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PRÓLOGO
En los últimos 50 años, una serie de avances en la metodología diagnóstica y en las técnicas terapéuticas pro-
dujo cambios sustanciales en la atención de los enfermos, creando un paradigma nuevo en la medicina.

La aplicación de dicha metodología diagnóstico-terapéutica tuvo como consecuencia inmediata el abor-
daje de verdaderos desafíos en padecimientos hasta ese momento uniformemente fatales. Con ello, se hizo 
progresivamente necesario un nuevo modelo de médico, que debía encargarse de asistir a los grandes 
desequilibrios “ siológicos que ahora podían y debían ser controlados. De tal forma, y de modo casi im-
perceptible, fue surgiendo el per“ l del médico intensivista.

Uno de los mayores problemas que este médico debió afrontar en los inicios de la especialización fue la 
di“ cultad en la obtención de la información. En efecto, tratándose de una especialidad naciente, era obvio 
que no se disponía de un corpus de conocimiento ordenado y, como consecuencia, el mismo debía ser bus-
cado en artículos dispersos en libros y revistas de otras especialidades, en muchos casos con un enfoque 
personalizado que podía di“ cultar su interpretación y aplicación en el ámbito de la terapia intensiva.

En el año 1980, con un grupo muy reducido de colaboradores, el Director de la presente obra se dio 
a la tarea de reunir la información existente y a partir de ello surgió la primera edición de Medicina In-
tensiva, que vio la luz en el año 1981. Desde esa primera edición, la obra sufrió sucesivas ampliaciones 
y modi“ caciones hasta llegar a esta sexta edición, totalmente reformulada en su contenido, aunque sin 
modi“ car su estilo inicial. Los cambios a que se hace referencia no solamente se re“ eren a aspectos téc-
nicos de índole diagnóstica o terapéutica, sino también de naturaleza ética, económica y de “ losofía de 
trabajo.

En el área de los avances diagnósticos y terapéuticos, quizá deba destacarse como particularmente im-
portante la amplia accesibilidad de la información referente a los mismos. En efecto, a las di“ cultades en 
la adquisición de los conocimientos que existían hace 30 años atrás, se contrapone en la actualidad una 
abusiva e inabordable cantidad de material, de lo cual el ejemplo más notable es la información electró-
nica brindada por la web de Internet. En esta maraña de información, el médico muchas veces carece del 
tiempo, y más importante aún, de la metodología de discernimiento para reconocer y jerarquizar aquello 
que más se aproxime al tan mentado concepto de medicina basada en la evidencia.

Con respecto a los aspectos éticos, en el curso de los últimos años se ha hecho evidente que el objetivo 
“ nal de la medicina en general y de la medicina intensiva en particular no puede ser el mantenimiento de 
la vida a cualquier costo, sino la obtención de una calidad de vida aceptable a un adecuado coste social. 
La ética al “ nal de la vida es uno de los problemas más apasionantes de la actual discusión referida a los 
“ nes y objetivos de la medicina. A ello se agrega el crecimiento cada vez más signi“ cativo de los aspectos 
relacionados con el Derecho Médico.

Por último, en un contexto de recursos “ nitos, la medicina intensiva parece requerir medios in“ nitos. Un 
nuevo enfoque de la situación, basado en una justa evaluación de costes, e“ ciencia, bene“ cios y riesgos, 
se está abriendo paso en los inicios del milenio.

El análisis de la problemática del paciente crítico desde las múltiples perspectivas hasta aquí señaladas 
hace imposible que un solo individuo cuente con el conocimiento y el criterio necesarios para brindar una 
información depurada, completa y adecuada. Es por ello que esta Sexta edición de Medicina Intensiva 
es una obra de un equipo multidisciplinario internacional, que incluye más de 80 colaboradores. La obra 
continúa manteniendo las características de módulos de las ediciones anteriores, pero en este caso, varios 
de ellos han sido asignados a coeditores responsables de su diseño y supervisión. Así, el módulo de Pa-
tología Crítica Cardiológica ha sido supervisado por los Dres. Ernesto Paolasso y Rafael Díaz, el módulo 
de Patología Crítica Neurológica por el Dr. Miguel Garrote, y el módulo de Patología Crítica Nefrológica 
por el Dr. H. Daniel Sarano. Los distintos capítulos han sido desarrollados por expertos con amplia expe-
riencia, pero se ha tratado de mantener una unidad de criterio en la obra a través de una permanente 
participación del Director en la redacción “ nal.

El Director queda reconocido de la labor de los distintos colaboradores, quienes en un esfuerzo desinte-
resado han contribuido a la presentación de“ nitiva de la obra. La Editorial Corpus de Rosario ha brindado 
una edición prolija y acabada del complejo material que se entregó para su elaboración.

CARLOS LOVESIO

Rosario, 2008



LOS OBJETIVOS DE LA MEDICINA INTENSIVA

Para establecer las características que debe reunir una Unidad de 
Terapia Intensiva o Unidad de Cuidados Intensivos, es conve-
niente analizar previamente quØ se entiende por paciente crítico 
y cuÆles son los objetivos de la Medicina Intensiva.

Existen dos aspectos que de� nen a un paciente crítico. 
El primero es el que establece la necesidad de ejercer sobre 
Øl una serie de controles estrictos, lo que se conoce como 
monitoreo. El segundo es el que reconoce la necesidad del 
empleo de tratamientos especiales y o inmediatos.

Los pacientes críticos son aquellos que se encuentran en 
una situación de inestabilidad � siológica en la cual pequeæos 
cambios funcionales pueden llevar a un serio deterioro global, 
con daæo orgÆnico irreversible o muerte. El monitoreo, inter-
mitente o continuo, estÆ destinado a detectar estos cambios 
precozmente, a � n de proveer un tratamiento adecuado y 
restablecer una situación � siológica mÆs estable, previniendo 
de tal modo el daæo orgÆnico o la muerte.

El segundo aspecto que de� ne a los pacientes críticos 
es la necesidad de recibir tratamientos especiales. Estos 
tratamientos pueden ser urgentes, como el empleo de drogas 
vasoactivas en pacientes en shock; intermitentes, como la 
diÆlisis; o continuos, como la ventilación mecÆnica. A su vez 
pueden estar dirigidos a curar al paciente, como el empleo 
de antibióticos; o a sostener las funciones orgÆnicas hasta 
que el organismo pueda retomar una función adecuada, tal 
el caso de la contrapulsación aórtica durante el postopera-
torio de cirugía cardiaca, o la asistencia respiratoria en el 
síndrome de di� cultad respiratoria aguda. 

Para cumplir con las actividades y objetivos preceden-
tes, la Medicina Intensiva debe encuadrarse en un contexto 
multidisciplinario y multiprofesional, y debe existir una re-
lación armónica entre los recursos humanos, tecnológicos, 
farmacológicos y arquitectónicos. En el presente módulo 
se analizarÆn los aspectos generales que deben satisfacer 
dichos recursos.

LA ESTRUCTURA F˝SICA

El diseæo de la unidad
El diseæo de la planta física de una Unidad de Terapia In-
tensiva debe ser establecido sobre la base de los pacientes 
que presuntamente serÆn asistidos en ella. En este sentido, 
para reconocer esta relación es clÆsica la frase �la forma 
sigue a la función�.

Las características de la planta física deben ser tales que 
faciliten: 1) la observación directa de los pacientes como parte 
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de la función de monitoreo; 2) la vigilancia de los monitores 
de variables � siológicas; 3) la realización de intervenciones 
terapØuticas de rutina y de emergencia; y 4) la obtención y 
el almacenamiento de la información referida al cuidado de 
los pacientes. Siguiendo a L. Hudson, parece conveniente 
diseæar una unidad nueva en dos etapas, en cada una de las 
cuales se � jarÆn objetivos y se involucrarÆ a un grupo de 
individuos determinados.

En la primera etapa, o de planeamiento, se deberÆn reunir 
los arquitectos, los mØdicos responsables del Ærea y la jefa 
de enfermeras, y un representante de la administración del 
hospital. En esta fase, los arquitectos deberÆn establecer 
varios planos alternativos, que serÆn discutidos con los re-
presentantes mØdicos hasta de� nir la idea mÆs aproximada 
al proyecto � nal.

En la segunda etapa, el grupo deberÆ expandirse, incorporando 
a representantes de todos los departamentos que van a trabajar 
en la Unidad, incluso los de terapia respiratoria, radiología, 
farmacia, servicios centrales y control de infección. Los 
representantes de estos departamentos podrÆn proveer 
información œtil para establecer un diseæo � nal lo mÆs libre 
posible de incongruencias o �errores de planeamiento�.

El nœmero de camas
La mayoría de las recomendaciones en este sentido establecen 
que la sala ideal no debe tener menos de 8 camas ni mÆs de 
12, lo cual permite una adecuada división de los recursos 
humanos y un adecuado rendimiento económico. 

Existen varias maneras de establecer el nœmero de camas 
necesarias en una institución en particular. Las fórmulas 
generales se basan en el nœmero total de camas del hospital y 
en el porcentaje de camas mØdicas/quirœrgicas que deben estar 
disponibles para el cuidado especializado. Una recomendación 
aceptable es utilizar valores históricos de ocupación de camas 
de pacientes críticos, ya sea en la misma institución o en 
instituciones similares en la misma Ærea geogrÆ� ca.

Los requerimientos de espacio
Una vez que se ha establecido el nœmero de camas de la 
unidad, se debe establecer el tamaæo total de la misma. En 
adición al nœmero de camas, existen otros determinantes 
del espacio. En efecto, en una UTI se requieren distintos 
tipos de espacios: 1) el espacio asignado para las camas, 
incluyendo el lugar necesario para los equipos de control y 
la actividad a desarrollar; 2) el espacio de soporte para todas 
las actividades dentro de la unidad, incluyendo central de 
monitoreo, sección para preparación de drogas, Æreas limpias 
y sucias de soporte, etc.; 3) los espacios de apoyo tØcnico, 
que incluyen Æreas de reunión, sala de visión de radiografías, 
archivos, Æreas de almacenamiento de equipamiento, o� cina 
del director, habitaciones de mØdicos de guardia, etc. A ello 
deben agregarse los espacios de trÆnsito, tanto para el personal 
de la unidad como para los visitantes.

La localización de la Unidad
En esta situación se presentan dos posibilidades distintas: el 
diseæo de una unidad nueva o el reacondicionamiento de una 
preexistente. En cualquiera de las dos situaciones se deberÆ 
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tener en cuenta que existen servicios que deben estar próximos 
a la Unidad, otros que deben estar a distancia y otros en que 
es indiferente. Por ejemplo, es deseable que una UTI que 
se ocupa fundamentalmente de pacientes quirœrgicos estØ 
localizada lo mÆs próxima posible al Ærea quirœrgica y a la 
sala de emergencia. TambiØn es conveniente tener cerca el 
departamento de diagnóstico por imÆgenes; y si no se dispone 
de un laboratorio cercano en la institución, tener en la unidad 
un equipo para los exÆmenes de rutina inmediata. 

Un aspecto a tener en cuenta son las vías de comunicación, 
incluyendo el servicio de ascensores para traslado a otras Æreas 
de la institución. Se debe prever una circulación separada 
para el personal de la unidad y para los visitantes. Por su 
parte, el traslado de y hacia la unidad debe poder hacerse a 
travØs de corredores separados de aquellos utilizados por el 
pœblico general. Se debe poder preservar la privacidad de los 
pacientes, y se debe poder realizar el transporte rÆpidamente 
y sin obstrucciones. 

Distribución espacial dentro de la Unidad
En adición al tamaæo de la unidad y el nœmero total de camas, 
tambiØn se debe establecer la distribución espacial de las 
camas y su relación con las demÆs. En este sentido se pueden 
utilizar tres diseæos, cada uno con ventajas y desventajas.

El primero es la disposición en una estructura abierta con 
mœltiples camas situadas en un solo ambiente. En este caso 
la forma puede ser variable, dependiendo de la super� cie 
a utilizar (Fig. 1/1). El segundo es la habitación privada, 
eventualmente orientada como para que sea posible controlar 
varias habitaciones desde una estación central. El tercero 
es una solución intermedia, en habitaciones de dos o cuatro 
camas, con una central de enfermería en cada habitación. 

La desventaja del diseæo abierto es el alto nivel de actividad 
constante, con excesiva cantidad de ruidos, falta de privacidad 

de los pacientes y posibilidad de desarrollo de infecciones 
cruzadas. La ventaja de este diseæo, particularmente si la unidad 
es pequeæa, es el menor requerimiento de personal en función 
de la tarea colaborativa desarrollada por el mismo.

El diseæo de habitación individual involucra un alto costo de 
enfermería, ya que para un cuidado de excelencia se requiere 
una enfermera por habitación, y un auxiliar para las tareas 
de higiene de los pacientes. El riesgo de estas unidades es 
la desatención del paciente en caso de no disponer de una 
adecuada dotación de enfermería.

Al momento actual no existe una recomendación � rme 
para ninguno de estos diseæos, y se han incorporado otras 
alternativas como la separación por mamparas vidriadas, 
unidades circulares con acceso individual, etc. Aun en países 
con alto nivel de asistencia, como en EE.UU., la tendencia 
actual a la contención de costos hace muy poco prÆctica la 
opción de Unidades de Terapia Intensiva con habitaciones 
individuales.

El espacio de una cama
Una consideración muy importante al diseæar la unidad 
es establecer el espacio por cama, incluyendo el Ærea de 
apoyo adyacente. El requerimiento mínimo para cada 
cama exigido por la legislación de nuestro país es de 9 
m2, debiendo considerarse las necesidades implícitas en los 
equipos de asistencia y monitoraje habituales, y el espacio 
necesario para equipos de uso no continuo, como mÆquinas 
para hemodiÆlisis, equipos de circulación extracorpórea, 
equipos de plasmaferesis, etcØtera.

El diseæo debe permitir un libre acceso al paciente por 
todos los lados de la cama. Este acceso generalmente es 
afectado por el emplazamiento de la cama y por el tipo de 
monitores o fuentes de electricidad, oxígeno, aspiración, 
etc., que se conectan con ella. La mayoría de las unidades 

Fig. 1/1. Geometrías posibles de las unidades de Terapia Intensiva.
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en la Argentina cuentan con un sistema de monitoraje y de 
fuentes de poder a la cabecera de la cama, lo cual, en general, 
di� culta el libre acceso a la cabeza del paciente. 

En tal sentido son preferibles las columnas � jas al 
techo.

Una de las consideraciones críticas para el diseæo especí� co 
es que se debe mantener una adecuada observación de 
los pacientes y de sus sistemas de monitoraje. Entre los 
cambios mÆs signi� cativos de los œltimos aæos se encuentra 
la aplicación de equipos de computación para el manejo 
de la información recogida en la Unidad. Las unidades 
de trabajo a la cabecera de la cama son de gran utilidad 
para el registro de enfermería, y en lo posible deben ser 
conectadas a los monitores de cabecera para registrar y 
almacenar automÆticamente los signos vitales. TambiØn 
se puede lograr la interconexión con el laboratorio para la 
disposición inmediata de la información bioquímica.

Es conveniente disponer de un espacio de almacenamiento 
particular para cada cama. En el mismo se deberÆn ubicar los 
medicamentos, el material descartable, los utensilios propios 
del paciente y otros enseres necesarios para una atención 
rÆpida y e� ciente.

Otro elemento fundamental del diseæo es la localización de 
las piletas para lavado de manos. Una disposición ideal debería 
incluir una pileta por cama, pero aun en aquellas unidades que 
cuentan con una disposición adecuada de lavabos, no resulta 
fÆcil incluir esta disciplina en el personal de asistencia. 

Otras consideraciones a tener en cuenta son 1) la posibilidad 
de mantener en los pacientes críticos la orientación en el tiempo, 
fundamentalmente en la secuencia día-noche, para lo cual es 
muy œtil disponer de ventanas con vista al exterior; 2) el ayudar 
a mantener en el paciente una patente de sueæo adecuada; 3) 
el mantener un correcto nivel de estímulo sensorial.

Utilitarios
Cada UTI debe tener fuentes de poder elØctrico, de agua, oxígeno, 
aire comprimido, vacío y control ambiental (temperatura, 
humedad, iluminación) capaces de sostener las necesidades de los 
pacientes y del equipo de asistencia bajo situaciones normales 
y de emergencia, debiendo cumplir con los requerimientos 
y standard de las respectivas entidades de control. 

La recomendación actual es utilizar una columna de 
utilitarios en relación con cada cama, la cual provee las 
conexiones para las fuentes de energía elØctrica, oxígeno, 
aire comprimido y vacío, conteniendo los controles para 
temperatura e iluminación. Esta podrÆ estar montada del 
techo y en relación con un Ængulo de la cama. Si no se puede 
disponer de estas columnas, los servicios precedentes deben 
ser aportados desde la pared que estÆ en relación con la 
cabecera de la cama.

 Las disposiciones respecto de los requisitos de cada uno de 
los elementos precedentes son formuladas por las autoridades 
de salud, y varían para cada país e incluso para cada localidad 
dentro de un mismo país. Todas ellas, sin embargo, deberÆn 
proveer el mÆximo de e� ciencia y seguridad, tanto para los 
pacientes como para el personal de asistencia.

LOS RECURSOS HUMANOS
La prÆctica de la medicina intensiva se debe llevar a cabo en un 
ambiente hospitalario o sanatorial, dedicado a y de� nido por 
las necesidades de los pacientes críticamente enfermos.

Los pacientes críticos presentan necesidades especiales de 
monitoreo y soporte vital que debe ser provisto por un grupo 
humano, incluyendo un mØdico con los conocimientos bÆsicos, 
la habilidad tØcnica, el tiempo necesario y la presencia física 

permanente para proveer dicho cuidado en forma inmediata 
y adecuada. Este cuidado debe ser continuo y preventivo 
por naturaleza, asegurando que el paciente sea manejado de 
una manera e� ciente, humana y segura, utilizando recursos 
� nitos de modo de asegurar una alta calidad de cuidado y 
una evolución óptima. 

La medicina de cuidado crítico debe ser provista por 
intensivistas, que son individuos entrenados formalmente y 
capaces de brindar tales servicios, y que se encuentran libres 
de obligaciones competitivas, tales como Æreas de cirugía o 
responsabilidades administrativas. Los intensivistas en prÆctica 
deben participar en un sistema que garantice la provisión de 
todos los servicios necesarios durante las 24 horas del día. La 
relación con los otros servicios deberÆ estar establecida en el 
organigrama de funcionamiento de la institución. 

Las Æreas de responsabilidad de la Unidad de Terapia Intensiva 
incluyen: a) el cuidado de pacientes; 2) la administración 
de la unidad; 3) la educación mØdica continuada; y 4) la 
investigación clínica. La intensidad de ejercicio de cada una 
de estas actividades varía segœn el nivel de cada unidad, 
pero todas ellas deben ser realizadas en cierta medida en 
todas las unidades, œnica forma de cumplir adecuadamente 
con su función especí� ca, que es el cuidado integral del 
paciente crítico.

La Unidad de Terapia Intensiva debe ser dirigida por un 
mØdico director. Este, en base a su entrenamiento, interØs, 
tipo de prÆctica y tiempo disponible debe poder asumir la 
dirección clínica, administrativa y educativa de la Unidad. 
Especí� camente, el director de la Unidad debe ser un mØdico 
especialista, que regularmente se encuentre involucrado 
en el cuidado de los pacientes en la unidad y que disponga 
de tiempo para controlar aspectos administrativos y de 
formación mØdica continuada del equipo del servicio. El 
director mØdico es el responsable de la calidad, seguridad 
y adecuación del cuidado de todos los pacientes de la 
unidad.

AdemÆs del director mØdico, la unidad debe contar 
con un mØdico o mÆs, de acuerdo con la magnitud de los 
servicios que brinda, presente durante las 24 horas todos los 
días, que al menos maneje las emergencias, incluyendo la 
reanimación cardiopulmonar, el control de la vía aØrea, shock, 
trauma complejo, etc. AdemÆs, un equipo de consultores 
especialistas debe estar disponible en caso de necesidad, 
y participar en las rondas de seguimiento de pacientes con 
patologías especí� cas.

El equipo de enfermería debe estar entrenado para el 
servicio en la unidad. Es muy conveniente la presencia de un 
enfermero director a � n de establecer las líneas de autoridad 
y responsabilidad para brindar la atención de enfermería 
óptima en tØrminos de calidad, seguridad y adecuación.

La exacta relación entre enfermeros y pacientes aœn no se 
ha establecido. Sin embargo, un mínimo de un enfermero por 
cada tres pacientes se considera imprescindible durante las 
24 horas del día. Los pacientes mÆs graves pueden requerir 
un enfermero personal. 

AdemÆs del personal permanente precedentemente citado, 
otros profesionales son imprescindibles para el adecuado 
funcionamiento de la unidad, incluyendo kinesiólogos, terapistas 
físicos, terapeutas respiratorios, psicólogos, etcØtera.

EL EQUIPAMIENTO DE LA UNIDAD
Por de� nición, una Unidad de Terapia Intensiva debe tener 
la capacidad de proveer monitoreo bÆsico y ofrecer un 
apoyo terapØutico completo al paciente crítico. A los � nes 
de cumplir con estos objetivos, toda UTI debe disponer de 
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los siguientes elementos:
a. Monitoreo continuo de electrocardiograma, con alarmas 

de baja y alta frecuencia.
b. Monitoreo arterial continuo, invasivo y no invasivo.
c. Monitoreo de presión venosa central y de presión de arteria 

pulmonar.
d. Equipo para el mantenimiento de la vía aØrea, incluyendo 

laringoscopio, tubos endotraqueales, etcØtera.
e. Equipo para asistencia ventilatoria, incluyendo bolsas, 

ventiladores, fuente de oxígeno y de aire comprimido.
f. Equipo para realizar aspiración.
g. Equipo de resucitación, incluyendo cardioversor y des� bri-

lador, y drogas para el tratamiento de las emergencias.
h. Equipo de soporte hemodinÆmico, incluyendo bombas 

de infusión, equipos de calentamiento de sangre, bolsas 
de presurización, � ltros de sangre.

i. Monitores de transporte.
j. Camas con cabecera desmontable y posiciones ajusta-

bles.
k. Marcapasos transitorios.
l. Equipos de control de temperatura.
m. Sistema de determinación de volumen minuto cardiaco.
n. Registro de oximetría de pulso para todos los pacientes 

que reciben oxígeno.
æ. Registro de capnografía para los pacientes que se encuen-

tran en asistencia respiratoria mecÆnica.
o. Ecografía a la cabecera del paciente.
p. Acceso al departamento de diagnóstico por imÆgenes para 

realización de tomografía computada, centellografía; y 
al laboratorio de cateterización cardiaca.

q. Posibilidad de realización de bronco� broscopía.
r. Equipamiento para monitoreo de presión intracraneana 

y saturación de oxígeno en el bulbo de la yugular.
En servicios de derivación y en aquellos con alto volumen de 

cirugía cardiovascular tambiØn se deberÆ disponer de sistema 
de oxigenación extracorpórea, balón de contrapulsación 
aórtica, dispositivo de asistencia ventricular izquierda y 
posibilidad de administración de óxido nítrico.

El progreso continuo de la tecnología en los equipos 
de utilización habitual en la monitorización y tratamiento 
de los pacientes ingresados en las unidades de cuidados 
intensivos ofrece sin duda cada vez mÆs posibilidades de 
actuación. Al mismo tiempo, esta alta tecnología conlleva 
mayores costos, no siempre posibles de ser soportados por las 
instituciones de salud. Uno de los aspectos a tener en cuenta 
es el elevado costo del mantenimiento y de la reparación, 
no siempre adecuadamente evaluado en el momento de la 
adquisición.

Una de las preocupaciones de las instituciones de salud 
es el desarrollo y la adecuación de la tecnología necesaria a 
los requerimientos de cada caso particular. En el aæo 1981, 
la Federación Panamericana e IbØrica de Medicina Crítica 
y Terapia Intensiva creó el ComitØ Cientí� co TØcnico. Este 
surgió despuØs de varios encuentros entre representantes 
de las sociedades mØdicas y varias industrias biomØdicas, 
especialmente interesados en establecer la necesaria comunicación 
entre intensivistas e industriales. 

Los � nes del ComitØ incluyeron:
a. El estudio teórico y prÆctico de los problemas de equi-

pamiento tØcnico, fÆrmacos, material descartable y de 
cualquier otro equipo que sea utilizado en las unidades 
de medicina crítica dentro del Æmbito de la Federación.

b. Colaborar en el desarrollo y estructuración de la medicina 
crítica y, por ello, de la asistencia sanitaria en general.

c. Facilitar las relaciones entre los miembros de la Federación 

y la industria biomØdica.
d. Contribuir a la formación de mØdicos y enfermeras espe-

cialistas en medicina crítica, especialmente en las Æreas de 
manejo y utilización del material descrito en el apartado a.

e. Colaborar en el mayor rendimiento del material de equi-
pa- miento, tanto tØcnico como de fÆrmacos y descarta-
ble, con el que han de dotarse las unidades de medicina 
intensiva.
Parece claro que el ideal sería disminuir los costos 

innecesarios, sin menoscabo de la calidad de la asistencia que 
se presta a los enfermos. Para ello es imprescindible el perfecto 
conocimiento de los equipos, fÆrmacos y descartables, su 
categorización en diferentes niveles, así como el establecimiento 
del tipo de pacientes que se prevØ atender, y a partir de 
estas premisas adecuar la dotación real de la unidad a las 
necesidades asistenciales.

Al momento actual, el ComitØ ha elaborado distintas normas 
para la adquisición de material y de requerimientos mínimos 
de equipos, incluyendo respiradores, bombas de infusión, 
monitores y soluciones, que son de particular interØs para 
todos aquellos involucrados en el manejo administrativo 
asistencial de las Unidades de Cuidado Intensivo. 

El monitoraje � siológico
Cada cama debe disponer de la posibilidad de monitoraje 
completo, que incluye la presentación y el anÆlisis de una o mÆs 
derivaciones electrocardiogrÆ� cas, al menos dos presiones, 
y la medición directa o indirecta de los niveles de oxígeno 
arterial. Esto debe ser mostrado tanto en formato analógico 
como digital, para proveer la forma visual de las ondas y la 
interpretación numØrica de frecuencia y valores mÆximos, 
mínimos y medios de los distintos registros. Cada monitor 
debe tener la capacidad de registrar en papel al menos dos 
ondas analógicas en forma simultÆnea en un formato de dos 
canales. Debe disponer de alarmas para los valores críticos 
preestablecidos, tanto audibles como visibles. 

Los monitores de cabecera deben estar localizados para 
permitir un fÆcil acceso y visión, y no deben interferir con 
la visualización o el libre acceso al paciente. Si bien puede 
existir una conexión de los monitores de cabecera a una 
central de monitoreo, Østa de ningœn modo puede reemplazar 
los controles a la cabecera del paciente.
Es deseable obtener los siguientes registros:

Electrocardiograma. Deben ser mostradas en forma 
continua una o mÆs derivaciones electrocardiogrÆ� cas. Es 
recomendable que se pueda evaluar en forma computarizada 
la frecuencia y realizar un anÆlisis de la forma de onda, y 
deben existir alarmas para asistolia, taquicardia y � brilación 
ventricular, y frecuencias cardiacas mÆxima y mínima 
preestablecidas. Es deseable contar con una función de 
memoria para reconocimiento de arritmias.

Ondas de presión. El equipo de monitoraje debe tener 
la capacidad de mostrar en forma analógica al menos dos 
presiones en forma simultÆnea. En adición, se deben poder 
mostrar en forma digital los valores mÆximo, mínimo y medio 
de las presiones constatadas. Las alarmas deben indicar 
los valores críticos para los parÆmetros precedentes; y se 
deben poder registrar las ondas en forma simultÆnea con el 
electrocardiograma.

ParÆmetros respiratorios. Cada estación de cabecera debe 
tener la capacidad de mostrar en forma continua la oximetría 
de pulso. TambiØn se debe contar con un registro de CO2 de 
� n de espiración o medida de PCO2 transcutÆneo, en particular 
en los pacientes en asistencia respiratoria mecÆnica. Debe 
estar disponible un control de frecuencia respiratoria para 
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los pacientes en riesgo de apnea.
Volumen minuto cardiaco (VMC) y variables derivadas.

Es imprescindible en las UTI contar con la posibilidad de la 
determinación a la cabecera de la cama del VMC, y la capacidad 
de obtener una serie de índices derivados hemodinÆmicos 
y respiratorios. 

Otros parÆmetros. Los monitores modernos cuentan con 
la capacidad de mostrar valores de temperatura, frecuencia 
respiratoria, amplitud del segmento ST, presiones no invasivas, 
saturación venosa de oxígeno, electroencefalograma continuo 
y otros parÆmetros � siológicos. AdemÆs, cuentan con un 
sistema de almacenamiento de datos que permite revisar en 
forma histórica los acontecimientos de las œltimas horas.

El equipamiento de asistencia respiratoria mecÆnica
Una de las actitudes terapØuticas mÆs frecuentes en las unidades 
de cuidado intensivo es la asistencia respiratoria mecÆnica. 
En los œltimos aæos se ha producido una notable evolución 
en la tecnología de los equipos de asistencia respiratoria, 
especialmente a partir de la introducción de los sistemas 
microprocesados para el control de los mismos.

Conociendo el tipo de patología que se atiende en la unidad 
y la proporción de pacientes de mayor o menor gravedad, se 
podrÆn prever las necesidades de equipamiento. En este sentido, 
es conveniente contar con �respiradores pesados�, reconociendo 
como tales aquellos que pueden asumir todas las funciones 
reconocidas para los equipos de alta complejidad. 

Los requerimientos para este tipo de respiradores incluyen 
la posibilidad de realizar respiraciones controladas y asistidas, 
por volumen o presión, con ventilación mandatoria intermitente 
sincronizada, y soporte de presión; disponer de ciclado por 
tiempo, � ujo o presión; realizar presión positiva de � n de 
espiración; contar con mezclador de oxígeno-aire que permita 
concentraciones con� ables de la mezcla gaseosa; disponer de 
sistemas de alarma de desconexión, baja presión de oxígeno, 
falla elØctrica, presiones límites en la vía aØrea; monitorizar 
la presión en la vía aØrea, la FiO2, la temperatura del aire 
inspirado, la frecuencia respiratoria, el volumen corriente 
y el volumen minuto, y la relación I:E. Es recomendable, 
ademÆs, disponer de un sistema de monitoraje visual de curvas 
de presión, � ujo y volumen, así como los correspondientes 
lazos; y que a su vez permita una información sumaria de 
la mecÆnica respiratoria.

Información computarizada
El empleo de una información computarizada a la cabecera 
del paciente se ha hecho corriente en muchas unidades de 
cuidado intensivo. Las terminales a la cabecera de la cama 
facilitan el manejo del paciente, permitiendo a los mØdicos y 
enfermeros permanecer al lado del mismo durante el proceso 
de ingreso y registro de la información. Para minimizar los 
errores, es recomendable que las variables obtenidas por los 
monitores puedan ser ingresadas en forma automÆtica. En 
adición, el sistema debe estar interconectado con otros sistemas 
del hospital, permitiendo el ingreso de datos provenientes de 
otros servicios, como laboratorio, radiología, etcØtera.
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CAPÍTULO 2
Limitación y suspensión de los 
tratamientos en el paciente crítico
DR. HOMERO BAGNULO

INTRODUCCIÓN
La tecnología de que dispone en la actualidad la medici-
na crítica es capaz de mantener las funciones vitales por 
largos períodos de tiempo, pero sin que ello conduzca a 
la curación o a la reparación, al menos parcial, de los pro-
cesos subyacentes que condujeron al paciente a esta si-
tuación. En esta circunstancia, se comprometen recursos 
de alto costo y en oportunidades limitados en su nœmero, 
como son las camas disponibles de los Centros de Trata-
miento Intensivo, en pacientes con escasas perspectivas 
de sobrevida, o cuya calidad de vida, en caso de sobrevi-
vir, serÆ muy pobre: coma prolongado, dependencia ab-
soluta de enfermería o de la familia para las actividades 
de la vida diaria. El problema reside en determinar quØ 
pacientes deben recibir cuidados mÆximos de la tecnolo-
gía de que se dispone y cuÆndo estos niveles de asistencia 
deben ser restringidos, limitados o aœn suprimidos. En 
esta discusión estÆn planteados principios Øticos, � losó� -
cos y religiosos que di� eren en las distintas sociedades y 
en los individuos que las integran. Lo que es evidente es 
que el viejo criterio de que �la vida es sagrada a cualquier 
costo�, hoy en día se halla en revisión.

El ingreso de un paciente a un Ærea crítica es a conse-
cuencia, en general, de una enfermedad aguda o de una 
descompensación de una afección crónica. Si el paciente 
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no tiene elementos que puedan revertirse con un trata-
miento agresivo y su condición se debe sólo a la pro-
gresión de su afección, o si su condición aguda es de 
tal magnitud que la reversión del cuadro es imposible, 
el ingreso a medicina intensiva no estÆ justi� cado. Sin 
embargo, con relativa frecuencia, al momento de recibir 
al paciente el mØdico no puede establecer claramente es-
tas distinciones y por tanto se requiere de un lapso en el 
cual implementar mØtodos de diagnóstico y tratamientos 
esperando obtener una respuesta. Si Østa no se produce 
y no se evidencian factores capaces de revertirse con un 
tratamiento apropiado, se debe considerar la limitación o 
la suspensión de las medidas. 

Los mØdicos actuantes deben, por lo tanto, estar preparados 
para el retiro de medidas o para limitar la aplicación de las 
mismas si la muerte, que se juzga inevitable, estÆ siendo 
prolongada en forma irrazonable. Esto conduce al concepto 
de futilidad en medicina, que representa una situación en la 
que tratamientos ulteriores parecen inœtiles. Intervenciones 
mØdicas fœtiles son aquellas que serÆn inefectivas e incapaces 
de alcanzar un objetivo o resultado deseado, en este caso, la 
mejoría o curación del paciente. Un acto mØdico debe ser 
capaz de permitir mejorar la calidad de vida del paciente 
al mismo tiempo que prolongar Østa de tal manera que la 
persona pueda llegar a cumplir algunos de los objetivos que 
se ha propuesto antes de la muerte. 

El mØdico actual debe ser capaz de reconocer a aquellos 
pacientes que se encuentran en el trÆnsito a la muerte a pesar 
de la acción mØdica y ayudar a decidir al paciente y a los 
familiares cuales de las medidas terapØuticas existentes son 
apropiadas y cuales no. DeberÆ guiar al paciente, y mÆs 
frecuentemente a los familiares, a travØs de una multitud de 
opciones mØdicas en un intento de lograr un balance entre 
la preservación de la vida y la calidad de vida, desafío muy 
signi� cativo en el momento actual. DeberÆ tener presente 
que la tecnología so� sticada, cuando se utiliza en forma 
inapropiada, puede no salvar vidas ni mejorar la calidad de 
vida, sino �...transformar la muerte en un proceso prolongado, 
miserable e indigno� (Wood K., Marik P.).

La distinción entre enfermedad crítica y enfermedad terminal 
plantea en ocasiones serias di� cultades, aun para el profesional 
mÆs experimentado. A pesar de los dramÆticos avances en 
la tecnología y los tratamientos en cuidados intensivos, la 
muerte continœa siendo comœn en las UTI, y menos predecible 
de lo esperado. En ocasiones, sólo en forma retrospectiva se 
reconoce la naturaleza terminal de una enfermedad crítica: 
en el Study to Understand Prognoses and Preferences for 
Outcomes and Risks of Treatment (SUPPORT), la predicción 
de sobrevida a los dos meses en pacientes graves fue del 
50% una semana antes de la muerte, pero sólo del 20% en 
el día antes de la misma.

CATEGOR˝AS DE TRATAMIENTO
El mØdico intensivista debe plantearse, luego de la cuidadosa 
evaluación de un paciente en particular, dentro de quØ categoría 
Øste estÆ ubicado, sabiendo que las mismas pueden no ser 
de� nitivas y que en los días subsiguientes y de acuerdo con 
la evolución podrÆ ser reclasi� cado. 

En un extremo se encuentran aquellos pacientes en 
los que existe una posibilidad cierta de que las medidas 
implementadas lo mejoren; esto implica el soporte total del
paciente, debiendo aplicarse todo aquello que se considere 
avalado por la prÆctica mØdica. En el otro extremo estÆn 
aquellos pacientes en los que, dada la progresión lesional 
y la falta de elementos de reversibilidad, se permitirÆ que 

la afección siga su curso natural. A ellos se les aplicarÆn 
cuidados paliativos: analgesia y sedación, adecuada vía 
aØrea, hidratación. Es de desear que el paciente permanezca 
en un Ærea con acceso de la familia y por tanto, de acuerdo 
con las posibilidades institucionales, se alojarÆ en una sala 
comœn o se dispondrÆ de una habitación, o mejor aœn de un 
Ærea dedicada a cuidados paliativos, con soporte de enfermería 
y psicológico para el paciente y su entorno.

Entre estos extremos existen otras opciones, a saber: el 
soporte con límites preestablecidos: el paciente tiene la 
posibilidad de bene� ciarse con su permanencia en UTI, 
pero si se produce un evento adicional, por ejemplo un paro 
cardiorespiratorio o un nuevo parØnquima en falla que requiera 
de soporte arti� cial, el proceso se considera irreversible y no 
se justi� ca implementar medidas adicionales. Ha descendido 
un peldaæo, por lo que su situación cambió de estatus.

En los casos en que el paciente no responda al tratamiento 
instituido en un plazo determinado, o en los que la evaluación 
realizada por el equipo permite objetivar que la calidad de vida 
residual serÆ inaceptable (ej.: injuria encefÆlica persistente), se 
considerarÆ el retiro de las medidas de soporte. Es interesante 
comprobar que al equipo de asistencia le resulta de menor 
impacto emocional evitar instituir soportes que proceder a 
retirarlos. La misma situación de negación surge cuando 
el estado de deterioro puede ser atribuido a una actitud 
iatrogØnica.

Por œltimo, en oportunidades poco frecuentes en medicina 
intensiva pero habituales en otras especialidades como la 
hemato-oncología, el mØdico se enfrenta a la necesidad de 
decidir la instauración exclusivamente de cuidados paliativos,
entendiendo por tal el cuidado dirigido a aliviar el dolor y el 
disconfort en la medida de lo posible, aun cuando los mismos 
puedan acortar la vida de un paciente.

En un tiempo, la instauración de cuidados paliativos se 
consideraba la secuencia lógica del fracaso del cuidado 
intensivo. Este paradigma es evidente que debe ser cambiado. 
No existe ninguna razón para segregar a los pacientes que 
se estÆn muriendo de los pacientes que pueden sobrevivir. 
Por otra parte, no es apropiado restringir los cuidados 
paliativos a los primeros, aun cuando los mismos hayan sido 
correctamente identi� cados, debido a que virtualmente todos 
los pacientes críticos y sus familiares pueden bene� ciarse de 
una aproximación comprensiva al confort y a la comunicación 
que ofrecen los cuidados paliativos. El verdadero desafío es 
aplicar un modelo integrado en el cual el cuidado paliativo 
sea provisto como un componente del cuidado intensivo a 
todo paciente críticamente enfermo, aun aquellos con una 
razonable oportunidad de curación o de una larga vida con 
enfermedad crónica. 

CAUSAS DE RECHAZO DE INGRESO A UTI
El impedir el acceso de un paciente a UTI se produce 
habitualmente en tres circunstancias:
1. Ingresos no necesarios. Se trata de pacientes de es-

casa complejidad cuyo manejo en sala o en un Ærea de 
emergencia o en recuperación postoperatoria es facti-
ble. En el medio local es habitual que, dada la escasa 
dotación de recursos de enfermería o de materiales en 
sala comœn, el intensivista se enfrente a solicitudes de 
ingreso no necesarias. El evitar esta situación se asocia 
con un signi� cativo ahorro de costos institucionales y 
psicológicos para el paciente y su familia.

2. Ingresos no justiÞ cados. Estos se vinculan en general a: 
I) Pobre calidad de vida previa (pacientes con grave deterioro 

intelectual, que no deambulan, incontinentes, etcØtera). 
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II) Pacientes con afecciones subyacentes en etapa � nal que 
presentan una brusca agravación: neoplÆsicos con metÆs-
tasis, ya tratados, que agregan cuadros infecciosos por su 
deterioro inmunológico. 

III)Pacientes que previamente presentaban un pobre pronós-
tico a corto plazo: cirróticos clase C de Childs en los que 
se ha descartado el trasplante hepÆtico.

IV)Pacientes en los que la probabilidad de muerte durante 
su estancia en UTI es a priori mayor de un 95%. La 
posibilidad de que excepcionalmente algœn paciente en 
esta categoría sobreviva no invalida el criterio, ya que la 
futilidad siempre se analiza en un contexto de probabili-
dades. Independientemente del límite que se seleccione, 
siempre habrÆ un sobreviviente potencial en el que no se 
predijo la sobrevida. Como ya se ha establecido clara-
mente, las inferencias estadísticas sobre lo que pasarÆ 
a grupos de pacientes no permiten predicciones sobre 
evoluciones individuales. MÆs aœn, la tendencia natural 
a recordar los casos inusuales, sobre todo cuando son 
exitosos, predispone a los mØdicos a tomar decisiones en 
base a ciertas experiencias de curaciones imprevistas, lo 
cual es equivocado.

3. Escasa disponibilidad de camas. Todo terapista se ha 
enfrentado a la dolorosa experiencia de tener que recha-
zar ingresos que se bene� ciarían con la atención en UTI, 
por la carencia de camas. Para evitar esta situación, se 
debe hacer un esfuerzo signi� cativo para impedir las dos 
situaciones previamente consideradas.
Para cumplimentar adecuadamente el ingreso de un 

paciente a UTI, conviene evaluar correctamente las siguientes 
variables (Tuxen D.). 
1. Edad del paciente;
2. Nœmero de funciones en falla;
3. Circunstancias vitales: si estÆ en un hospital psiquiÆtrico, 

en un centro geriÆtrico, etc.;
4. Nivel de dependencia: si es capaz de realizar su higiene 

personal y su alimentación, si necesita apoyo para estas 
tareas, si es capaz de manejar dinero, etc.;

5. Movilidad: si puede realizar tareas sencillas, caminar, 
solo o con ayuda, si no sale de su casa, si requiere silla 
de ruedas, si no se moviliza de la cama, etc.;

6. Estado mental: demenciado, desorientado, desmemoriado, 
incontinente, etc.;

7. Si tiene afecciones subyacentes y en quØ etapa evolutiva 
se encuentran las mismas.

LIMITACIÓN DE LA TERAPÉUTICA
Una vez que el paciente ingresa a Medicina Intensiva, puede 
requerir desde el inicio todas las medidas de soporte de que 
actualmente se dispone: asistencia respiratoria mecÆnica, 
monitoreo invasivo, inotrópicos, hemodiÆlisis, antibioticoterapia, 
nutrición; pero la situación mÆs corriente es que estos soportes 
se incrementen gradualmente. Una medida que resulta adecuada 
en algunos casos es limitar el nivel de los soportes a los que el 
paciente estÆ actualmente recibiendo y no incrementarlos. La 
justi� cación de esta decisión estÆ basada en que, si el paciente 
no responde a los tratamientos ya instituidos y requiere de 
nuevas medidas, su pronóstico estÆ empeorando y por tanto 
Østas no estarían justi� cadas. Este principio se aplica en la 
medida en que no se hayan presentado nuevas intercurrencias 
o, lo que no es infrecuente, iatrogenias, que sean la causa 
del agravamiento.

El nivel mÆs evaluado de limitación del tratamiento es la
orden de no resucitación, pero tambiØn se pueden limitar 
procedimientos dialíticos, e inclusive nuevos soportes ventilatorios, 

tal el caso de pacientes en ventilación no invasiva, a los que 
se considera que la ventilación invasiva prolongarÆ la estancia 
en UTI pero que no lograrÆ que sobrevivan.

Dentro de esta estrategia ha resultado de suma utilidad 
el concepto desarrollado por la Sociedad Australiana de 
Medicina Intensiva conocido como �One Way Wean�: destete 
sin retorno. De acuerdo con esto el paciente es �destetado� 
de una medida de soporte vital: ARM, apoyo inotrópico, 
etc., manteniendo el resto del tratamiento de modo tal que 
sus posibilidades de Øxito sean mÆximas. Habitualmente se 
trata de soportes prolongados en el tiempo, los que se retiran 
con todo el apoyo que el paciente requiera. Si el destete es 
exitoso, se continœa con el nivel de cuidado óptimo, pero en 
caso de que el retiro fracase, el paciente es sedado y pasa a 
recibir œnicamente medidas de confort.

Recientemente, Prendergast y col. analizaron como mueren 
los pacientes en UTI. En su primer estudio, comparó la forma 
de morir en su unidad en dos periodos diferentes de tiempo, 
1987 a 1988 y 1992 a 1993, para determinar en que medida se 
habían implementado medidas de reanimación cardiopulmonar 
previo a la muerte y en que medida se limitaron los tratamientos 
antes de la muerte. Comprobó que la incidencia de reanimación 
cardiopulmonar había disminuido en su unidad del 49% al 
10% y que la incidencia de suspensión o no implementación 
de ciertas terapØuticas había aumentado del 51% al 90% en 
todos los casos de muerte. En un segundo estudio extendido 
a 131 unidades en 38 estados de EE.UU. en un periodo de 
seis meses, comprobó resultados similares.

En un estudio similar llevado a cabo en 31 unidades en 17 
países europeos se observaron resultados parecidos. En total, 
el porcentaje de pacientes que morían con alguna limitación 
terapØutica alcanzó al 72,6%, similar a lo que ocurría en 
EE.UU. Sin embargo, se debe tener en cuenta que existen 
grandes variaciones de prÆctica entre las diferentes unidades, 
con incidencia de reanimación cardiopulmonar previa a la 
muerte variando entre el 5% y el 50%. Ello debe imputarse a 
características regionales, culturales, religiosas, y en muchas 
ocasiones, del staff mØdico que asiste la unidad.

EL ROL DEL MÉDICO
Un problema central en el proceso de toma de decisiones 
al � nal de la vida es el rol del mØdico en dicho proceso. En 
el pasado el mØdico en general dictaba el curso de acción o 
el plan de tratamiento para sus pacientes, concepto referido 
como paternalismo mØdico. Aun hoy día, en muchas partes 
del mundo, las decisiones mØdicas se toman de esta manera 
con escasa participación del paciente o de la familia. En estas 
culturas el paciente estÆ conforme con esta forma de toma 
de decisiones. Mas recientemente, sin embargo, y a partir 
fundamentalmente de la corriente establecida en EE.UU., el 
concepto de la autonomía del paciente forma parte de la toma 
de decisiones mØdicas. En su forma extrema, el concepto de 
autonomía del paciente establece que el rol del mØdico es 
sólo el de experto que establece los caminos diagnósticos y 
ofrece los planes de tratamiento disponibles, con sus riesgos 
y bene� cios. El paciente debe elegir en forma independiente 
el curso de acción. 

La modalidad mÆs recomendada en la actualidad, sin embargo, 
es aquella que se asocia con la posibilidad de compartir 
información y responsabilidad (shared approach). En efecto, 
el mØdico estÆ obligado a ofrecer o recomendar el curso de 
acción. En el caso particular de los pacientes en terapia intensiva, 
esta participación combinada generalmente involucra a los 
familiares, quienes deben ser adecuadamente informados no 
solamente de las opciones terapØuticas, con sus ventajas y 
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desventajas, sino fundamentalmente del pronóstico y de la 
evolución posible del paciente. En œltima instancia, la situación 
queda enmarcada en la capacidad de compromiso individual 
de cada mØdico y de cada grupo familiar, en particular en 
las decisiones que involucran la aplicación, no aplicación o 
suspensión de medidas terapØuticas al � nal de la vida. 

La International Consensus Conference on End-of-Life 
Care en el 2003 (Taylor Thompson y col.), recomienda esta 
aproximación compartida a la toma de decisiones al � nal de 
la vida. El proceso debe comenzar tempranamente, durante 
la admisión a terapia intensiva, con una reunión en la cual se 
toma contacto con la familia, informativa y de conocimiento 
mutuo. En este momento se deben analizar las ventajas y 
desventajas de la toma consensuada de decisiones. La clave 
para la satisfacción familiar respecto a la toma de decisiones 
en forma compartida es una adecuada comunicación. Muchos 
con� ictos pueden ser resueltos o minimizados si las discusiones 
se focalizan en objetivos, pronóstico, y opciones terapØuticas 
en esta etapa inicial, y si se establece un circuito de con� anza 
entre todas las partes desde este momento. �El proceso es el 
de la negociación, y el resultado estarÆ determinado por las 
personalidades y deseos de los participantes�.

SUSPENSIÓN DE MEDIDAS DE SOPORTE

En quiØnes? La consideración del retiro de las medidas de 
soporte se realiza en variadas circunstancias. Se analizan a 
continuación algunas de las mÆs habituales en la prÆctica 
local.

Cuando el paciente tiene una completa dependencia del 
tratamiento que estÆ recibiendo y aœn con breves interrupciones 
(para aspirar la vía aØrea, para reponer las infusiones, etc.) 
se evidencia un importante deterioro, y teniendo en cuenta 
que no quedan otros tratamientos disponibles de la afección 
causante, se impone la consideración de la suspensión de 
dichas medidas. Otra situación es aquella en que la afección 
determinante del cuadro no puede ser resuelta y compromete 
toda posible sobrevida; tal es el caso de los pacientes con focos 
peritoneales en los que el cirujano mani� esta que no existe 
solución posible. En esta categoría tambiØn se encuentran 
los pacientes en coma mantenido con niveles de Escala de 
Glasgow menores de 6.

CuÆndo? La decisión de retirar los soportes vitales surge 
durante el tiempo de permanencia en la unidad, y es excepcional 
que se adopte antes de las 48 horas. Se vincula a la evolución del 
paciente, a su peoría y a su falta de respuesta a los tratamientos 
instituidos. Se desarrolla un consenso progresivo del equipo 
mØdico, de enfermería y de los familiares con esta medida. La 
misma implica un diagnóstico certero, disponer de su� ciente 
información pronóstica y sobre la calidad de vida previa del 
paciente. Esto œltimo puede requerir varias entrevistas con 
diferentes miembros de la familia.

Cómo? Una vez planteado el tema se debe llegar a un 
consenso entre el equipo de asistencia actuante. Pero en tanto 
Øste no se alcance, no deben introducirse nuevas medidas 
terapØuticas. El resto del tratamiento continuarÆ igual salvo 
las medidas que se hayan decidido retirar. Esta situación 
puede ser rediscutida a pedido de alguno de los integrantes 
del grupo tratante. La decisión alcanzada debe ser anotada 
en la historia clínica.

Es importante la participación de enfermería en este proceso, 
ya que es habitual que se suspendan soportes y sin embargo 
se mantengan cuidados de enfermería fœtiles, que no hacen 
al confort del paciente.

El rol de la familia. En las circunstancias de suspensión 

de las medidas de soporte, el paciente raramente es 
competente, por lo que la consideración de este tema se 
realizarÆ primordialmente con la familia. Involucrar a la 
familia es, antes que nada, un derecho de la misma, por lo 
que es necesario que estØn en conocimiento de la situación 
clínica y de las implicancias pronósticas. En cada caso se debe 
considerar si esa familia en particular estÆ en condiciones 
de tomar decisiones, si ha hablado con el paciente de sus 
expectativas vitales y de quØ hacer ante estas situaciones. 
Esta temÆtica estÆ siendo introducida por los medios de 
comunicación progresivamente en las consideraciones de 
los pacientes con patologías crónicas y muy especialmente a 
partir de la epidemia de SIDA. Por tanto, se debe establecer si 
el paciente nominó surrogantes, cuÆnto conocen Østos de los 
sentimientos de aquØl, y si estÆn capacitados afectivamente 
para decidir en situaciones límites.

En la prÆctica, en nuestro medio los familiares, si bien no 
quieren tomar la decisión, solicitan participar en el proceso 
de toma de dicha decisión. El autor considera que no se debe 
hacer caer el peso de estas decisiones sobre la familia, por 
las implicancias negativas que esto llega a tener en ciertas 
circunstancias y que pueden di� cultar la elaboración del 
duelo.

Cuando se debe vincular a la familia en la toma de 
decisiones respecto del retiro de medidas, se presentan 
diversas situaciones, que segœn Tuxen pueden esquematizarse 
en cuatro niveles:
1.La muerte es inevitable e inminente (por ej.: hemorragia 

intracraneana masiva). En estos casos habitualmente la 
familia no estÆ preparada por lo repentino del suceso, y 
la suspensión de medidas debe evitar comprometer a una 
familia profundamente afectada. Una situación particular 
plantea en esta circunstancia la requisitoria sobre donación 
de órganos, lo cual es un capítulo aparte de esta temÆtica 
en la actualidad.

2. La muerte es inevitable. Caso de sepsis con cuatro o cinco 
disfunciones orgÆnicas. La familia estÆ muy perturbada 
por la situación, que no había sido discutida con el pacien-
te. En estos casos no parece ser de mayor utilidad, ni al 
paciente ni a la familia ni al grupo mØdico, comprometer 
a aquØlla en la toma de decisiones.

3. La muerte es inevitable y el equipo mØdico ha elaborado 
la decisión de retirar soportes. Se debe introducir paulati-
namente el tema de manera tal que los familiares puedan 
cuestionar, acordar, apoyar, sin cargar con el peso de la 
decisión.

4. La muerte es una condición posible, las perspectivas de 
sobrevida son pocas. Es importante que la familia aporte 
su propia opinión así como la que previamente hubiera 
referido el paciente. Esto ayudarÆ en la toma de decisión del 
equipo mØdico. Esta situación se presenta en pacientes con 
patología crónica (EPOC, SIDA, neoplÆsicos) que puedan 
haber dejado una opinión expresa a sus familiares.
De acuerdo con la literatura de consulta disponible en la 

actualidad y con la experiencia desarrollada por los grupos de 
trabajo locales sobre esta temÆtica, parece oportuno evaluar 
algunos elementos que pueden ayudar en la situación de 
retiro de medidas.

Resulta de gran utilidad en esta situación permitirles 
tiempo a los familiares para estar junto al paciente, antes 
de proceder a la suspensión de medidas, de preferencia 
en una habitación individual. Pese a algunas opiniones en 
contrario, parece preferible que el retiro se realice en forma 
paulatina y que no sea seguido en forma inmediata del 
fallecimiento, ya que esto es en ocasiones muy movilizador 
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para el equipo actuante. Es importante mantener y aun 
incrementar la sedación para evitar disnea, disconfort y 
mÆs aœn el despertar del paciente si Øste estÆ acompaæado 
de familiares que han solicitado tal sedación, lo que ocurre 
frecuentemente.

Luego del fallecimiento es importante mantener nuevamente 
contacto con los familiares en una o dos oportunidades e 
inclusive estar disponible en días posteriores para preguntas 
que pudieran surgir. 

Una asignatura pendiente en la mayoría de las unidades 
es establecer quiØn modula el estrØs de aquellos que han 
estado a cargo del cuidado de estos pacientes, sobre todo 
en casos de enfermos jóvenes con estadías prolongadas. No 
estÆ previsto en las estructuras habituales en nuestro medio 
quiØn debe cumplir con esta función, que cada vez parece 
mÆs relevante.

La di� cultad en la suspensión de los tratamientos. Es
habitual comprobar que, como lo expresan en una editorial 
Kasrlawish y Hall, en pacientes sin expectativa alguna de 
sobrevida se mantienen medidas sin que nadie del equipo 
tratante plantee el retiro de las mismas. 

Hay situaciones que indudablemente favorecen o determinan 
esta actitud, a saber: 1. Pacientes jóvenes; 2. Cuando no 
se cuenta con un diagnóstico preciso; 3. Cuando hubo una 
iatrogenia que fue determinante de la situación actual; 4. 
Cuando existe compromiso emocional con el paciente o la 
familia, vinculado generalmente con una estadía prolongada, 
mœltiples ingresos previos, un conocimiento previo del 
paciente o de su familia, situaciones Østas que se dan mÆs 
comœnmente en comunidades con mayor conocimiento entre 
sus integrantes; 5. Si recientemente se hubiere instaurado 
alguna tØcnica de soporte o nueva medicación, se hace 
mÆs difícil proceder a la suspensión, de allí que no deban 
instaurarse nuevas medidas mientras el equipo no haya 
de� nido la conducta a seguir; 6. Cuando retirar un soporte 
determinarÆ la muerte en forma inmediata, tal el caso de la 
ARM; y 7. Cuando se suspende una medida con la cual el 
equipo no estÆ familiarizado por no ser de manejo habitual, 
tal el caso de la plasmafØresis o de la asistencia circulatoria 
mecÆnica, lo que implica una di� cultad adicional.

Se debe tener en cuenta que el retiro de los soportes no debe 
signi� car el abandono del tratamiento. Lo que se inicia es un 
tipo diferente de cuidado en donde se debe tener primariamente 
presente aliviar el sufrimiento, brindarle compaæía al paciente, 
proporcionar un ambiente silencioso y con cierto grado de 
bienestar. En esta etapa se debe privilegiar la comunicación 
con la familia y con el paciente, en caso de mantener Øste la 
lucidez. Es muy importante evitar procedimientos innecesarios 
y retirar equipos de la habitación. Es frecuente ver controles 
de enfermería reiterados en forma horaria que impiden el 
descanso y perturban la sedación, que se mantienen sólo 
por la falta de comunicación entre los miembros del equipo 
actuante.

CONCLUSIÓN
El concepto de cuidados paliativos en el paciente crítico deberÆ 
desarrollarse rÆpidamente en las UTIs, tal como existe ya 
en otros medios. Cada día existen mÆs pacientes que entran 
en esta categoría. En la sociedad actual, la calidad de los 
cuidados paliativos importa tanto como la medicina curativa. 
Se debe educar al equipo mØdico para que estas tareas tambiØn 
puedan resultar grati� cantes y enriquecedoras.

En el Consenso Internacional sobre Futilidad, Crippen 
sostiene que: �Debemos estar preparados para retirar soportes 
tecnológicos cuando, en nuestro mejor juicio se prolonga 

una muerte inevitable en lugar de una vida œtil�. Llama la 
atención la di� cultad en el abordaje de esta temÆtica en el 
medio local, pese a que la misma lleva aæos de discusión en 
Australia, algunos países europeos y, con algunos matices 
vinculados a aspectos mØdicos legales, tambiØn en Estados 
Unidos. El autor considera de particular importancia que 
la futilidad mØdica, el retiro de medidas y los cuidados 
paliativos en el paciente crítico sean motivo de desarrollos 
futuros tanto en congresos como en trabajos cientí� cos. 
Por otra parte, la comunidad en su totalidad debe participar 
del estudio de esta temÆtica, por lo que la misma debe 
ser introducida a traves de los medios de comunicación 
masivos.
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1.  La misma puede ser físicamente inaccesible.
2.  Se trata de una información pobremente organizada, dis-

ponible sólo en el orden en que fue recogida, y en muchos 
casos ilegible.

3.  Los instrumentos de UTI, que en la actualidad son en su 
mayoría electrónicos y digitales, requieren que los datos 
que brindan sean tomados por el hombre y pasados a 
mano a la historia.

4.  El anÆlisis retrospectivo de los datos para investigación 
requiere de un gran consumo de tiempo, y en muchos ca-
sos se di� culta por la carencia de parte de la información 
requerida o por el gran volumen de la misma.
En función de lo anterior, se considera que un sistema 

computarizado de manejo de la información de los pacientes críticos 
presenta muchas ventajas, entre las que se destacan:
1.  Mejor acceso a la información. Los datos estÆn disponibles 

para la revisión en forma inmediata; y en un sistema en 
red, desde distintos sitios al mismo tiempo.

2.  La documentación es mÆs legible.
3.  Existe un mínimo de duplicación de la información.
4.  La computadora puede recordar al personal datos impor-

tantes que de otro modo pueden no ser incorporados.
5.  Se elimina el tiempo empleado en la realización de cÆl-

culos, y los resultados son mÆs exactos.
6.  Se pueden integrar datos grÆ� cos: radiografías, electro-

cardiogramas, ondas de presiones, etcØtera.
7.  Se facilita el reconocimiento de determinadas tendencias 

en el paciente.
8.  Cuando existen mœltiples problemas en el paciente, los 

mismos pueden ser seguidos mÆs fÆcilmente.
9.  Existe una mejor continuidad del tratamiento en lo que 

se re� ere a la asistencia de enfermería.
10.El proceso de control de calidad se hace mÆs automatiza-

do.
11.Es posible establecer una serie de alarmas para situacio-

nes críticas en cuanto a parÆmetros hemodinÆmicos, de 
asistencia respiratoria, de laboratorio, etcØtera.

12. Pueden ser automatizados los cÆlculos destinados a es-
tablecer los escores de severidad de enfermedad, carac-
terísticas de la asistencia terapØutica, etcØtera.
No obstante, el desarrollo y la implementación de un 

sistema integrado de manejo de los datos de los pacientes 
en terapia intensiva presentan considerables desafíos. Estos 
pueden clasi� carse en aquellos derivados de la adquisición, 
de la calidad, del manejo y del almacenamiento y de la 
transferencia de los datos; de la presentación de los mismos 
para � nes clínicos y de investigación; de la con� dencialidad 
de muchos de ellos; y del costo y soporte logístico requerido 
para mantener y permitir el crecimiento de los sistemas 
operativos.

Adquisición de los datos. Una de las características 
mÆs importantes de un sistema computarizado en UTI es 
su capacidad de integrar datos desde mœltiples fuentes. 
Una revisión reciente de las fuentes de datos en una UTI 
de cardiocirugía demostró que se obtenían datos a partir de 
18 fuentes distintas. Los datos de laboratorio constituyen 
con mucho la información mÆs voluminosa adquirida desde 
fuera de la unidad. 

Un sistema œtil en UTI debe minimizar el costo y el trabajo 
asociado con el ingreso de los datos. En este sentido son 
deseables las interfaces con los dispositivos capaces de 
generar seæales digitales, debido a que reducen el trabajo 
de recolección manual de los datos, pero tienen una serie de 
di� cultades operativas. El primer problema es la adecuada 
identi� cación de la seæal digital ligada a un paciente en 

CAPÍTULO 3
InformÆtica en terapia intensiva 
DR. CARLOS LOVESIO, M. CAROLA VALENTI

CONCEPTO

La informÆtica mØdica es la disciplina que se ocupa del estudio 
de todos los aspectos relacionados con el manejo y el uso 
de la información biomØdica, incluyendo la computación 
mØdica y el estudio de la naturaleza de la información en 
medicina.

La Unidad de Terapia Intensiva es un medio favorable para 
el desarrollo y la evaluación de la tecnología informÆtica, en 
particular debido a la gran cantidad de datos que en forma 
rutinaria son recogidos, almacenados y eventualmente 
utilizados en esta Ærea.

El empleo efectivo de un sistema que contribuya al manejo 
de los datos, a travØs del poder actualmente disponible de la 
computación, puede servir a varias funciones si el mØdico y 
el equipo administrativo pueden ser asistidos materialmente 
en el cuidado de los pacientes y en el gerenciamiento de la 
unidad. Primero, se puede tener un acceso mÆs adecuado 
a la información y a la manipulación de los datos, como 
para que el mØdico pueda arribar en tiempo adecuado a una 
decisión efectiva, disminuyendo las di� cultades creadas por 
la pØrdida o superposición de la información. Segundo, se 
pueden utilizar datos provenientes de mœltiples fuentes para 
obtener un resultado integrado. Finalmente, los sistemas 
pueden evolucionar utilizando mØtodos inferenciales que 
permitan la detección de asociaciones entre varios tipos de 
datos, lo cual podría permitir reconocer determinadas patentes 
de eventos que podrían ser potencialmente riesgosas, y de tal 
modo adelantarse a los acontecimientos clínicos.

Otra utilidad potencial de la informÆtica aplicada en 
UTI es el anÆlisis secundario de los datos recolectados con 
propósitos clínicos para obtener información y modi� car 
pautas administrativas.

DESARROLLO DE UN SISTEMA DE MANEJO 
INTEGRAL DE LA INFORMACIÓN

La historia clínica es una parte integral de cualquier 
sistema de asistencia mØdica, ya que permite documentar 
el cuidado brindado al paciente. A pesar de los recientes 
avances tecnológicos en el campo de la computación, la 
historia clínica continœa siendo realizada �sobre papel�. En 
USA, el Institute of Medicine ha de� nido la historia clínica 
computarizada o EMR (electronic medical record) como 
� una historia clínica electrónica que reside en un sistema 
especialmente diseæado para brindar al operador un acceso 
completo a datos exactos, alarmas, sistemas de soporte de toma 
de decisiones, enlaces con bases de datos de conocimiento 
mØdico, y otras ayudas�. Desgraciadamente, no existen en 
la actualidad sistemas comerciales que cumplimenten en 
su totalidad los requerimientos implícitos en la de� nición 
anterior.

Se ha reconocido desde hace tiempo que la historia clínica 
tradicional �escrita a mano� tiene una serie de limitaciones 
importantes, incluyendo:
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particular. Segundo, dado el potencial de los dispositivos 
tales como los transductores de generar seæales erróneas, 
la calidad de los datos recogidos en forma automÆtica no 
puede ser asegurada. El mantenimiento de un � ujo de datos 
puede ser problemÆtico cuando el paciente se mueve para 
procedimientos o es trasladado fuera de la unidad. Otro 
problema es la secuencia en el tiempo de la obtención de 
los datos, para evitar a la vez la recolección de un nœmero 
in� nito de datos, y la pØrdida de datos de valor. Por œltimo, 
una signi� cativa cantidad de datos continœa requiriendo el 
ingreso manual, como por ejemplo los relacionados con el 
examen físico.

Calidad de los datos. Es fundamental asegurar la exactitud 
de los datos analizados y presentados para mantener la con� anza 
en cualquier sistema de información en UTI. Se han sugerido 
varias medidas prÆcticas para minimizar la perpetuación de 
datos erróneos. Ellos incluyen el control frecuente de los 
datos por el personal mØdico o de enfermería para aumentar 
la posibilidad del reconocimiento de los errores; el desarrollo 
de � ltros que eliminen la entrada de datos fuera de los límites 
de credibilidad clínica; el chequeo cruzado entre los distintos 
sistemas (ej.: frecuencia cardiaca determinada a la vez por el 
ECG, línea arterial y oximetría de pulso); la minimización 
de la entrada manual de datos; y la generación frecuente de 
informes que requieran la veri� cación de la exactitud de los 
datos por el mØdico responsable. 

Manejo y almacenamiento de los datos. Cada paciente 
genera en la UTI una cantidad considerable de datos, y la 
necesidad de limitar la cantidad almacenada presenta un 
desafío signi� cativo. CuÆles son los datos, con quØ intervalo 
de tiempo, o con quØ límites de valores, deben los mismos 
ser capturados y almacenados? Los problemas generados por 
estos interrogantes se encuentran en investigación activa, 
aunque al momento actual no existen reglas uniformes sobre 
quØ datos se deben seleccionar y cuÆn frecuentemente se 
deben recoger. Gardner y col. han propuesto recientemente 
ciertas recomendaciones al respecto. En nuestra opinión, el 
sistema ideal debería capturar todos aquellos valores que 
salen de los límites de tolerancia � siológica establecidos 
para un paciente en particular, realizando ademÆs una captura 
por tiempo para establecer la �banda de normalidad�. Otras 
sugerencias incluyen los valores medios para un período 
de� nido de tiempo, la desviación estÆndar como una medida 
de la variabilidad, o la selección por el operador de los datos 
considerados de utilidad.

Es importante tener presente que no son muchos los datos 
utilizados en la toma de decisiones respecto del manejo 
del paciente. Antes de establecer cualquier algoritmo para 
determinar la captura de datos, se debe conocer cuÆles 
son los que se utilizan en un paciente en particular para la 
realización de diagnósticos y para la toma de decisiones 
terapØuticas. Si bien en el momento actual se dispone de 
sistemas de almacenamiento de alta capacidad, el volumen de 
los datos almacenados puede encontrarse en relación inversa 
con la posibilidad de su anÆlisis para � nes de asistencia e 
investigación. 

Transferencia de los datos. Para que el sistema informÆtico 
sea œtil, el mØdico o el investigador clínico deben tener un 
acceso fÆcil a la información. Esto requiere que el sistema 
estØ desarrollado sobre la base de una codi� cación uniforme 
de todos los datos del paciente. AdemÆs, existe una necesidad 
creciente de estandarizar la codi� cación de modo que la 
información pueda ser compartida por distintas plataformas 
con diferentes sistemas operativos. Al momento actual, se 
encuentra signi� cativamente di� cultada la capacidad de 

utilizar una gran cantidad de información a partir de varias 
Æreas de la misma institución, o de varias instituciones, por 
la imposibilidad de transferir fÆcilmente los datos entre los 
distintos sistemas informÆticos. En el aæo 1986, se realizó un 
primer intento para lograr un sistema estÆndar de intercambio 
que se conoce como MEDIX. 

La seguridad del sistema. Existen tres conceptos clave 
en el tØrmino seguridad: 1) la información debe ser protegida 
de cambios o pØrdida; 2) los datos con� denciales deben ser 
mantenidos como tales; 3) se debe contar con un programa 
de control de las características precedentes. 

La seguridad con respecto a los cambios se mantiene 
haciendo que los datos de� nitivamente aceptados sólo 
puedan ser leídos a travØs de una combinación de tØcnicas 
de software y hardware. La seguridad con respecto a las 
pØrdidas se logra realizando un almacenamiento redundante 
en localizaciones físicas separadas, y por la copia sistemÆtica 
(backup) de la información, en discos, cintas u otro medio 
físico adecuado.

El aspecto mÆs importante de la seguridad de la información 
mØdica es la posibilidad de que no se violen los datos 
con� denciales. Ello se logra permitiendo el acceso a la 
información solamente a los individuos apropiados. Los 
sistemas electrónicos tienen la capacidad de mantener la 
con� dencialidad mucho mÆs que los sistemas en papel. El 
componente principal para el mantenimiento de los datos 
con� denciales es la aceptación del concepto por parte del 
grupo de trabajo. Las políticas y procedimientos destinados 
a mantener dicha con� dencialidad incluyen la posibilidad de 
reconocer a los usuarios del sistema y determinar a quØ datos 
tendrÆ acceso un usuario determinado. El reconocimiento 
se basa primariamente en el empleo de una clave que cada 
usuario debe mantener en secreto y utilizar en exclusividad. 
El cumplimiento de esta premisa debe ser controlado en 
forma indirecta por el sistema, detectando condiciones 
imposibles tales como el ingreso simultÆneo del mismo 
usuario desde dos lugares remotos. Es necesario eliminar 
la posibilidad de ingreso a los individuos particularmente 
indisciplinados. Una vez autorizado el ingreso, y en función 
de la clave particular, el sistema permitirÆ la realización 
de funciones especí� cas. Estas funciones permitidas estÆn 
determinadas sobre la base de las tareas que desempeæa el 
individuo autorizado. 

Se debe asegurar que todos los usuarios reconocidos 
por el sistema puedan lograr el acceso apropiado. Si un 
usuario legítimo no puede acceder al sistema para realizar 
su actividad, puede di� cultar el funcionamiento siguiente 
de la red. Por tanto, hacer la seguridad demasiado rígida 
puede ser contraproducente, en el sentido de impedir un 
buen funcionamiento del sistema. 

El o los operadores principales del sistema deben de� nir los 
datos con� denciales que requieran una mÆxima protección. 
A partir de allí se diseæarÆ una �barrera de fuego� consistente 
en políticas, procedimientos, características de software y 
hardware que controlen el acceso al Ærea que contiene los 
datos con� denciales. 

SISTEMAS INFORM`TICOS EN 
TERAPIA INTENSIVA (SIUTI)

La decisión institucional de establecer un soporte informÆtico 
adecuado requiere de una aproximación multidisciplinaria 
al problema. Se debe constituir una estructura integrada por 
representantes del cuerpo mØdico, del grupo de enfermería, y 
del Ærea administrativa; así como un soporte tØcnico dedicado, 
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incluyendo un grupo de ingenieros de sistema responsables 
durante las 24 horas de los componentes de hardware y de 
software, programación, con� guración y soporte. Aunque 
varias empresas han diseæado sistemas de manejo de datos 
en UTI por casi 20 aæos, la mayoría de ellos no han ganado 
la aceptación de los usuarios. Muchos sistemas instalados 
nunca pudieron ser implementados exitosamente, y fueron 
abandonados. 

Es fundamental establecer que un SIUTI debe ser con� gurado 
y manejado desde la perspectiva de los mØdicos responsables 
del cuidado de los pacientes. Esta metodología asegura la 
utilidad clínica del mismo una vez que es implementado, 
a travØs de un medio en el cual la información pueda ser 
incorporada y solicitada al sistema con relativa facilidad. 
Este factor es particularmente importante en el manejo de los 
pacientes críticos, que pueden ser asistidos por varios equipos 
mØdicos, y en los cuales los requerimientos de información 
pueden ser mœltiples y en variados momentos. 

Un SIUTI satisfactorio debe permitir la incorporación de 
los datos demogrÆ� cos del paciente, la historia clínica que en 
lo posible debe responder a modelos preestablecidos con un 
mínimo de datos de incorporación necesaria, interface con los 
monitores de cabecera para el ingreso de signos vitales, interface 
con el sistema del laboratorio, disponibilidad de establecer 
un plan terapØutico con interface con el departamento de 
farmacia y posibilidad de empleo por el personal de enfermería, 
interface con los ventiladores, bombas intravenosas y otros 
dispositivos, posibilidad de establecer en forma automatizada 
índices pronósticos, de aplicación terapØutica, etc. (APACHE, 
TRISS). Es altamente deseable que se pueda incorporar material 
grÆ� co, en particular estudios radiológicos, fotografías de 
lesiones, esquemas quirœrgicos, etcØtera.

Para facilitar el empleo, un SIUTI debe estar diseæado 
como para disponer de una estación de trabajo individual 
para cada cama de UTI. Deben existir estaciones adicionales 
en los puestos de trabajo de enfermeras y mØdicos, y en la 
o� cina del director de la unidad. Es necesario que el personal 
mØdico y de enfermería tenga un acceso fÆcil al sistema y 
pueda interaccionar con el mismo en forma continua.

Un sistema bien diseæado de SIUTI debe permitir un uso 
clínico variado y prÆcticamente sin límites, asegurando la 
con� dencialidad de la información sensible del paciente. 
Los datos deben poder ser ingresados y consultados desde 
cualquier estación de trabajo por el personal autorizado. La 
estación de trabajo a la cabecera del paciente debe servir 
como punto focal del anÆlisis del mismo, en conjunción 
con el apropiado examen de Øste. La correlación entre los 
hallazgos del paciente y la información almacenada es 
facilitada por un SIUTI que utilice estaciones de trabajo 
a la cabecera del paciente. Con un sistema bien diseæado, 
el usuario debe poder evaluar los signos vitales, datos de 
laboratorio, balances, medicaciones y notas de enfermería 
en forma retrospectiva. 

Se ha comprobado que para poder evaluar la morbilidad, 
mortalidad y adecuación de la utilización de los recursos de 
una unidad se debe disponer de indicadores de la severidad 
de la enfermedad de los pacientes ingresados. En este 
sentido, el Score APACHE y similares han sido diseæados 
para establecer dicha normatización. La implementación 
de los mismos, sin embargo, requiere de una revisión de la 
historia clínica y una tabulación manual de resultados, con 
gran consumo de tiempo. Los sistemas computarizados en 
UTI deben integrar todos los datos requeridos y deben hacer 
posible la evaluación en tiempo real de la adecuación de la 
utilización. En este sentido, estos sistemas han demostrado 

ser œtiles para el anÆlisis de las prÆcticas de manejo, e� cacia 
y relación costo/e� ciencia de la Unidad.

Para completar el sistema, el SIUTI debe poder permitir 
importar datos de la historia clínica previa del paciente, 
en casos de que exista un sistema computarizado general 
del hospital; y exportar datos del mismo hacia el resto del 
hospital y consultorios, una vez que el paciente es dado de 
alta de la unidad. 

Un aspecto distintivo y recomendable del sistema es que 
el mismo disponga de un Capítulo de docencia y toma de 
decisiones. En el mismo se podrÆ consultar la información 
relacionada con la patología del paciente en tratamiento, y 
las sistemÆticas a implementar en cada caso particular. En 
la actualidad, con la amplia difusión de Internet, se puede 
establecer una conexión on-line con distintas bases de datos 
que facilitan las tomas de decisiones en forma casi instantÆnea. 
En tal sentido, el Children�s Hospital Informatics Program 
del Harvard Medical School se encuentra desarrollando un 
proyecto cuyo objetivo es establecer un sistema inteligente 
de monitoreo on line para unidades de terapia intensiva a 
travØs de la World Wide Web. 

PROTOCOLOS COMPUTARIZADOS                                                                   
DE TOMA DE DECISIONES
Uno de los bene� cios mÆs importantes que se pueden obtener 
de un sistema de informatización en terapia intensiva es el 
diseæo de protocolos de toma de decisiones. En este sentido, 
existen herramientas de soporte para la toma de decisiones 
en terapØutica antibiótica, manejo nutricional y asistencia 
respiratoria mecÆnica. Los componentes principales de un 
sistema de soporte de toma de decisiones clínicas son un 
aceptor de datos de ingreso, una base de conocimiento, y un 
sistema de inferencia de respuestas. El sistema aplica reglas 
en función de los datos de ingreso, para tomar decisiones. 
Generalmente estos sistemas funcionan con el formato �if-
then�. Un ejemplo sería: �If (si) la PaO2 es menor de 50 mm 
Hg, then (entonces deberÆ) aumentar la FiO2 en 5 %�.

Alan Morris ha diseæado y validado en el LDS Hospital en 
Salt Lake City, un protocolo computarizado para el manejo de 
la ventilación mecÆnica, que incluye la evaluación respiratoria, 
ventilación, oxigenación, destete y extubación, en pacientes 
con SDRA. El proceso de desarrollo de un protocolo como 
el indicado es complejo, requiriendo de la participación de 
un grupo multidisciplinario, con un gran apoyo logístico y 
económico.

El protocolo de asistencia respiratoria del Hospital LDS 
se desarrolló a travØs de un período de cuatro aæos, siguiendo 
un proceso en seis etapas. En la primera etapa se diseæó 
la lógica del protocolo, a travØs del consenso del grupo 
mØdico encargado de la asistencia de los pacientes con 
insu� ciencia respiratoria, incluyendo la colaboración de 
expertos internacionales (Etapa 1). En la segunda etapa, 
el diagrama de � ujo desarrollado en papel fue utilizado a 
la cabecera de la cama para evaluar inicialmente la lógica 
(Etapa 2). Una vez que esta lógica fue completada y 
razonablemente correcta, el protocolo fue computarizado 
(Etapa 3). Una vez computarizado, se lo validó contra los 
datos de archivo (Etapa 4). A medida que el protocolo se 
hacía mÆs complejo, el empleo de los diagramas de � ujo 
en papel a la cabecera de la cama se hizo extremadamente 
di� cultoso. En este caso, la lógica se computarizó y se 
testeó inicialmente (Etapas 3 y 4) y luego se evaluó a la 
cabecera de la cama (Etapa 2). Una vez que se consideró 
que la lógica del protocolo respondía adecuadamente y 
podía ser validada contra los datos de archivo, fue probada 
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en un ensayo clínico (Etapa 5). Una vez que el protocolo 
fue re� nado y evaluado a la cabecera de la cama, se le dio 
forma � nal y comenzó a ser utilizado en forma rutinaria 
en la clínica (Etapa 6).

El protocolo precedente fue utilizado, en su forma de 
diagrama de � ujo en papel y en pacientes, por mÆs de 40.000 
horas y en mÆs de 125 pacientes con SDRA hasta el aæo 1990. 
El protocolo pudo controlar el cuidado de los pacientes durante 
el 94 % del tiempo. El Øxito alcanzado por el protocolo de 
computación y su aceptación por el grupo mØdico demostró 
que es posible el control de la terapØutica de los pacientes 
críticos con dispositivos de este tipo.

Koski y col., por su parte, han diseæado un sistema destinado 
a evaluar el estado hemodinÆmico de los pacientes en UTI. En 
el mismo se examina la capacidad de un sistema de soporte 
de decisiones para identi� car cuatro estados patológicos en el 
posoperatorio de cirugía cardiaca: estado hiperdinÆmico, estado 
hipovolØmico, hipoventilación y falla ventricular izquierda; 
y noti� car al usuario sobre la gravedad de estos estados 
por dos niveles de alarma: alerta y urgencia. Alerta indica 
una condición inminente y urgencia un estado patológico 
existente. El estudio se realizó en dos fases, la primera fue la 
validación inicial del sistema y la segunda de re� namiento. La 
sensibilidad de las alarmas fue del 100 %, con especi� cidad 
en la segunda fase del 73,9 % y del 70,0 % para las urgencias 
y alertas, respectivamente.

Scott Evans y col., a su vez, desarrollaron un programa 
computarizado para la toma de decisiones que asiste a los 
mØdicos para el uso de agentes antimicrobianos. El programa 
presenta información epidemiológica y realiza recomendaciones 
sobre el rØgimen antimicrobiano a emplear en la situación 
particular del paciente en estudio.

En el futuro, los protocolos precedentes podrían ser 
trasladados a otras patologías y a otros servicios. Sin 
embargo, es necesario que se cumplan ciertos requisitos 
para asegurar su Øxito. Primero, los mØdicos deben estar 
convencidos de la utilidad de ser apoyados en su tarea por 
protocolos. Es muy difícil para el mØdico dejar de lado su 
estilo personal para adherir a protocolos, fundamentalmente 
si no ha participado en el diseæo de los mismos. El segundo 
aspecto es la implementación de los protocolos. Pueden ser 
utilizados protocolos en papel; sin embargo, los mismos 
suelen ser confusos y di� cultan el seguimiento a la cabecera 
del paciente. Una versión computarizada asegura una mejor 
interpretación de los eventos, incluso en las situaciones de 
crisis. En este sentido, el material disponible puede ser 
variable, existiendo ya en el mercado secciones o protocolos 
completos que pueden operar en forma independiente en 
una PC. El tercer aspecto es el entrenamiento apropiado y 
la introducción de los protocolos en el grupo de enfermería. 
Se ha comprobado que la aceptación mejora dramÆticamente 
con un programa educativo introductorio antes del empleo 
clínico de� nitivo.

SISTEMA ORIENTADO POR DIAGNÓSTICO
Entre los aæos 1997 y 1999 se desarrolló en la Unidad de 
Terapia Intensiva del Sanatorio Parque de Rosario un sistema 
informÆtico basado en una � losofía particular. La arquitectura 
del sistema se muestra en la Fig. 3/1.

Para el diseæo del software, se partió del conocimiento de 
que la casi totalidad de los pacientes que ingresan a Terapia 
Intensiva lo hacen con un diagnóstico de� nido: SDRA, 
accidente cerebrovascular, infarto de miocardio, etc. Ante 
ello, se consideró adecuado diseæar modelos de historias 
clínicas para cada patología, con un texto estructurado y una 

plataforma, en los cuales se incluyen datos demogrÆ� cos 
del paciente, antecedentes destacados, características de la 
patología actual, examen físico, exÆmenes de laboratorio, 
otros exÆmenes complementarios y tratamiento. Ello asegura 
inicialmente que todos los pacientes ingresados con una patología 
determinada tendrÆn una historia clínica de idØntico diseæo, 
en la cual los aspectos mÆs destacados y que nunca podrÆn ser 
obviados son los referidos a la patología en curso. Esto evita 
las di� cultades, errores y olvidos de los programas basados 
en sistemas de edición de texto, así como la duplicación 
de la información, la reiteración de pedidos de exÆmenes 
complementarios, etc. Para cada patología se estableció un 
conjunto especí� co de anÆlisis de laboratorio y de estudios 
complementarios, y en el momento de asignar la patología, 
el programa genera el pedido correspondiente al laboratorio 
y a otros servicios. Obviamente, se pueden aæadir exÆmenes 
de cualquier tipo en función de aspectos particulares del 
paciente.

Una vez que el mØdico establece el tratamiento para el 
paciente, el programa distribuye el mismo en las próximas 
24 horas, espaciado por períodos horarios, en una grilla 
particular que serÆ utilizada por la enfermera. AdemÆs, genera 
automÆticamente el pedido para farmacia y alimenta una base 
de datos de consumo. La enfermera ingresa al programa en 
el momento en que tiene que realizar una medicación en 
particular, y una vez efectuada la misma valida tal realización, 
lo cual queda asentado en otra parte de la memoria del sistema. 
La secuencia terapØutica puede ser modi� cada en cualquier 
momento por un mØdico autorizado a ingresar a esta parte 
del programa.

La enfermera dispone de otra grilla, tambiØn pautada 
por horas, donde ingresa todos los datos cuanti� cables del 
paciente: valores hemodinÆmicos, valores respiratorios, datos 
para el balance, etcØtera.

La evolución diaria se realiza con un modelo comœn para 
todas las patologías, en el cual se establecen las variables 
del paciente distribuidas por aparatos, los anÆlisis, exÆmenes 
complementarios, tratamiento. Tanto los anÆlisis como el 
tratamiento funcionan con la misma lógica que la hoja de 
ingreso. Por otra parte, si el paciente presenta una complicación 
que corresponda a alguno de los modelos preestablecidos 
de historia clínica (ej.: el paciente ingresa con un infarto de 
miocardio y desarrolla un accidente cerebrovascular), se 
incorpora el modelo de historia clínica correspondiente, con 
lo cual se genera una base de datos por patologías, tanto de 
ingreso como surgidas en la unidad. Se dispone de una hoja 
especial de interconsulta que se incluye en caso de que el 
paciente presente alguna complicación que no corresponda 
a las patologías codi� cadas y que requiera de la atención de 
un especialista en particular.

En función de los datos ingresados, el programa genera 
en forma automÆtica los valores de APACHE II y de TISS de 
cada paciente en forma diaria, lo cual permite establecer un 
adecuado control de la gravedad de patología que se asiste, 
y relacionar Østa con la mortalidad.

La base de datos del programa tiene mœltiples posibilidades 
de ingreso: por patologías, por datos del examen físico, 
por datos de laboratorio, por exÆmenes complementarios 
puntuales, etcØtera. 

El programa permite realizar, ademÆs, un control 
administrativo satisfactorio de la Unidad, en particular en 
cuanto a los consumos de medicamentos y material descartable, 
generación de exÆmenes complementarios, etc., ya que la 
automatización de los pedidos y la producción de una base 
de datos en función de los mismos, permite tal control.
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Por œltimo, se puede tener acceso a material de referencia, 
tal como fórmulas, protocolos de diagnóstico y tratamiento y 
vademecum. Todo ello convierte al sistema en una poderosa 
herramienta de trabajo dentro de la Unidad.

FICHA TÉCNICA
Herramienta de Desarrollo: GeneXus (The Intelligent 

Tool � de ARTech)
Esta Herramienta de Desarrollo utiliza tecnología de œltima 

generación (basada en el conocimiento), y estÆ totalmente 
integrada al entorno Windows y a sus herramientas.
Lenguaje de Producción y Ejecución: Visual FoxPro.
Estructura de los Datos: Los datos almacenados por el Sis-

tema residen en Bases de Datos normalizadas (en Tercera 
Forma Normal), lo que implica asegurar un crecimiento 
dinÆmico y �prolijo� del Sistema de acuerdo a necesidades 
futuras, así como tambiØn un acceso mÆs rÆpido, seguro 
y e� ciente a la información.
Las tablas que almacenan la información son altamente 

compatibles y fÆcilmente exportables a otros Sistemas y 
Herramientas. Los datos estÆn organizados en Módulos y a 
cada uno de Østos le corresponde una tabla de datos, con lo 
cual se evita la existencia de Tablas excesivamente grandes 
y se facilita el �recorrer� la historia clínica del paciente. El 
Sistema controla la integridad referencial de los datos entre 
tablas y evita las redundancias.

La optimización en el uso de la información registrada 
incluye la integración de Herramientas de Escritorio (WORD, 
EXCEL, Gra� cadores, etc.) y la posibilidad de asimilar informes 
especí� cos de todos los servicios (Laboratorio, ecografía, 
radiología, imÆgenes, etc.)
Ambiente de Trabajo: Multiusuario, entorno visual. 

Las estaciones de trabajo utilizan Sistema Operativo 
Windows 95/98.
La Aplicación fue diseæada con la posibilidad de migrar 

a otras plataformas, teniendo en cuenta que la tendencia 
actual en este tipo de Software es la de utilizar la � losofía 
Cliente � Servidor.
Con� guración de la Red: Un Servidor dedicado con dos 

discos rígidos (con Controladora SCASI); Estaciones de 
Trabajo conectadas al Servidor por medio de tres Hubs 
(para fragmentar la Red en tres Sectores principales) y 

Cableado Estructurado (UTP Nivel 5); Red Novell 4.11 
IntranetWare. La grabación de datos se realiza en forma si-
multÆnea en los dos discos como medida de seguridad.
La instalación de la Unidad de Terapia Intensiva del 

Sanatorio Parque consta de nueve camas divididas en dos 
salas (una de cuatro camas y una de cinco camas �una de 
las cuales es de aislamiento total) Cada cama tiene asociada 
una Estación de Trabajo.

El Servidor estÆ conectado a una UPS para evitar problemas con 
variaciones o suspensión del suministro elØctrico y se encuentra 
ubicado en un Ærea de acceso restringido, funcionando durante 
las 24 horas. A Øl se conectan las Terminales correspondientes a 
cada cama, a la o� cina del Director de la Unidad, al Laboratorio 
y a la O� cina de Suministros.

Existen 2 Impresoras, una de uso exclusivo para una 
Terminal y otra de uso compartido para todos los usuarios 
de la Red.

Seguridad: La Aplicación posee su propio Sistema de 
Seguridad, administrado por el Director de la Unidad, quien 
puede incorporar o eliminar Usuarios y determinar el alcance de 
sus funciones. Cada Usuario puede cambiar su clave personal 
cuando y cuantas veces lo considere necesario.

El Código de Usuario queda asociado a diversos datos de 
las Tablas (medicación aplicada, valores registrados, etc.) 
con lo cual se puede identi� car al responsable de cada uno 
de ellos.

La identi� cación de Estación de Trabajo que proporciona 
Novell permite, junto con el Código y Clave de Usuario, la 
correcta asignación de accesos a la información.
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CAPÍTULO 4
Gestión de servicios de medicina
intensiva: presente y futuro 
DR. JAVIER RUIZ MORENO

gestión universalmente aceptados y acorde tambiØn, aunque 
en menor medida, con las nuevas tendencias; pues si bien 
la razón de ser de la medicina intensiva (MI) no cambia ni 
cambiarÆ, sí lo hace y a ritmo acelerado la manera de gestionar 
las organizaciones sanitarias y, por ende, la de los SMI.

La � nalidad de este capítulo es analizar los conceptos de 
gestión que pueden ser œtiles para los responsables de los 
SMI, habiØndose clasi� cado tales conceptos en cuatro grupos: 
�Conceptos clÆsicos de gestión universalmente aceptados�, 
�Ventaja competitiva y cadena de valor en MI�, �Tendencias 
actuales en gestión sanitaria� y la �MI como competencia 
esencial hospitalaria�. En lenguaje mÆs coloquial, se pretende 
que el responsable del SMI, por una parte, distinga entre lo 
que �estÆ obligado a saber� (analogía: ventilación mecÆnica) 
y entre lo que �tiene que ir introduciØndose de manera pro-
gresiva� (analogía: nuevos circuitos de ventilación); y, por 
otra, que considere que la gestión del SMI ha de orientarse 
siempre al logro de la ventaja competitiva y re� ejarse como 
una competencia esencial. 

El enfoque de este capítulo es necesariamente genØrico, 
y se trata de que sus contenidos sean œtiles para SMI de 
titularidad pœblica o privada, pequeæos o grandes, clÆsicos 
o de creciente creación. Podría preguntarse el lector si ha de 
serle œtil o no este capítulo, al pensar probablemente que su 
SMI es tan particular, que su hospital es tan singular y que 
su coyuntura es tan especí� ca. Y la respuesta sería que sí, 
dado que los conceptos clÆsicos y las tendencias a los que 
antes se hacía referencia, son œtiles en cualquier caso, siendo 
lo especí� co su implementación. 

PREMISAS DE PARTIDA COMUNES A 
CUALQUIER ENFOQUE DE GESTIÓN EN 
MEDICINA INTENSIVA

Cualquiera que sea el planteamiento, cualquiera que sea 
el enfoque de gestión de un SMI, el mismo deberÆ recoger 
una serie de puntos a modo de condicionantes de partida o 
premisas que son comunes a cualquier situación o coyuntura, 
los que se exponen en el siguiente apartado y se resumen 
en la Tabla 4/1.

Establecimiento de una misión, o una razón de ser
Un aspecto signi� cativo de los SMI es la ausencia de una 
misión formal, o de una declaración de propósitos, o de una 
declaración de principios; aunque tal ausencia, desde luego, 
no es exclusiva de estos servicios.

La misión es la razón de ser de una organización, y, para 
muchos autores, tambiØn es el punto de partida en el proceso 
de la dirección estratØgica; o la primera consideración en la 
que se basan los propósitos, los objetivos estratØgicos y el 
desarrollo de las estrategias (Higgins y Vincze, 1989).

Lazer y Culley (1983) establecen que la misión es la razón 
de ser mÆs importante para la existencia de la organización. 
Para estos autores, la misión tiene que ver con una pre-
gunta histórica formulada ya por Drucker en 1954: �¿cuÆl INTRODUCCIÓN

La responsabilidad social de los servicios de medicina inten-
siva (SMI), relacionada directamente con la prestación de un 
servicio humano a la comunidad, no puede enmascarar una 
obligación ciertamente Øtica: la necesidad de racionalizar 
la utilización de los mismos, lo que tambiØn forma parte de 
su responsabilidad social.

A partir de esta doble realidad, prestación de un servicio 
humano y necesidad de racionalizar la utilización, los mØ-
dicos responsables y los mØdicos asistenciales de los SMI 
deben tratar de llevar a cabo sus tareas acorde con criterios de 

Tabla 4/1. Premisas comunes a cualquier enfoque de 
gestión en medicina intensiva.

� Establecimiento de una misión
� Asumir situaciones de costo de oportunidad
� Consideración de los cuatro principios de la bioØtica
� Utilizar criterios de efectividad y de e� ciencia económica
� Aceptar una situación de racionalización
� Implantar una política de gestión de la calidad
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es nuestra actividad (o negocio)?� y �¿cuÆl debería ser?�. 
Ackoff (1987) se ha mostrado de acuerdo con esta idea, tras 
establecer que el concepto de misión no tiene tanto que ver 
con aquello que la organización tiene que llevar a cabo para 
sobrevivir como con aquello que la organización tiene que 
hacer para tener Øxito.

Una propuesta de lo que podría ser una misión para un 
SMI genØrico fue formulada por Ruiz en 1990. Esta propuesta 
sugería que la misión de un SMI podría ser la de �proporcio-
nar la mejor atención mØdica posible a todos los pacientes 
críticamente enfermos que, por alguna razón, acudieran a 
un hospital; para contribuir, así, al bienestar social de la 
comunidad�.

MÆs allÆ de una falta formal, la ausencia de una misión 
no favorece precisamente que los SMI obtengan algœn tipo 
de ventaja competitiva; a lo cual se agrega la desventaja de 
facilitar la superposición habitualmente existente entre ob-
jetivos asistenciales y objetivos docentes o de investigación. 
En cualquier caso, la existencia de una misión favorece 
el establecimiento de criterios acertados de admisión, de 
atención y de alta en MI, o criterios de gestión en pacientes 
críticos.

Asumir situaciones de costo de oportunidad
Como consecuencia directa de la escasez y limitación de re-
cursos, el empleo de los mismos en una determinada actividad, 
una admisión en UTI, por ejemplo, conlleva, al mismo tiempo, 
el no empleo en otra determinada actividad, una negación de 
admisión, por ejemplo; habiØndose producido, por tanto, un 
proceso de elección (triage). El establecimiento de criterios 
de admisión, atención y alta en MI conlleva necesariamente 
mœltiples situaciones de costo de oportunidad.

El concepto de costo de oportunidad puede de� nirse como 
el valor del sacri� cio de la mejor alternativa de todas las des-
echadas o el valor del mejor uso alternativo al que se renuncia 
tras llevar a cabo una elección. Expresado de otro modo, sería 
tambiØn el re� ejo de la oportunidad perdida en un proceso 
de elección económica. Como destaca Drummond (1983), la 
importancia del concepto tiene que ver con el hecho de que 
el concepto económico de costo surge de la noción de usos 
alternativos de los recursos, que, por de� nición, son siempre 
escasos frente a unas necesidades ilimitadas; y que el concepto 
debe ser claramente diferenciado del concepto estrictamente 
contable de costo, es decir, el costo monetario.

Por tanto y en de� nitiva, el costo de oportunidad consiste 
en las cosas a las que se renuncia (un monitor para obtención 
de parÆmetros hemodinÆmicos, por ejemplo) o una medida de 
aquello a lo que se renuncia cuando se toma una determinada 
decisión en lugar de otra.

En base a este concepto, todos los días de todos los aæos en 
todas las unidades de cuidados intensivos (UCI) se producen 
costos de oportunidad al admitir, mantener o dar de alta a 
un paciente; desde que este proceso de elección conlleva, 
por ejemplo, la no admisión de otro paciente por alguien, 
con mayor o menor criterio, que decide que o bien es menos 
crítico o menos reversible que el paciente admitido. Así, pues, 
desde la perspectiva socioeconómica y de forma taxativa, 
el costo de admitir a un paciente y no a otro en una UCI no
debe traducirse en lo que el paciente admitido cuesta mo-
netariamente ni medirse en tiempo de estadía. MÆs bien, el 
costo tiene que ver con la oportunidad perdida de no haber 
ingresado al paciente que ha sido rechazado. 

Consideración de los principios de la bioØtica
Es obvio que cualquier planteo que se formule con respecto 

a la Gestión de servicios en MI debe ajustarse a los cuatro 
principios que rigen la bioØtica: autonomía, bene� cencia, no 
male� cencia y justicia. La pregunta a formular quizÆ sea si 
el cumplimiento estricto de estos principios no es una utopía 
mÆs que una posibilidad realizable.

Asumir criterios de efectividad y de e� ciencia económica 
Aunque no por clÆsico menos vigente, cualquier organiza-
ción o cualquier empresa estÆ sin discusión obligada a ser, 
primero, efectiva; y despuØs, económicamente e� ciente. No 
son obviamente una excepción los SMI, que han de lograr la 
mÆxima efectividad posible, medida por ejemplo, en morta-
lidad ajustada por riesgo, al mejor costo monetario posible, 
lo que de� ne la e� ciencia económica.

Cabe recordar que efectividad hace referencia al nivel de 
resultados obtenido en relación con el esperado y en condi-
ciones reales. La e� cacia es lo mismo, pero en condiciones 
experimentales, o sea no reales. E� ciencia económica hace 
referencia al grado de efectividad alcanzado en relación con 
su costo monetario.

Aceptar una situación de racionalización
Se produce una situación de racionalización cuando, em-
prendida una acción hay: a) un reconocimiento explícito de 
que los recursos son limitados y cuando, encarada la escasez, 
b) se ha desarrollado un mØtodo para distribuir esos recursos 
de una manera objetiva y razonable (Callahan, 1992).

Para Priester y Caplan (1989), una situación de raciona-
lización en el entorno sanitario se da cuando el proveedor 
de la salud toma una decisión consciente y argumentada en 
un contexto de irremediable escasez, en el que a uno o mÆs 
pacientes se les niega el acceso o la provisión de un deter-
minado servicio asistencial que los aliviaría o restauraría 
una disfunción, mientras que a otros pacientes no se les 
niega. De hecho, se trata de un costo de oportunidad. En este 
caso particular, la racionalización supone que la prestación 
denegada es tanto efectiva como deseada.

Reagan (1988) establece que el concepto de racionalización 
ocurre cuando hay una deliberación previa a la asignación de 
recursos entre las personas, por ejemplo, quiØn se bene� cia 
del recurso y en quØ orden de prioridades, asumiendo que 
la asignación va mÆs allÆ de las necesidades asistenciales 
individuales establecidas para cada paciente; incluyendo tanto 
la comparación de necesidades como la equidad social.

Acójase ahora el lector a cualquiera de estos tres autores 
y comprenderÆ cuÆn importante es este concepto en MI. 
En efecto, acorde con Callahan, la oferta de recursos en las 
UTI es limitada, pero la demanda no; normalmente Østa es 
incontrolada, aunque no inducida; por lo que los intensivistas 
�han desarrollado mØtodos para distribuir esos recursos de 
una manera objetiva y razonable� desde hace lustros, tales 
como, por ejemplo, el TISS, el APACHE, el SAPS, todos 
ellos progresivamente actualizados.

Acorde con Priester y Caplan, cada día �se niega el acceso 
a una cama de UCI a uno o mÆs pacientes que se aliviarían o 
restaurarían una disfunción, mientras que a otros pacientes se 
los acepta�; y el mØdico intensivista que lleva a cabo el triage es 
consciente de que niega una �admisión tan efectiva como desea-
da�. Pero en un �contexto de irremediable escasez� la decisión 
de ese mØdico es Øtica si es �consciente y argumentada�.

Y acorde con Reagan, se asume todos los días en MI que, 
mÆs allÆ de las necesidades individuales, la asignación pasa 
por �la comparación de necesidades y la equidad social�, o, 
mÆs claramente, por pensar tambiØn en el paciente crítico 
que acudirÆ maæana.
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En de� nitiva, la adecuada gestión de cualquier SMI ha de 
asumir que hay que racionalizar o seleccionar. O expresado 
tan clara como Øticamente, negar con argumentos accesos 
tan efectivos como deseados.

Soportar una política de gestión de calidad
La calidad podría conceptualizarse como la relación exis-
tente entre los medios y el � n (Rhee, 1987). En salud, los 
medios son todo lo que comprende los cuidados de la salud, 
y el � n es su mejora. En cualquier situación dada y sin tener 
en cuenta el costo monetario, el mayor nivel de calidad se 
conseguiría tras elegir la estrategia que lograrÆ la mÆxima 
mejora de la salud; dentro de los límites del conocimiento y 
de las posibilidades de cada paciente. Dentro de estos lími-
tes, cualquier distanciamiento de la mÆxima mejora posible 
signi� caría una menor calidad.

Una buena política de gestión de la calidad en MI requiere 
analizar y evaluar la utilización de los recursos; todo a tra-
vØs de la gestión de la utilización (utilization management
y utilization review), de un staff mØdico explícito (medical
staff peer review y peer review process), y de la gestión del 
riesgo (risk management).

A partir de estas premisas, los SMI han de adaptar su 
gestión a la titularidad jurídica del hospital, al modelo or-
ganizacional hospitalario, a la coyuntura del momento y a 
lo que la comunidad demande.

CONCEPTOS DE GESTIÓN SANITARIA 
�UNIVERSALMENTE� ACEPTADOS

En medicina la anamnesis continœa siendo un instrumento 
extraordinariamente œtil. Del mismo modo ocurre en gestión, 
donde muchos conceptos tienen un origen muy pretØrito. Como 
la anamnesis o como la exploración física en medicina, estos 
conceptos siguen teniendo plena vigencia, son universalmente 
aceptados para gestionar organizaciones pœblicas o privadas 
y, por lo tanto, su consideración a la hora de gestionar un SMI 
es fundamental. A continuación, se exponen tales conceptos, 
pero recordando que todos ellos quedan siempre supeditados 
a la asunción de las premisas anteriores.

Conceptos de economía de la salud
Los conceptos de economía de la salud que ahora se pre-
sentan, juntamente con los ya expuestos sobre el tema en el 
apartado anterior, se citan en la Tabla 4/2.

Costo monetario. Por lo expuesto en el Æmbito de la MI 
en muchos fueros en la œltima dØcada, no parece necesario 
exponer nuevamente el concepto de costo monetario. Cabe 
recordar, no obstante, tres aspectos.

Primero, los SMI deben intentar basarse siempre en una es-
tructura de costo variable y no en una estructura de costo � jo.

Segundo, es fundamental la identi� cación de los costos, 
� jos o variables, que se relacionan directamente con el SMI 
(costos directos) y cuÆles lo hacen de forma indirecta (costos 
indirectos).

Y tercero, los responsables de los SMI han de saber quØ 
costos son controlables y cuÆles no; la responsabilidad so-
bre el costo sólo puede exigirse, claro estÆ, cuando Øste es 

controlable.
Economías de escala. Las economías de escala tienen 

lugar cuando se producen reducciones en el costo medio de 
producción, a medida que se incrementa el volumen de Østa. 
Expresado de otro modo, ocurren economías de escala cuando 
se obtienen bene� cios como consecuencia de la disminución 
de los costos de producción unitarios de un bien o de un 
servicio, por ejemplo la atención de un paciente crítico. Las 
economías de escala conllevarían, pues, la disminución de 
los costos medios de la empresa, de forma paralela a su 
crecimiento. En el Æmbito de la MI, la consideración de las 
economías de escala en el diseæo estructural de una UCI es 
fundamental, afectando, por ejemplo, al nœmero de diplo-
mados de enfermería o a la monitorización.

Economías de alcance. Las economías de alcance se pro-
ducen cuando al prestarse dos o mÆs servicios los costos 
monetarios disminuyen. O cuando el costo de producir un 
conjunto de bienes o de servicios es menor que el de produ-
cirlos separadamente. 

 Probablemente a muchos mØdicos intensivistas no fa-
miliarizados con el concepto se les ocurrirÆ un ejemplo: Se 
producirían economías de alcance al atender en una misma 
UCI a todos los pacientes críticos de un hospital, en vez de 
hacerlo en unidades diferentes, tales como, por ejemplo, 
unidades coronarias.

Relaciones de agencia. Las relaciones de agencia tienen 
lugar cuando una parte o una interesada (el principal), por 
ser profana en un conocimiento especí� co, encarga o delega, 
o contrata a otra persona (el agente) que, se supone, posee 
un mayor nivel de conocimiento o información, para que 
actœe en su nombre.

Las relaciones de agencia se encuadran en el marco de la 
Teoría de la Agencia, teoría Østa desarrollada y conceptuali-
zada en base a las aportaciones fundamentalmente de Stigler 
(1961), Demsetz (1968), Cheung (1969), Spence y Zeckhauser 
(1971), Alchian y Demsetz (1972) y Ross (1973).

Jensen y Meckling (1976) desglosan en tres los componen-
tes del costo de agencia, o el costo extraordinario inducido 
por la relación de agencia: 1) Costo de pØrdida residual, o la 
diferencia entre el nivel esperado y el nivel observado por el 
principal de comportarse el agente de manera óptima, o la 
pØrdida -para el principal- derivada de aquellas decisiones 
tomadas por el agente no compartidas por aquØl; 2) Costo 
de supervisión o de monitorización; y 3) Costo de � anza, o 
el derivado de las limitaciones o restricciones impuestas al 
agente en cuanto a sus atributos para tomar decisiones. El 
costo de � anza, tiene una extraordinaria importancia en MI 
desde que ha de ser inversamente proporcional al nœmero 
de atributos otorgados al director del SMI. En otras pala-
bras, al descentralizar las decisiones y crear una con� anza 
de gestión, disminuye el nœmero de limitaciones sobre el 
responsable del servicio, por lo que se anula o disminuye el 
costo de limitar o de no � arse.

Conceptos de política de empresa
Los conceptos de economía de la salud que ahora se pre-
sentan, juntamente con los ya expuestos sobre el tema en el 
apartado anterior, se exponen en la Tabla 4/3.

� Costo monetario
� Economías de escala
� Economías de extensión
� Relación de agencia

Tabla 4/2. Conceptos de economía universalmente aceptados

� Costo de oportunidad                                                        
� Situación de racionalización
� Efectividad
� E� ciencia económica

Tabla 4/3. Conceptos de política de empresa

� Misión de la empresa
� Estrategia
� Niveles de estrategia
� Ventaja competitiva y cadena de valor
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Estrategia. Por la ambigüedad del tØrmino, es difícil dar 
una de� nición de estrategia. Mintzberg y Quinn de� nen el 
tØrmino desde las cinco �P� de la estrategia: Estrategia como 
un plan (plan), como un ploy (tÆctica), como un pattern
(secuencia de fases), como una position (posición), como 
una perspective (perspectiva).

Para Glueck y Jauch, �la estrategia es un plan unitario, 
general e integrado, que relaciona las ventajas competitivas 
de la � rma con los retos del entorno y que tiene por objeto 
garantizar que los objetivos de la empresa se consigan me-
diante la realización apropiada por parte de la organización�. 
En la misma línea, Henderson establece que es una bœsqueda 
expresa de un plan de acción, para desarrollar la ventaja 
competitiva de la empresa, o incrementarla.

Niveles de estrategia. ClÆsicamente, existen dos grandes 
niveles de estrategia, la estrategia corporativa y la estrategia 
de negocio. Para el responsable de un SMI, es muy impor-
tante distinguir entre uno y otro nivel.

La estrategia corporativa de� ne las actividades de la empresa 
(o del hospital), y conlleva tambiØn de� nir formalmente el 
tipo de organización; por lo que depende fundamentalmente 
de la dirección de la empresa (o del hospital).

La estrategia de negocio intenta determinar dónde debería 
competir la empresa en cada una de sus actividades; de� nien-
do, ademÆs, cómo cada una de sus unidades empresariales 
debería competir para obtener ventaja competitiva. Puede 
relacionarse, pues, con el concepto de unidad de negocio 
o unidad empresarial estratØgica (strategic business unit).
Mientras que la estrategia corporativa depende de la dirección 
del hospital, la estrategia de negocio debería en gran parte 
depender de cada uno de los responsables de los servicios 
asistenciales.

Porter (1980) desarrolló un modelo de estrategias de 
negocio (estrategias genØricas) que es mayoritariamente 
utilizado hoy en día. Se puede obtener ventaja competitiva 
bien en base a costos mÆs bajos bien en base a algœn tipo de 
diferenciación. Lógicamente, no es su� ciente con alcanzar 
una ventaja. La misma ha de sostenerse en el tiempo (ven-
taja competitiva sostenida). El Æmbito competitivo puede 
ser amplio o reducido; cuando este Æmbito es reducido, la 
ventaja se consigue a travØs de una estrategia de enfoque 
de costo o de enfoque de diferenciación.

En resumen, la estrategia corporativa se pregunta �en
quØ tipo de actividades se debe competir�, mientras que la 
estrategia de negocio se pregunta �cómo competir especí-
� camente por actividad o negocio�. 

Para Porter, las reglas de la competencia estÆn englobadas 
en cinco fuerzas competitivas: 1) nuevos competidores, 2) 
servicios sustitutos, 3) poder negociador de los clientes, 4) 
poder negociador de los proveedores, y 5) competidores 
existentes.

En el Æmbito de la MI, la aparición de nuevos SMI (1  
fuerza) no ha de preocupar a las sociedades cientí� cas rela-
cionadas con la MI, pero sí a los SMI ya existentes.

Los servicios sustitutos (2  fuerza), como UCI no acredi-
tadas o salas de reanimación que atienden a pacientes críticos 
deben preocupar a todos los que de� enden la especialidad; no 
sólo por una razón bÆsica (garantía de la calidad asistencial), 
sino tambiØn porque disminuye el nœmero de clientes.

El poder negociador de los clientes (3  fuerza) condiciona, 
por ejemplo, que los mØdicos intensivistas tengan que in-
formar mejor y durante mÆs tiempo al cliente, garantizando, 
así, la calidad percibida por Øste.

El poder negociador de los proveedores (4  fuerza) enca-
rece el costo de las adquisiciones, siendo esto especialmente 

relevante cuando el proveedor es monopólico. Un ejemplo 
lo constituiría una compaæía farmacØutica que ofreciera un 
antibiótico en exclusiva.

Finalmente, los competidores existentes (5  fuerza) -en-
tiØndase, por ejemplo, Æreas de urgencias, servicios de car-
diología, Æreas de reanimación...-, en el legítimo ejercicio 
de sus derechos en un entorno de libre mercado y supuesta 
competencia perfecta, intentan ser cada vez mÆs atractivos 
para recibir pacientes críticos.

Conceptos de calidad
La calidad puede conceptualizarse como la relación existente 
entre los medios y el � n (Rhee, 1987). En MI, una buena 
política de gestión de la calidad requiere analizar y evaluar 
la utilización de los recursos.

Modernamente, la consideración del benchmarking clínico 
en MI (ver mÆs adelante) es algo potencialmente muy œtil.

VENTAJA COMPETITIVA Y CADENA DE VALOR

Porter (1985) introdujo el concepto de cadena de valor como 
instrumento empresarial de anÆlisis interno, concepto Øste 
relacionado con el de ventaja competitiva (Porter, 1980).
La cadena de valor fragmenta a la empresa en sus activi-
dades estratØgicas: cinco actividades primarias: logística 
interna, operaciones, logística externa, mercadotecnia y 
ventas, y servicio postventa, y cuatro actividades auxiliares: 
infraestructura, recursos humanos, desarrollo tecnológico 
y abastecimiento.

Estableciendo que el concepto de valor se relaciona con lo 
que el cliente estÆ dispuesto a pagar, ¿cuÆnto estaría dispuesto a 
pagar un paciente crítico por no morir en una UCI?; o, ¿cuÆl es 
la razón de ser de las UCI si no la de contribuir a que pacientes 
críticos reversibles se reincorporen a la sociedad?

Las cinco actividades primarias y las cuatro actividades 
auxiliares que constituyen la cadena de valor genØrica de un 
supuesto SMI se han analizado con anterioridad (Ruiz, 1996, 
1998), mostrando ahora tan sólo un resumen en la Tabla 4/4.

Las claves para obtener ventaja en los SMI en base al 
bajo costo, se obtienen por la integración en un sistema de 
valor (con proveedores, con otros hospitales, con compaæías 
de seguros, etc.), por compartir costos, por crear economías 
de escala y posibilitar economías de alcance, por considerar 
el resource - based view (ver siguiente apartado), por la 
� exibilidad laboral, y por no ignorar las relaciones y los 
costos de agencia. 

Las ventajas tambiØn se pueden obtener en base a la dife-
renciación, por generar barreras de entrada, por emitir seæales 
a los competidores, por ejercer una política de liderazgo, por 
gestionar la calidad, por especializarse en determinadas líneas 
de producto, por aplicar procedimientos que los competidores 
no hacen (ventilación no invasiva, por ejemplo), por diseæar 
una política de atención al familiar, etcØtera.

El concepto de barrera de entrada hace referencia al 
conjunto de factores que coloca en situación de desventaja a 

un potencial entrante en un mercado, frente a las empresa
 ya establecidas en el sector. En este sentido, los SMI, fun-
damentalmente en base al know how de sus profesionales y 
a su tecnología característica, pueden diferenciarse de otros 
centros de responsabilidad asistenciales.

Identi� cados sus productos (o casos), los SMI pueden 
diferenciarse emitiendo seæales a los competidores sobre 
la alta calidad dada; retrayendo a estos competidores (otros 
especialistas) a que entren en el mercado. Balachander y 
Srinivasan evidencian que seæalar a los competidores un 



37Módulo 1 - La Unidad de Terapia Intensiva

alto nivel de calidad para un determinado producto puede 
establecerles una barrera de entrada.

QuizÆs el ejemplo mÆs evidente en MI sería el hacerse 
cargo del traslado de pacientes críticos: ¿QuØ otros especia-
listas pueden garantizar mÆs la calidad en tal traslado? Sin 
embargo, ¿emiten los intensivistas seæales de su superioridad 
tØcnica a los competidores en esta línea de producto? 

Rayport y Sviokla (1994, 1995) introdujeron y desarro-
llaron el concepto de cadena de valor virtual, partiendo de 
la base de que una transacción en el espacio de mercado 
(�marketspace�) es diferente de una transacción en el lugar 
de mercado (�marketplace�), por la tecnología de la infor-
mación, convirtiØndose en irrelevante el lugar en donde se 
realiza la compraventa. Rayport y Sviokla advierten que 

la cadena de valor virtual no desplaza a la cadena de valor 
-¿ya clÆsica?- de Porter, sino que, mÆs bien, la superpone y 
la complementa; de forma y manera que las empresas deben 
operar simultÆneamente en el �marketplace� (Porter) y en el 
�marketspace� (virtual), combinando una secuencia lineal de 
actividades (cadena de valor física) con una secuencia no 
lineal -al ser una matriz de entradas y salidas potenciales- 
(cadena de valor virtual).

TENDENCIAS ACTUALES EN GESTIÓN SANITARIA: 
SU IMPLICANCIA EN MEDICINA INTENSIVA
Los conceptos expuestos en el apartado anterior pueden 
considerarse como clÆsicos; los que ahora se presentan, en 
cambio, son de reciente incorporación (Tabla 4/5). Cabe decir, 
sin embargo, que todas las tendencias actuales en gestión 
son conceptos bien recuperados, bien reconceptualizados, 
bien rebautizados de conceptos previos.

Reingeniería de empresa
El concepto de reingeniería de empresa, un concepto ciertamente 
revolucionario, se debe a Hammer (1990), y su formalización 
de� nitiva a Hammer y Champy (1993). La reingeniería exige 
abandonar las ideas bÆsicas de la organización moderna; y 
puede de� nirse como �el rediseæo radical de los procesos 
del negocio para conseguir mejoras expectaculares en los 
resultados de la empresa�.

En esencia, la reingeniería trata de llegar a la raíz de los 
problemas, de reinventar el negocio y de aumentar extraor-
dinariamente el rendimiento (100 %); todo centrÆndose en 
el concepto de reestructuración radical de los procesos de 
una compaæía, de su organización y de su cultura. Tales 
procesos deben servir al cliente por encima de cualquier 
cosa, y no se realizarían bien si cumplieran con lo establecido 
por el gestor pero no sirvieran a aquØl (valor aæadido para 
el cliente). No sólo hay que mejorar las cosas que generan 
valor aæadido para el cliente, sino que, ademÆs, hay que 
cambiar o eliminar las demÆs.

En el sector sanitario, entre las muchas publicaciones 
existentes sobre el tema, es recomendable para cualquier 
mØdico preocupado por el futuro de la salud, la lectura del 
artículo de Vaughan y Vaughan (1997). Estos autores reco-
miendan la utilización de la reingeniería nada menos que para 
reinventar la especialidad de la anestesiología y tambiØn el 
proceso perioperatorio.

En MI, muchos de sus procesos característicos se po-
drían bene� ciar diseæÆndolos en base a los principios de la 
reingeniería.

Evaluación comparativa (o benchmarking)
El concepto de benchmarking, descrito formalmente por Tuc-
ker, Zivan y Camp en 1987, hace referencia a la proposición 
de metas por parte de una empresa en base a comparaciones 
y evaluaciones entre los resultados de la misma y las mejores 
del sector o de cualquier otro; todo con la � nalidad de aprender 
de las empresas que ostentan el liderazgo. Utilizando normas 

Tabla 4/4. Cadena de valor

Actividades primarias del Servicio de Medicina Intensiva
��� Logística interna o de entrada
��� Existencias
��� Farmacia
��� Admisión de pacientes críticos
��� Asignación y distribución de camas (triage)
��� Procesos
��� Asistenciales
��� Docencia
��� Investigación si estÆ contemplada
��� Logística externa o de salida
��� Alta de pacientes críticos
��� Docencia
��� Investigación
��� Mercadotecnia y promoción
��� Memoria anual del SMI
��� Promoción en foros cientí� cos, productividad cientí� ca
��� Servicio postalta
��� Colaboración con los centros a los que se envía el cliente
��� Seguimiento de los pacientes críticos
��� AnÆlisis costo/efectividad de los procedimientos indicados en 

UTI y otras dependencias.

Actividades auxiliares del hospital
��� Abastecimiento
��� Existencias
��� Circuitos del SMI
��� Farmacia
��� Desarrollo tecnológico
��� Equipos � jos característicos del SMI
��� Actividades de desarrollo tecnológico
��� �Know how� (saber hacer) de los profesionales del servicio
��� Mantenimiento de equipos
��� Sistema de información para la gestión del SMI
��� Dirección de personas
��� Cómo se lleva a cabo la bœsqueda de los profesionales?
��� Hasta quØ punto el SMI es atractivo para esos profesionales?
��� Cómo se lleva a cabo la contratación?
��� Cómo se forma el profesional que lo requiera?
��� Cómo se contribuye al desarrollo profesional de las personas?
��� Cómo se incentiva a los profesionales?

Infraestructura
��� Estructura física del SMI
��� Organización formal e informal del SMI
��� Plani� cación del SMI
��� Gestión de la calidad
��� Contabilidad general y analítica

Tabla 4/5. Tendencias actuales en gestión sanitaria

� Reingeniería de empresa    
� Hipercompetencia 
� Benchmarking                   
� Outsourcing
� Tecnología de la Información   
� Managed care
� Resouce - based view
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externas, objetivas y cuantitativas, el benchmarking es, de 
hecho, una herramienta de la mejora continua de la calidad, 
que se utiliza para mejorar resultados una vez que se han 
establecido objetivos. El proceso incluye la comparación 
con las empresas del sector y la copia de todo aquello que la 
competencia hace mejor, lo que ha de permitir la evaluación
comparativa (Bogan y English, 1993); siendo Østa, dicho 
sea de paso, la traducción probablemente mÆs correcta de 
benchmarking en castellano.

El benchmarking es tambiØn un instrumento œtil para 
mejorar la ventaja competitiva de la empresa (Boxwell, 1995; 
Fitzenz, 1995), al contribuir al mejor anÆlisis de su cadena 
de valor, y, en consecuencia, œtil tambiØn para orientarse 
mejor al cliente.

En el Æmbito de la Medicina Intensiva, Dobb (1996) lla-
ma la atención sobre la importancia y las ventajas que el 
benchmarking puede tener en esta especialidad, dado que se 
dispone de sistemas especí� cos de case-mix que favorecerían 
su buena aplicación.

Con independencia de como quiera clasi� carse el bench-
marking: competitivo, estratØgico, cooperativo o de grupo, 
colaborador, interno, funcional, genØrico, clínico; todos los 
tipos tienen algo en comœn: impulsan a los directivos a mirar 
externamente a sus organizaciones, a sus competidores o a 
otras compaæías que sean las mejores en su sector, y a utilizar 
el saber colectivo de estas organizaciones para fortalecer a 
su propia organización. Todos buscan un enfoque externo en 
la bœsqueda de mejoras para realizar saltos cuantitativos en 
lugar de mejoras graduales. A nivel particular, obviamente, 
es el benchmarking clínico el que mÆs interesa a la medicina 
intensiva.

El benchmarking clínico es una herramienta del proceso de 
mejora continua de la calidad que requiere un compromiso 
duradero de todos los estamentos de la organización para 
lograr el Øxito tras su aplicación. Como herramienta de la 
mejora continua de la calidad el benchmarking clínico es 
una actividad progresiva que consiste en la comparación de 
las prÆcticas clínicas de una organización con aquellas otras 
prÆcticas del entorno que se cree son las mejores. Es impor-
tante destacar que el benchmarking clínico trata de mejorar 
los resultados una vez identi� cadas las mejores prÆcticas, 
en vez de enfocarse en línea con los planteamientos propios 
y mÆs tradicionales de la mejora contínua de la calidad, 
sobre los resultados que se sitœan por debajo de un umbral 
o de un estÆndar preestablecidos. Las políticas de calidad 
orientadas en base a estÆndares logran identi� car y separar 
las �manzanas podridas�, pero no mejoran, a diferencia de 
lo conseguido con el benchmarking en general, el proceso 
en su conjunto (Paz). Así, pues, esta nueva herramienta 
permite averiguar hasta quØ punto podría mejorar un pro-
ceso si se adaptara lo realizado por las organizaciones que 
desarrollan las mejores prÆcticas. 

En relación con el benchmarking clínico, Zimmerman 
(1998) destaca varios aspectos a tener en cuenta. En primer 
lugar, desde las diferentes perspectivas en que puede plan-
tearse el benchmarking clínico, Zimmerman se inclina por 
el enfoque mÆs relacionado con la calidad; pero sugiere que 
el benchmarking clínico puede aplicarse tanto en procesos 
asistenciales como en procesos de gestión.

Zimmerman utiliza el concepto de benchmark, que, al 
de� nirse como el mejor valor conocido de un parÆmetro 
especí� co, debe diferenciarse del concepto de estÆndar, un 
valor a alcanzar, pero no necesariamente el mejor posible. 
Utiliza tambiØn el concepto de las mejores prÆcticas, lo que 
favorece la generación de mÆs valor para el enfermo. 

Zimmerman plantea tambiØn una excelente discusión so-
bre la mortalidad ajustada por riesgo, cuestionando su uso 
tradicional como medida adecuada de calidad; mÆs bien se 
trataría de identi� car procesos asistenciales y prÆcticas que 
se asocian con unos resultados mejores. Inevitablemente, al 
existir pocas medidas � ables, las observaciones cualitativas, 
relacionadas tanto con los procesos clínicos como con la 
gestión, cobran relevancia.

Tecnología de la información y ventaja competitiva
La tecnología de la información sólo es œtil si estÆ orienta-
da al servicio de una estrategia competitiva (Farlan, 1984; 
Hopper, 1990). Obviamente, la inadecuada aplicación de 
la tecnología de la información puede ser catastró� ca para 
la ventaja competitiva (McGaughey, 1994). Los criterios 
sugeridos por Sethi y King (1994) podrían ser vÆlidos para 
asegurar su correcta aplicación. 

En sanidad, se puede obtener ventaja a travØs de la tec-
nología de la información (Moriarty, 1992, 1993). Una ma-
nera de obtener ventaja en costos en los hospitales es dar la 
tecnología de la información a los mØdicos, al reducirse los 
costos de agencia (Kian, 1995).

Resource-based view (rbv)
El resource-based view es un modelo estratØgico orientado al 
buen uso de los recursos. La conceptualización empresarial 
de cómo se pueden combinar mejor los recursos es relati-
vamente moderna (Penrose, 1959). Teece (1980) estableció 
despuØs cómo la aplicación de economías de alcance pueden 
mejorar la utilización de los recursos de la empresa. Dieric-
kx y Cool (1989) reconocieron que la buena gestión de las 
existencias contribuía al logro de la ventaja competitiva de 
la empresa, y Chatterjee y Wernerfelt (1991), que el patrón 
de diversi� cación de la empresa se relacionaba directamente 
con sus recursos disponibles.

En relación con la tecnología característica de las UCI, 
existen muchas posibilidades para utilizar el resource - based 
view en los SMI.

Contratación externa de información (outsourcing)
La contratación externa de la tecnología de información, 
parcialmente o en su totalidad, por parte de una empresa es 
otra herramienta actual en política de empresa. Normalmente, 
tal contratación externa se lleva a cabo o para ahorrar dinero 
o para concentrar toda la tecnología de la información en 
actividades estratØgicas de la cadena de valor.

La inevitable crítica a la contratación externa de tecnología 
es que la empresa contratante puede perder parte del control 
de la información. Para evitar tal problema, la contratación 
puede hacerse de manera selectiva y no global.

Hipercompetencia
La hipercompetencia de D�Aveni estÆ basada en el mode-
lo de los �Cuatro terrenos� (costo/calidad, bolsillos llenos, 
plaza fuerte y oportunidad/saber hacer) y de las nuevas �7 
S� (satisfacción de los stakeholders, soothsaying, speed,
shifting, signaling, surprise y simultaneity). En esencia, la 
hipercompetencia no busca la ventaja competitiva sostenida 
(Porter), sino la ruptura del mercado.

0Muchas de las disputas corporativistas actuales entre la 
MI y otras especialidades se resolverÆn favorablemente para 
la especialidad que se acerque mÆs a las �7S�. PiØnsese, por 
ejemplo, en la reivindicación del paciente grave que acude 
a urgencias y analícese, por ejemplo, la speed (velocidad), 
o la surprise (factor sorpresa).
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Asistencia gestionada
En esencia, la � losofía de la asistencia gestionada (o managed
care) comprende concientizar sobre el costo, su contención e 
incentivar medidas preventivas para reducirlo. La asistencia 
gestionada se podría conceptualizar como un proceso orien-
tado al comprador de servicios sanitarios, para que Øste pueda 
in� uenciar en el proveedor del servicio para elegir la mejor 
alternativa económica y mÆs acorde, por tanto, a planteamientos 
basados en anÆlisis costo/resultado. La asistencia gestionada 
se centra tambiØn en la calidad (Bloomberg, 1994) y en su 
evaluación (Jones, 1994); y es lo su� cientemente � exible 
para entroncar con modernas tendencias de la organización 
de la división mØdica (Burns y Thorpe, 1993). 

La asistencia gestionada se desarrolló a gran escala en 
EE.UU durante la dØcada de los ochenta. Hoy en día, mÆs de 
100 millones de americanos cubren sus necesidades sanitarias 
en base a este tipo de asistencia (Gabel, 1994); un 66 % lo 
harÆ en el aæo 2.000 y un 80 % en el aæo 2.020. Sin embargo, 
aun no se ha demostrado de manera clara que con este sistema 
de organización no se merma la calidad asistencial una vez 
reducidos los costos monetarios (Maynard, 1995).

¿Cómo implicar en todo esto a los SMI ...? Acorde con la 
asistencia gestionada y desde el Bureau of Health Prefessions 
de EE.UU, las necesidades asistenciales de la población pue-
den atenderse mejor en base a mØdicos de asistencia primaria 
que con mØdicos especialistas o subespecialistas (Gamliel, 
1995). Cabe destacar que los pacientes no pueden acudir a 
mØdicos ajenos a la organización managed care, y sólo los 
mØdicos adscritos a Østa pueden, por ejemplo, autorizar que 
los pacientes sean visitados por otros que no pertenezcan a 
la organización. En este marco, los mØdicos de asistencia 
primaria (gatekeepers, Slee y Slee, 1991) pueden decidir, 
por ejemplo, a quØ especialistas no intregados envían a sus 
pacientes, o a quØ UCI re� eren sus pacientes críticos.

Los mØdicos generalistas gestionarían íntegramente la 
salud de los compradores de servicios, pudiendo gestionar un 
presupuesto (Finlandia), un fondo (Reino Unido) e, incluso, 
crear un consorcio de compra (Alemania y Reino Unido, 
Ramón, 1995). El SMI no podría ignorar ese presupuesto o 
ese consorcio de compra.

El SMI ofertaría sus servicios al comprador teniendo que 
asegurar la efectividad y la e� ciencia (pacientes críticos re-
versibles con una necesidad de recursos característicos de 
las UCI) o, como se estÆ estableciendo en Noruega (Ramón, 
1995), teniendo que demostrar que los pacientes estÆn afectos 
de enfermedades que amenazan la vida (prioridad primera 
en una escala de cinco niveles).

Al mØdico generalista se le otorgarÆn mÆs atributos que 
al mØdico intensivista; lo que requirirÆ un gran cambio 
cultural: �¿Cómo yo que estoy mejor formado he de hacer 
caso a un mØdico generalista que ni siquiera es especialista 
...?�. Pues porque aquØl quizÆ sabrÆ objetivar mejor el valor 
aæadido generado en la UCI. Debe resaltarse, no obstante, 
que si bien el costo por caso clínico ha de disminuir, el 
costo medio por día de la UCI, obviamente, puede aumen-
tar, como consecuencia de no admitir pacientes que sólo 
requiriesen monitorización. En EE. UU., Chal� n (1995) 
llama la atención sobre el potencial impacto de la �asistencia 
gestionada� en MI.  

En MI, la asistencia gestionada exigirÆ, pues, un gran 
cambio cultural, pero el entorno favorece que pueda ocurrir 
cualquier cosa, por ejemplo que un gatekeeper pueda decirle 
al subespecialista que suspenda la administración de óxido 
nítrico en un paciente con SDRA.

Finalmente, la asistencia gestionada basada en el patient
focused care o patient centered care, se fundamenta en diseæar 
y orientar los procesos del hospital en el paciente, y no en 
otros criterios; todo lo cual guarda una estrecha relación con 
el concepto de �reingeniería� expuesto líneas arriba. En los 
procesos relacionados con el patient focused care, el papel 
del director del SMI es fundamental (Mallic, 1995).

LA MEDICINA INTENSIVA COMO                                                                   
COMPETENCIA ESENCIAL
En base al concepto de intento estratØgico establecido por 
Hamel y Prahalad en 1989, que hacía referencia a la obse-
sión por mejorar todos los niveles de la organización para 
conseguir el liderazgo y, tambiØn, a las restricciones que 
condicionaban los esquemas tradicionales de política de 
empresa sobre la estrategia, estos autores de� nen (1990, 
1993, 1994) nuevos conceptos estratØgicos de extraordinaria 
importancia: arquitectura estratØgica, previsión y, sobre todo, 
competencia esencial. 

Para Hamel y Prahalad, la competitividad de una empresa 
se deriva de su competencia esencial, o aquellas que derivan 
del aprendizaje colectivo de la organización y se relacionan 
con la coordinación de la producción y la armonización y la 
integración de todas las tecnologías. La empresa, mÆs que un 
conjunto de negocios o actividades, ha de ser un conjunto de 
aptitudes y de competencia esencial (cartera de competencias), 
siendo las competencias profesionales de cada empresa la 
base para adaptarse a las nuevas oportunidades generadas 
por el cambio, allÆ en donde se encuentre, y tambiØn la base 
para lograr la ventaja competitiva; la adhesión a los esquemas 
clÆsicos de organización empresarial (límites organizati-
vos expresados por los autores como �camisa de fuerza de 
perspectivas limitadas y limitadoras�) frena el desarrollo 
potencial de la competencia esencial. 

Al igual que la reingeniería de empresa, la identi� cación, 
el mantenimiento y el desarrollo de la competencia esencial 
requieren un cambio tambiØn radical de la empresa, que 
comprende la posibilidad de acceder a un mercado diversi� -
cado, mejorar el valor del producto para el cliente y la difícil 
imitación por parte de los competidores. Posteriormente, la 
empresa debe preguntarse hasta quØ punto una competencia 
esencial es bÆsica para mantener la ventaja competitiva de la 
empresa y, si es así, debe entonces volcarse en el desarrollo 
de tal competencia esencial.

Hamel y Prahalad destacan cómo las competencias esen-
ciales profesionales, a diferencia de los activos tangibles, 
que se deterioran con el tiempo y se amortizan, no dismi-
nuyen con el uso, sino que mejoran cuando se fomentan y 
se comparten, estableciØndose, entonces, sinergias. Pero 
las aptitudes han de fomentarse y los conocimientos hay 
que mantenerlos vivos, porque, entre otras razones, son el 
motor de las futuras actividades. Hasta tal punto son im-
portantes las competencias esenciales, que los directivos de 
las diversas partes de una empresa o unidades de negocio, 
deberían disputarse mÆs las competencias esenciales que 
no los presupuestos o la asignación de activos tangibles. 
Aunque en confrontación con un principio clÆsico en marke-
ting, por el cual es el atractivo del mercado el que regula la 
diversi� cación, las competencias esenciales profesionales, 
en función de sus capacidades, pueden tambiØn orientar la 
oferta de productos. 

�Cuando una empresa piensa mÆs en reducir plantilla que 
en mejorar, estÆ renunciando a los negocios del presente� 
(la reducción de plantilla no es mÆs que una fÆcil opción); 
�cuando una empresa mejora sin hacerse diferente, renuncia 
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a los negocios del futuro�; y �cuando una empresa crece tras 
fusionarse con otra sin obtener una diferenciación, se equi-
voca� (�dos borrachos no hacen una persona sensata�), son 
frases de Hamel y Prahalad que harÆn pensar al lector en el 
sector sanitario. Lamentablemente, es evidente que el sector 
sanitario no considera demasiado las competencias esenciales, 
ni siquiera las profesionales. Y es evidente tambiØn que si 
los SMI se organizaran en base a competencias esenciales el 
futuro de la MI, bien como especialidad formal o bien como 
especialidad de hecho, quedaría mÆs garantizado.

En efecto, la MI cumple con todos los criterios para ser 
considerada como un nœcleo de competencias esenciales 
dentro del hospital como empresa, al ser los SMI ciertamente 
depósitos de competencias esenciales. Así, en los SMI se 
desarrollan competencias esenciales que tienen que ver con la 
característica asistencial polifacØtica del mØdico intensivista, 
que se traduce en la generación de economías de escala y 
de economías de alcance, con su alto nivel tØcnico, con su 
capacidad para tomar con criterio y en muy poco tiempo 
decisiones trascendentales y vitales, con su facilidad para 
asignar o no asignar recursos a un determinado paciente 
(costo de oportunidad), con la realidad de ser el œltimo es-
labón de la cadena asistencial en pacientes reversibles, con 
la inevitabilidad de ser siempre docente, con su facilidad 
para innovar... En de� nitiva, los SMI, mÆs que de� nirse 
por su cartera de productos, podrían de� nirse mejor por su 
cartera de competencias esenciales. MÆs aœn, y desde una 
perspectiva de marketing (ver líneas arriba), podrían incluso 
ser los propios mØdicos intensivistas quienes mejor orientaran 
al mercado en la utilización de aparatos de electromedicina 
se re� ere.

Sin embargo, la realidad actual de la MI estÆ muy alejada 
del concepto de competencias esenciales. Así, cuando un SMI 
reduce su tamaæo por mera cuestión presupuestaria renuncia a 
la posibilidad de orientarse a la atención de nuevos pacientes 
críticos; y cuando un SMI mejora simplemente por mantener 
su estructura pero sin diferenciarse, pierde los clientes del 
futuro; piØnsese, por ejemplo, en la captación de pacientes 
críticos por las Æreas de urgencias. La realidad actual hace 
que los gestores de los hospitales piensen siempre mÆs en 
los activos tangibles de los SMI y en cómo limitarlos que 
en los activos intangibles y los valores que encierran las 
personas adscritas a los SMI y las competencias esenciales 
que generan. 

El concepto de activos intangibles
Ya en 1957, Argyris sentaba de manera implícita las bases 
del concepto de activo intangible; o aquel activo que no se 
puede comprar, o que no se puede imitar, o que no puede ser 
fÆcilmente sustituido. Las aportaciones de Hamel y Prahalad 
se relacionan con la inversión en talento, lo cual es un ejemplo 
de activo intangible. Los autores insisten que competencias 
esenciales no signi� ca invertir mÆs dinero y ni siquiera compartir 
costos, pero si se relaciona con la competencia profesional y 
las aptitudes de los profesionales (activos intangibles), que 
han de servir a toda la empresa y no sólo a determinades 
unidades de negocio o a determinadas Æreas funcionales. En 
el Æmbito de la MI, es evidente que los mØdicos intensivistas, 
en base a su know how (saber hacer) sirven mÆs o al menos, 
pueden potencialmente hacerlo, a los intereses del hospital 
como empresa que sólo a los del SMI, al atender pacientes 
críticos fuera del espacio físico estricto de UCI. 

En sus tres modelos de organizaciones dominantes, Handy 
(1989) de� ne el tercer modelo como la Triple I (vÆlido en 
inglØs y en castellano): información, inteligencia e ideas. 

Handy recomienda que los profesionales con inteligencia y 
con ideas no pueden ser simplemente tratados como meros 
empleados o como meros gestores, sino mÆs bien, aæadimos 
nosotros, como activos intangibles clave para el futuro de la 
empresa. En los SMI, sus profesionales adscritos se ajustan 
perfectamente a los requerimientos del tercer modelo de 
Handy.

Grundy (1993), analizando los vínculos de la estrategia con 
la política de inversiones de la empresa, incluye a los activos 
intangibles entre los factores de decisión a considerar. Los 
activos intangibles son, de hecho, como �cajas negras�, que son 
importantes en las decisiones iniciales y lo pueden ser tambiØn 
en la implementación de la decisión. Sin embargo, advierte 
este autor que los activos intangibles pueden generar valor, 
pero tambiØn destrucción. En otras palabras, un gestor no tiene 
por quØ tener siempre a su lado a los activos intangibles que 
identi� que, o la inteligencia y las ideas de los profesionales 
siempre a su favor; por lo que resulta fundamental que la 
estrategia del SMI estØ siempre en línea con la estrategia 
corporativa del hospital como organización superior.

Para Nomen (1996), el nœcleo estratØgico de la empresa 
estÆ en su capacidad intelectual, en los activos intangibles que 
posea o controle y en los activos de propiedad intelectual, entre 
los que se encuentra el know-how; todo lo cual comporta el 
factor de diferenciación de la empresa. Las personas con una 
conjunción de formación, experiencia y creatividad son las 
que, con algo de suerte, dan nacimiento a activos intangibles. 
Nomen de� ne tambiØn dos teoremas al respecto. El primero es 
el teorema de la relevancia: siendo los activos intangibles los 
generadores de margen, las empresas han de asignar recursos 
allÆ donde los activos tengan lugar. Y el otro, el teorema de la 
escala: si una empresa carece de activos intangibles, su œnica 
salida son las economías de escala y la curva de aprendizaje, 
ejecutando para terceros una función determinada con un 
menor costo y una mayor calidad.
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su mÆximo desarrollo en libertad. 
Aparecen nuevos derechos fundamentales, el catÆlogo se 

amplía y así surgen entre otros el propio derecho a la vida 
desde la concepción, la tutela de la dignidad humana, la 
tutela de la intimidad, de la libertad, y mÆs recientemente 
de la llamada autonomía personal, derecho este œltimo que 
da sustento al tan mentado �consentimiento informado�.

Un lugar especial ocupa el derecho a la salud, el que a 
partir de 1994 es expresamente mencionado en el nuevo 
artículo 42 CN y en los instrumentos internacionales dota-
dos de jerarquía constitucional conforme al art. 75 inc. 22., 
llegando a catalogarse al Derecho a la salud no sólo como 
un derecho individual, sino tambiØn como derecho de inci-
dencia colectiva, y en todo caso como uno de los derechos 
humanos fundamentales.

Todo esto repercute ampliamente en el desarrollo de la 
medicina, buscando soluciones, poniendo límites, regulan-
do, o dejando libremente a las fuerzas sociales encontrar 
los caminos mÆs adecuados. El Derecho ha evolucionado 
notablemente en la bœsqueda de mayor tutela a la persona 
humana en todas las etapas de su existencia, aœn antes de 
su concepción y despuØs de su muerte.

Este desarrollo de ambas ciencias marca una nueva ten-
dencia que repercute en forma directa y prÆctica. De una 
medicina paternalista en la que la decisión mØdica no podía 
ser in� uenciada por la voluntad del paciente, se pasa a un 
respeto de la autonomía de este œltimo quien cobra un rol 
fundamental en las decisiones que hacen a su propia salud, 
a su propia vida.

Sumado a todo ello, los nuevos desarrollos exigen so-
luciones que ningœn jurista antes haya tenido que pensar. 
Basta ejempli� car con la solución que hace pocos aæos la 
Corte Suprema de Justicia de la Nación tuvo que dar al 
caso del feto anencefÆlico. Solución jurisprudencial prÆc-
tica, pero solución al � n frente a una situación que sin los 
desarrollos propios de la medicina actual, nunca antes se 
hubiera presentado.

Con palabras de FernÆndez Costales en su discurso de 
ingreso en la Real Academia ya citado: �El progreso impre-
sionante de la Medicina y de las denominadas Biomedicina 
y Biotecnología incide de forma directa en el Derecho y esa 
es precisamente la razón por la que el Derecho se interesa 
cada vez mÆs en la Medicina, ante la necesidad, como hecho 
social bÆsico, de conseguir una adecuada regulación legal 
de la protección de la persona y de la salud en las ciencias 
mØdicas y jurídicas[�] el mØdico trata de resolver sobre 
todo la patología individual, el jurista tiene acceso con mÆs 
frecuencia y oportunidad a la patología social, es decir, ac-
tœa aquØl cuando es vulnerada la salud y Øste cuando es 
transgredida la Justicia.�

�Pensemos en la ligaduras tubarias, en las personas en-
carceladas a las que por hallarse en peligro de muerte hay 
que concederles prisión domiciliaria, en los pacientes que 
se niegan a que se les ampute un miembro, en los transexua-
les que mediante cirugías apropiadas quieren cambiar de 
sexo, en cuantos que por objeción de conciencia resisten las 
transfusiones de sangre, etc. En todos esos pocos ejemplos 
convergen pautas constitucionales y bioØticas en torno a la 
salud.� (Bidart Campos)

Todo este interactuar de la Medicina y el Derecho da lugar 
a una nueva ciencia conocida como BioØtica, para mÆs acÆ en 
el tiempo abrir el camino para la consagración del llamado 
Derecho mØdico, rama en la que el mØdico y el paciente son 
los sujetos de la principal relación jurídica. Dentro de este 
nuevo campo conocido como Derecho mØdico, se encuentra 

INTRODUCCIÓN

Re� riØndose a la medicina y al derecho, dice el Profesor 
Dr. Serafín De Abajo Olea que �Las dos son las ciencias 
sociales mÆs antiguas, y mientras una se encarga de regular 
las relaciones entre los miembros de la comunidad, la otra 
procura la salud y bienestar integral de sus individuos, te-
niendo desde tiempos inmemoriales estrechos lazos. Ambas 
persiguen � nes altruistas, procuran el bien comœn, cuentan 
con individuos entregados al servicio de sus semejantes y 
tanto la una como la otra aspiran al rigor cientí� co de sus 
postulados y a la averiguación de la verdad como fórmula 
para resolver los problemas que se les presentan.�

Ambas ciencias se involucran en la defensa de los mÆs 
preciados bienes humanos: la vida, la salud, la libertad, la 
dignidad humana. Este encuentro de la Medicina con el 
Derecho se ha acentuado notablemente en la œltima parte 
del siglo pasado, debido fundamentalmente a dos fenómenos 
propios cada uno de ellos de las respectivas ciencias.

Por un lado la Medicina evolucionó de manera impen-
sada. Allí donde antaæo el mØdico debía resignarse y toda 
su actuación se limitaba a acompaæar al paciente en su en-
fermedad o en su muerte, en la actualidad aparecen nuevas 
formas de diagnóstico y tratamiento que en algunos casos 
pueden llevar a un verdadero encarnizamiento terapØutico, 
tantas veces cuestionado.

Pero en esa misma evolución, la medicina altera la vida 
misma, aœn antes del nacimiento y aœn despuØs de la muerte. 
Basta recordar las nuevas formas de reproducción asistida, o 
todo lo referido a los trasplantes de órganos cadavØricos.

Se asiste a avances cientí� cos en el campo de la medicina 
que muchas veces aparecen como milagrosos, la investigación 
en procura de nuevas drogas o terapias no tiene límites, y 
todo ello es acompaæado por el Derecho, que en muchos 
casos debe buscar soluciones para temas absolutamente 
novedosos.

Por su parte, el Derecho, y sobre todo a partir de la segunda 
gran guerra con la consagración de los Derechos Funda-
mentales de la persona, y las nuevas cartas constitucionales, 
brinda a la persona humana una tutela amplia, procurando 

CAPÍTULO 5
El derecho mØdico
DR. ROBERTO V`ZQUEZ FERREYRA
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uno de sus capítulos referidos a la responsabilidad de los 
profesionales de la salud, la que puede ser de naturaleza 
tanto civil como penal.

En cuanto a la BioØtica, conforme opinan estudiosos del 
tema, fue en el aæo 1971 cuando el profesor de oncología 
de Estados Unidos de NorteamØrica Van Rensselaer Potter 
comienza a utilizar ese neologismo �cual puente o superación 
de la dicotomía entre las ciencias biológicas y la Øtica (los 
valores Øticos no pueden separarse de los hechos biológicos, 
Bioethics: Bridge to the future, 1971)�. Se ha a� rmado que 
la BioØtica se ha constituido en uno de los grandes temas 
convocantes y seguramente seguirÆ siØndolo en el siglo XXI 
(Rabinovich-Berkman).

En cuanto a la relación de la bioØtica con el Derecho 
mØdico, es indiscutible a punto tal que muchas veces resulta 
difícil separar los límites entre una y otra ciencia, si es que 
existen esos límites. En mÆs de una ocasión, el Derecho 
busca sus respuestas en la bioØtica. No debe perderse de 
vista que fue precisamente el desarrollo de la bioØtica el 
que impulsó el respeto cada vez mayor de los derechos de 
los pacientes, y esto a su vez ha sido tambiØn una de las 
concausas de la mayor cantidad de reclamos judiciales contra 
los profesionales del arte de curar.

En un informe del Programa Regional de BioØtica para 
AmØrica Latina y el Caribe, dependiente de la Organización 
Panamericana de la Salud y de la Organización Mundial 
de la Salud se explica que: �La tendencia respecto a los 
derechos del paciente se re� eja en la voluntad de contar con 
los derechos reconocidos frente a la evolución a menudo 
incontrolable de las tØcnicas mØdicas. La conciencia que 
cada uno tiene de disponer libre e individualmente de su 
vida o de su salud no se puede pasar por alto. Participar en 
la decisión de su tratamiento primero implica un derecho 
de acceso a la asistencia mØdica, con� rmado por todos los 
textos internacionales que a� rmen el derecho a la salud�. 
Entre los documentos internacionales no puede dejar de 
mencionarse al Convenio relativo a los Derechos Humanos 
y la Biomedicina aprobado por el ComitØ de Ministros de la 
Unión Europea en fecha 19 de noviembre de 1996.

Entre los derechos fundamentales de los pacientes se suele 
enumerar: a) derecho a ser tratado con atención considera-
da y respetuosa, b) a recibir información mØdica completa 
sobre su diagnóstico, tratamiento y pronóstico, en tØrminos 
que pueda entender a grado razonable. Si, desde el punto 
de vista mØdico, no conviene informar al paciente mismo, 
estas informaciones deben ser transmitidas a cualquiera otra 
persona apropiada de sus familiares o amigos cercanos, c) a 
rechazar el tratamiento hasta el grado que permita la ley y a 
estar informado de las consecuencia mØdicas de su decisión, 
d) a la con� dencialidad de su tratamiento, e) a esperar que 
dentro de las posibilidades, el hospital satisfaga de modo 
razonable su petición de ser atendido, f) a estar informado 
si el hospital se propone que su cuidado sirva para una ex-
perimentación que pueda in� uir sobre el tratamiento y tiene 
derecho a rechazar tal experimentación, g) a esperar que el 
tratamiento continœe por un tiempo razonable, etcØtera.

La importancia que ha cobrado la bioØtica en los œltimos 
aæos, ha dado lugar a la creación de los comitØs de bioØtica, los 
que integrados por expertos de diversas disciplinas (mØdicos, 
abogados, economistas, sociólogos, � lósofos, religiosos, etc.) 
tratan de dar respuesta a los nuevos planteos que presenta 
esta ciencia. En la prÆctica, estos comitØs han cumplido un 
papel muy importante no sólo en el anÆlisis abstracto de los 
problemas sino tambiØn asesorando a los miembros de una 
institución asistencial frente a un caso concreto.

En el orden nacional, por Decreto 426/98 (B.O. del 21/4/98) 
se creó la Comisión Nacional de Ética BiomØdica, la que 
debe funcionar en el Ministerio de Salud y Acción Social. 
Entre sus objetivos � guran los siguientes: a) brindar aseso-
ramiento a todo tipo de instituciones sobre temas especí� cos 
de Ética MØdica y BiomØdica, b) fomentar la enseæanza 
de la Ética BiomØdica, c) promover que en todas las insti-
tuciones de la salud se organicen y funcionen ComitØs de 
Ética y BiomØdica, d) participar en actividades acadØmicas, 
la investigación y docencia vinculadas a los objetivos de 
la Comisión, etcØtera. Por su parte la ley 24.742 (B.O. del 
23/12/96) impone la obligatoriedad de crear ComitØs Hos-
pitalarios de Ética en todo hospital del sistema pœblico de 
salud y seguridad social.

Sostuvimos antes que la bioØtica, al igual que estos co-
mitØs pueden ser un aliado fundamental en la prevención 
de la mala praxis mØdica. En este sentido se ha dicho �Hay 
una función que el ComitØ cumple cotidianamente y casi 
sin querer, la de prevención a travØs de una asesoramiento 
oportuno. Es bien conocido el temor que los profesionales 
de la salud sienten ante los juicios de mala praxis. Las 
demandas judiciales por prÆcticas mØdicas se han incre-
mentado; pudiØndose seæalar como causas de este hecho 
entre otras la precarización, la falta de atención por falta 
de recursos o su mala distribución, la complejidad de las 
nuevas terapias que carecen de una adecuada regulación 
jurídica, la innovación tecnológica que no da tiempo si-
quiera para pensar lo que modi� ca, la proletarización de 
la profesión mØdica, la importancia cada vez mayor de las 
prepagas o de las obras sociales, la mayor difusión por los 
medios masivos de temas de salud y a� rmación cada vez 
mÆs clara de los derechos de los pacientes. Por supuesto no 
debemos olvidar los abusos que inescrupulosos hacen de 
la industria del juicio. Todo esto acarrea en el mØdico un 
temor fundado que incide en la relación mØdico-paciente, 
mina un vínculo que debería ser � duciario y baja la calidad 
del acto mØdico. Es aquí que el ComitØ Hospitalario de 
Ética por medio de su asesor letrado aconseja al mØdico y 
al paciente, eventualmente si fuera el caso amparÆndolos, 
para que la relación mØdico-paciente se realice en el clima 
de privacidad y respeto que la constituye esencialmente 
...�(Cragno y EstØvez)

Un claro ejemplo del papel fundamental que pueden cumplir 
los dictÆmenes bioØticos se encuentra en el caso �Servicio de 
Salud Mental del Hospital interzonal de Agudos de Mar del 
Plata s/ amparo� fallado por el Juez Criminal y Correccional 
N” 3 de la ciudad de Mar del Plata en fecha 21/10/93.

En el caso, se trataba de un amparo promovido por mØ-
dicos de diversas especialidades que se desempeæaban en el 
Servicio de la Salud Mental del Hospital Interzonal General 
de Agudos de Mar del Plata. Fundamentaban el amparo 
en la situación de riesgo a la que estaban sometidos los 
pacientes internados en dicho servicio en razón de que por 
falta de infraestructura, estaban mezclados los pacientes 
sanos con los pacientes infectados con HIV, lo que exponía 
a los primeros a una grave posibilidad de contagio. En su 
presentación, los mØdicos expresaron que habida cuenta 
que el elevado porcentaje de pacientes HIV que presentaban 
complicaciones neurológicas o psiquiÆtricas, se requería la 
urgente adopción de medidas de bioseguridad a � n de evitar 
posibles contagios a otros pacientes psiquiÆtricos internados 
en el servicio, no portadores, muchos de ellos verdaderamente 
alineados, quienes carecen de la capacidad de comprender 
los riesgos y para cuidarse a sí mismos, por lo que se ha-
llaban expuestos, en consecuencia, a intercambios sexuales 
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promiscuos, por momentos imposibles de evitar, en razón 
de que el servicio carecía de la infraestructura necesaria en 
cuanto a medidas de seguridad.

Los profesionales destacaron la posibilidad de atender a 
los pacientes psiquiÆtricos con HIV, pero sostuvieron que 
por razones cientí� cas y de Øtica profesional, debían pro-
teger no sólo a los pacientes infectados, sino tambiØn a los 
alienados libres de infecciones.

El objeto del amparo consistía en lograr que la Provincia 
de Buenos Aires realice las obras de infraestructura necesarias 
a efectos de que puedan alojarse a los pacientes infectados 
de HIV sin que entren en contacto con los que estaban libres 
de infecciones.

En la causa, el juez dictó una resolución por la que solicitó 
el asesoramiento del comitØ de BioØtica e los Hospitales 
Interzonal General de Agudos y Materno Infantil de Mar 
del Plata.

Fue así que dicho ComitØ presentó un informe al tribunal 
con determinadas recomendaciones entre las que propiciaba 
la adopción de medidas mÆximas de bioseguridad, que ase-
guren la separación de los pacientes psiquiÆtricos HIV del 
resto de los hospitalizados para no comprometer el bienestar 
de los restantes enfermos y del propio equipo sanitario. A 
juicio del ComitØ, las autoridades competentes debían arbi-
trar los medios que correspondieren para dar cumplimiento 
a esas medidas de bioseguridad, toda vez que la medicina 
considerada como empresa moral ha de velar por los valores 
vitales, la integridad y la incolumidad de todas las personas 
que se encuentran bajo su cuidado.

Haciendo suyo el dictamen bioØtico, el juez hizo lugar 
al amparo, ordenando a la provincia de Buenos Aires que 
adopte las medidas de bioseguridad necesarias tendientes 
a la protección del derecho constitucional a la salud de los 
pacientes psiquiÆtricos internados en el referido servicio 
mØdico.

Hace poco tiempo la opinión mundial se vió conmovida 
por un caso de eutanasia en el cual estaban en juego impor-
tantes aspectos de la bioØtica. Tal fue la importancia de la 
cuestión que llegó a intervenir el presidente de los Estados 
Unidos de NorteamØrica. Se trata del caso de Terry Schia-
vo, una paciente de 41 aæos que se encontraba en estado 
vegetativo desde hacía 15 aæos, siendo alimentada por un 
tubo alimentario. Se planteó la opción de desconectar el 
sistema que la mantenía con vida a lo que se hizo lugar 
con intervención de la justicia, falleciendo al poco tiempo. 
El sistema tØcnico que la mantenía con vida ya había sido 
desconectado dos veces en aæos anteriores. La decisión de 
desconectar los mecanismos fue solicitada por el esposo 
de la enferma pero resistida por los padres de Terry. Luego 
de varias tramitaciones legales y judiciales se procedió a 
la desconexión y � nalmente la paciente falleció. Un caso 
semejante tambiØn fue resuelto por la Corte de la provincia 
de Buenos Aires, pero desautorizando la desconexión, pues 
a travØs de ella sólo se pasaba a la paciente alimentación.

Uno de los problema que presenta la interrelación entre 
el derecho y la medicina es la marcada proliferación de 
normas de distinta naturaleza, tanto a nivel nacional como 
provincial, municipal o de la propia ciudad autónoma de 
Buenos Aires. Así por ejemplo la Ley 17132 de ejercicio de 
la medicina con todas sus posteriores reformas, la ley 22.990 
de sangre, la Ley de trasplante de órganos, la ley 24.004 de 
enfermería, la ley del Sida y su Decreto reglamentario, etc., 
por solo mencionar algunas.

Siendo todo lo vinculado al ejercicio de la medicina mate-
ria no delegada por las provincias al Gobierno federal, cada 

uno de los estados provinciales tiene facultades propias en 
cuanto a su reglamentación. Así por ejemplo en la Provin-
cia de Santa Fe, entre otras normas encontramos la ley de 
ejercicio de la medicina, un Decreto Ley que aprueba el 
Código de Ética de la Confederación MØdica Argentina, la 
norma de entidades de medicina prepaga, la ley de sangre, 
etc. En la Ciudad Autónoma de Buenos Aires, entre otras 
normas encontramos la ley bÆsica de salud nœmero 153, 
y todo un abanico de otras disposiciones vinculadas con 
el derecho mØdico. Esta verdadera in� ación normativa ha 
llevado a ironizar en el sentido de que de seguir así, cada 
mØdico deberÆ tener a su lado a un profesional del derecho 
antes de realizar cualquier acto mØdico.

LA RESPONSABILIDAD MÉDICA
Dentro del Derecho MØdico, un capítulo fundamental lo 
ocupa el de la responsabilidad jurídica, ya sea en su variante 
civil o penal.

La responsabilidad civil mØdica no es un tema novedoso. 
Los primeros antecedentes ya se encuentran en el Código de 
Hammurabi. Así por ejemplo en su numeral 217 prescribía: 
�Si un mØdico operare a un hombre gravemente herido con 
una lanceta de bronce y salvare la vida de este hombre, o 
si operase con una lanceta de bronce una catarata y salvare 
el ojo del hombre, recibirÆ 10 siclos de plata�. Pero en el 
numeral 218 disponía: �Si destruyere el ojo del hombre, 
serÆ castigado con la amputación de la mano�.

Los actos mØdicos negligentes han estado presentes desde 
los primeros tiempos de la historia. Así por ejemplo, inves-
tigaciones œltimas revelan que Alejandro Magno falleció en 
el aæo 323 a.C. como consecuencia del suministro erróneo 
de una medicina.

Si se pasa revista a las colecciones jurisprudenciales de 
nuestro país se comprueba que el tema de la responsabilidad 
civil de los profesionales del arte de curar era algo extraæo 
por no decir ausente hasta los œltimos aæos de la dØcada de 
1970. Pero a partir de los aæos ochenta comenzó a verse un 
aumento notable de sentencias en las que se trataban cues-
tiones referidas a la responsabilidad civil de los mØdicos y 
establecimientos asistenciales.

En la actualidad, se puede a� rmar que se estÆ viviendo 
una verdadera � ebre de la responsabilidad civil mØdica. Los 
juicios por la vulgarmente denominada �mala praxis�aumentan 
día a día, y este es un fenómeno que no es exclusivo de 
nuestro país.

El diario Los Andes de Mendoza en su edición del 4 de 
septiembre de 2004 titulaba �Uno de cada diez mØdicos 
tiene juicios por mala praxis�, dando a entender que existe 
una litigiosidad indebida.

El Sun Sentinel del Estado de Florida (EE.UU.) en su 
edición del 16 de marzo de 2003 informaba que debido a la 
alta litigiosidad se había producido un aumento considerable 
en los costos del seguro por lo que muchos profesionales 
decidían ejercer la medicina sin seguro de medical malprac-
tice, aœn sabiendo que si se daæa al paciente y se establece 
la responsabilidad del profesional, ello terminaría con los 
ahorros de toda una vida.

La pÆgina de Internet www.diariomØdico.com en fecha 
22 de septiembre de 2004 bajo el título �Aumenta un 39% 
el nœmero de reclamaciones en Barcelona� informaba que 
�El nœmero de reclamaciones de pacientes contra mØdicos 
que ejercen en Barcelona sufrió el aæo pasado un repunte al 
alza, del 39% respecto al 2002, tras cuatro aæos de descenso 
sostenido, segœn datos del Colegio O� cial de MØdicos de la 
provincia (COMB). Al cierre del 2003 se habían abierto un 
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total de 323 expedientes que afectan a 412 mØdicos, cuando 
en 2002 se registraron 199 nuevos casos de reclamación con 
264 facultativos implicados. El nœmero de mØdicos objeto 
de reclamación el aæo pasado es la quinta cifra anual mÆs 
alta contabilizada en los œltimos catorce aæos (438 en 1991, 
418 en 1995, 414 en 1996, 414 en 1999 y 412 en 2003)[�] 
En cuanto a los motivos de reclamación, segœn la incidencia 
relativa a 3875 reclamaciones durante el período que va desde 
1990 a 2003, el 28 por ciento se re� eren a de� ciencias en 
la prÆctica quirœrgica, el 16 por ciento a errores en el diag-
nóstico y el 13 por ciento a de� ciencias en el seguimiento 
clínico. La experiencia de los œltimos aæos en el Colegio 
de MØdicos de Barcelona tambiØn re� eja que � nalmente, 
la mayor parte de los expedientes se resuelven sin declara-
ción de responsabilidad (87,2 por ciento)[�] El aumento 
de reclamaciones en Barcelona es tanto mÆs preocupante 
por cuanto pueda ser indicio de una tendencia general que 
se produce precisamente en un momento de crisis del ase-
guramiento de la responsabilidad sanitaria.�

El notable incremento de reclamaciones por responsabi-
lidad civil mØdica ha llevado a las distintas organizaciones 
profesionales a reclamar reformas legislativas, tales como 
la reducción del plazo prescriptivo general, mayores exigen-
cias a la hora de conceder el bene� cio de litigar sin gastos, 
diferenciar el homicidio culposo producido por accidentes 
de trÆnsito de aquØl que se produce en el ejercicio de la 
medicina, etcØtera.

El diario La Nación de Argentina, en su edición del día 9 
de abril de 2004 publicaba una noticia con el siguiente título: 
�Reclaman medidas para racionalizar los juicios por mala 
praxis mØdica: las demandas costaron u$s 890 millones en 
diez aæos, las aseguradoras sostienen que existe un abuso 
del bene� cio de litigar sin gastos�. En el cuerpo de la nota, 
entre otros datos se menciona que los casos que llegan a 
condena, por lo general no superan el 20% del monto del 
reclamo original, lo que da la idea de que se estÆ frente a 
reclamos exagerados que se hacen bajo el manto de impu-
nidad que otorga el bene� cio de pobreza.

Si quisiØramos detenernos en las causas de este aumento 
de la litigiosidad, seguramente encontraríamos unas cuantas, 
y seguramente nos olvidaríamos de muchas mÆs, pero en ese 
intento no podríamos dejar de seæalar las siguientes:
a- Ruptura de la relación mØdico-paciente in� uenciado por 

una masi� cación y despersonalización de la medicina. 
�La despersonalización de la prÆctica mØdica es un estado 
actual frecuente: los pacientes ya no confían en los mØdicos 
y a Østos les resulta difícil disfrutar de la profesión�.

b- La forma en que los profesionales de la medicina deben 
trabajar para lograr un mínimo sustento, en jornadas ago-
tadoras y sin medios adecuados.

c- La cada vez menor capacitación de los profesionales. �Con 
la organización actual, es difícil no graduarse. Creo � rme-
mente, por el contrario, que las ventajas de la educación 
terciaria deben estar disponibles sólo para los decididos 
a realizar el esfuerzo necesario para capacitarse. No se 
debe engaæar a los adolescentes haciØndoles creer que 
es posible obtener algo sin esfuerzo." (Roncoroni A.)

d- Mayor conciencia ciudadana respecto de los derechos que 
cada uno tiene, en particular, la posibilidad de reclamar 
una indemnización de aquØl que nos ha causado un daæo 
injusto.

e- Sumado a lo anterior, la difusión periodística que se da a 
algunos casos de �mala praxis mØdica�. Así por ejemplo 
un matutino de la ciudad de Rosario publicaba una pÆgina 
entera dedicada a un caso de responsabilidad mØdica 

bajo el título �Condena millonaria contra una clínica por 
contagiar SIDA a una beba�.

f-  Los marcados avances de la medicina han generado 
innumerables bene� cios para la población, pero en casos 
particulares general riesgos imprevisibles o inevitables 
que pueden ocasionar daæos a los pacientes.

g- La posibilidad de iniciar un juicio sin riesgo por parte 
de quienes son insolventes y recurren al bene� cio de 
pobreza.

h-  La falsa creencia de que la medicina se ha convertido 
en una ciencia que lo puede todo. Y ello muchas veces 
propulsado por algunos profesionales a travØs de publi-
cidades reæidas con la Øtica.
Respecto del œltimo punto, se advierte que la mayoría 

de las demandas que son rechazadas por los tribunales, se 
trata de supuestos en los cuales los pacientes o sus familiares 
creen que la medicina no tiene límites y que puede garantizar 
resultados. Demandas en las que no se admiten los límites 
propios de esta ciencia en la que el Ælea y la voluntad de 
Dios siempre estarÆn presentes. Por otra parte, muchas veces 
la sociedad recibe mensajes incorrectos cuando en forma 
masiva se da a publicidad los avances de la medicina, avances 
que en mÆs de una oportunidad no han pasado aœn por las 
etapas experimentales mÆs elementales.

�El avance de esta creencia en el progreso incontenible 
de la ciencia en su relación con la medicina conduce a una 
corriente de pensamiento que comienza con la equivocada 
equiparación de la ciencia bÆsica con la prÆctica de la me-
dicina, continœa con el imperativo tecnológico que indica 
que todo lo que puede hacerse debe hacerse (mÆs medicina 
es mejor medicina) y concluye con la inducción de que 
estÆn próximos las resolución de todas las enfermedades 
incurables y el anuncio de la prolongación de la vida media 
hasta un nœmero de aæos hoy impensable para la especie 
humana. El mensaje de William Osler, de hace mÆs de cien 
aæos, sobre la concepción de la medicina como la ciencia de 
la incertidumbre y el arte de la probabilidad continœa hoy 
vigente, mÆs aœn cuando percibimos que el avance del cono-
cimiento no nos libera de la perplejidad ante los diagnósticos, 
de las características grises y borrosas de las decisiones ni 
de las ilusiones transitorias de algunos resultados[�] la 
incertidumbre signi� ca dudar entre dos o mÆs posibilida-
des, perplejidad cierta en la toma de decisión para solicitar 
un examen complementario, establecer un diagnóstico o 
indicar un procedimiento terapØutico. La incertidumbre no 
abandonarÆ jamÆs a la prÆctica de la medicina, porque Østa 
se plasma y se resume en un acto œnico, singular e irrepetible 
frente a varias posibilidades. Sin duda que la mejor compre-
sión de los fenómenos involucrados en cada enfermedad ha 
estrechado el margen de incertidumbre a la hora del juicio 
clínico, pero tambiØn es cierto que las nuevas disponibilidades 
de acciones conspiran contra la seguridad absoluta, porque 
se suman variadas opciones en cada caso. Sólo en algunas 
enfermedades crónicas puede esperarse que un resultado 
temprano indique con certeza el nombre y apellido de la 
enfermedad, pero en la mayoría de las situaciones iniciales, 
y frecuentes en las agudas, los diagnósticos presuntivos 
y las decisiones tienen sólo un margen de aproximación 
asistido por el estudio de la probabilidad, que no es mÆs 
que un nœmero estadístico, pero que no aporta la certeza 
de la ubicación de cada situación clínica. Finalmente �una 
corriente de pensamiento que ha de� nido a la muerte como 
un conjunto de enfermedades previsibles y que ha dicho 
que cada investigador puede actuar como un francotirador, 
eliminando uno tras otro a todos los enemigos: el cÆncer, 
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la cardiopatía coronaria, la enfermedad de Alzheimer, la 
diabetes, el sida, etc., genera una cultura de investigación 
imperativa y de muerte siempre evitable, que es contraria 
a la admisión de que la muerte tambiØn forma parte de la 
vida[�]� (Gherardi C.)

Dentro de las diversas especialidades mØdicas, hay algunas 
que estadísticamente se encuentran mÆs comprometidas. 
Así por ejemplo obstetricia, cirugía, traumatología van a la 
punta. Hubo una Øpoca en que los anestesiólogos estaban 
muy expuestos, pero a partir de la realización de protoco-
los de actuación cumplidos al pie de la letra, han logrado 
disminuir la siniestralidad en forma mani� esta. En cuanto a 
los profesionales que desarrollan su labor en salas de terapia 
intensiva, es justo decir que casi no se conocen casos que 
comprometan su responsabilidad. Tal vez ello por la propia 
situación de los pacientes que se encuentran internados en 
salas de cuidado intensivo, en donde todos los ojos de los 
mØdicos y auxiliares estÆn puestos las 24 horas sobre el pa-
ciente. Esta es otra realidad insoslayable. La mayoría de los 
casos de responsabilidad mØdica que terminan en condena 
vienen referidos a situaciones o atenciones que en principio 
no implicaban mayor riesgo.

La cuestión en de� nitiva estÆ en manos de los jueces, 
quienes con suma prudencia en cada caso deberÆn separar las 
aguas entre lo que es un acto mØdico culposo de los riesgos 
propios de toda enfermedad, reconociendo que Østa al igual 
que la propia muerte estÆn en la naturaleza humana.

Nociones previas sobre la responsabilidad civil
La responsabilidad civil de los mØdicos se inserta en la 
Responsabilidad Civil general denominada tambiØn Teoría 
General de la Reparación o Derecho de Daæos, materia ju-
rídica que ha sufrido una marcada evolución en los œltimos 
treinta aæos.

El Derecho de Daæos tiene por objeto el estudio de todo 
lo referido a la prevención y reparación de un daæo injusto. 
Y su concreción se realiza a travØs del pago de una indem-
nización en dinero, siempre que estØn presentes los cuatro 
presupuestos del deber de responder.  

 Para que la función indemnizatoria o reparadora del De-
recho de Daæos tenga lugar es preciso que se den los cuatro 
presupuestos indispensables: a) antijuridicidad, b) daæo, c) 
factor de atribución y d) relación de causalidad.

En cuanto a la antijuridicidad, hoy en día hay acuerdo en 
que el nominen laedere tiene jerarquía constitucional. Muchas 
veces un acto mØdico genera un daæo al paciente. Así por 
ejemplo una persona enferma del corazón que requiere una 
cirugía coronaria seguramente deberÆ padecer una cicatriz en 
su cuerpo lo que ordinariamente podría con� gurar una daæo 
estØtico. MÆs a nadie se le ocurriría reclamar una indem-
nización contra el cirujano interviniente pues ese perjuicio 
se encuentra justi� cado y por ende deja de ser antijurídico. 
La justi� cante por excelencia es el estado de necesidad en 
virtud del cual se ha ocasionado un daæo menor para evitar 
uno mayor.

En cuanto al daæo en sí mismo podemos decir que en 
nuestro sistema jurídico encontramos sólo dos tipos de per-
juicios jurídicos: a) el daæo material o patrimonial y b) el 
daæo moral o extrapatrimonial.

En lo que hace al factor de atribución, puede ser subjetivo 
u objetivo. Los factores subjetivos son el dolo y la culpa, 
mientras que los factores objetivos de atribución con� guran 
un catÆlogo abierto, pudiØndose enumerar al riesgo creado, 
la equidad, la garantía, la igualdad ante las cargas pœblicas, 
la equidad, etcØtera.

TratÆndose de responsabilidad civil mØdica a� rmamos 
categóricamente que el factor de atribución aplicable por 
excelencia es la culpa (arts. 512 y 1109 Código Civil). Los 
profesionales de la salud sólo pueden asumir obligaciones 
de medios y por ende para que quede comprometida su 
responsabilidad se hace necesario que quede patentizado 
un actuar negligente, imprudente o imperito, es decir un 
obrar culpable.

Tiene dicho la Dra. Elena Highton, actual Ministro de la 
Corte Suprema de justicia de la Nación: �...Se ha entendido 
que en materia de mala praxis mØdica existen tres principios 
bÆsicos: 1) la obligación del mØdico es de medios y no de 
resultado de manera que la sola presencia del daæo no im-
plica, sin mÆs, causal de atribución de responsabilidad; 2) 
corresponde a quien inculpa al mØdico, probar la negligencia o 
impericia, sin perjuicio del deber moral e inclusive jurídico del 
demandado, de colaborar en el esclarecimiento de la verdad, 
y 3) la prueba relevante es el dictamen de la pericia mØdica, 
en tanto asesora sobre temas que normalmente escapan a 
la formación profesional del Juez. AdemÆs, dicha prueba 
adquiere un particular valor cuando es con� ada al cuerpo 
mØdico forense, por la seriedad, peso cientí� co y objetividad 
que cabe reconocerle.� (Elena Highton �Prueba del daæo por 
mala praxis� en �Revista de Derecho de Daæos � La prueba 
del daæo II� Rubinzal Culzoni vol 5, pÆg. 62).

Es este el criterio que desde hace aæos viene sosteniendo 
la Corte Suprema de Justicia de la Nación, segœn el cual: 
�En los juicios en los que se debate la responsabilidad 
mØdica la prueba debe versar no sólo sobre el resultado 
negativo del tratamiento o de la intervención quirœrgica, 
sino tambiØn sobre los actos u omisiones del profesional 
que demuestran una actividad negligente, imprudente o falta 
de pericia necesaria, pues aquella no queda comprometida 
si la conducta considerada reprochable no estÆ probada 
su� cientemente.�

Razones fÆcticas y jurídicas impiden a los mØdicos y 
demÆs profesionales del arte de curar garantizar un resultado 
a sus pacientes. Y ello es aplicable a cualquier especialidad 
mØdica.

Obviamente que la intención de ocasionar un daæo, es 
decir el dolo delictual, tambiØn comprometerÆ la respon-
sabilidad del profesional como la de cualquier persona, 
pero es justo decir que en la jurisprudencia no se registran 
supuestos de responsabilidad dolosa por parte de profesio-
nales del arte de curar.

Finalmente y en lo que hace a los presupuestos del deber 
de responder, digamos que la relación de causalidad busca 
establecer una relación de causa a efecto entre el acto mØdico 
y el daæo sufrido por el paciente.

Un detalle de singular importancia es recordar que la res-
ponsabilidad civil puede ser contractual o extracontractual. 
Por lo general cuando el reclamante es el propio paciente, 
estamos frente a un supuesto contractual, mientras que si 
el paciente fallece como consecuencia del acto mØdico, el 
reclamo tiene naturaleza extracontractual. La principal di-
ferencia prÆctica entre una y otra tiene que ver con el plazo 
de prescripción; es decir el tiempo que tiene la presunta 
victima para iniciar el reclamo judicial. TratÆndose de res-
ponsabilidad contractual el plazo es de diez aæos mientras 
que en el caso de la responsabilidad extracontractual se 
reduce a dos aæos.

El consentimiento informado
El tema del consentimiento informado ha merecido amplio 
tratamiento en los œltimos tiempos por parte de la doctrina, 
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mientras que la jurisprudencia tambiØn ha tenido oportunidad 
de expedirse marcando algunos límites.

 Así por ejemplo la jurisprudencia tiene dicho que �Si bien 
puede ser conveniente requerir el consentimiento informado 
por escrito, nada autoriza a que ello se imponga como regla 
infranqueable, ello por cuanto el consentimiento puede ser 
prestado en forma verbal o escrita[...] la falta de información 
de tØcnicas alternativas, no puede ser enunciado para invalidar 
el consentimiento prestado, cuando las demÆs tØcnicas son 
inferiores en cuanto a sus bene� cios y mÆs riesgosas para 
la salud del paciente.�

 Es que no se requiere ningœn requisito especial de índole 
formal para la validez del consentimiento. Por ello los tribunales 
han dicho que �He tenido oportunidad de pronunciarme en 
el sentido de que no debe endilgarse al mØdico demandado 
la carga de acreditar que la paciente fue informada adecua-
damente de los riesgos de la intervención quirœrgica a que 
fue sometida (Cam. Nac. Civil Sala C, 11/11/99 �Arnedo 
de Camera c/ Heinsius, Ricardo s/ daæos�). Allí recordØ lo 
expresado acerca de que en nuestro derecho no existe una 
norma positiva que justi� que la inversión de la carga de la 
prueba en materia de responsabilidad mØdica ni en materia 
de consentimiento informado (Highton-Wierzba pag. 147, n” 
215). Estas autoras pusieron de relieve que en sistemas como 
el de EE.UU. y CanadÆ, que han elaborado ampliamente la 
noción de consentimiento informado, inclusive haciendo 
primar el concepto de autodeterminación por sobre el de 
orden pœblico, y por tanto siendo mucho mÆs exigentes en 
cuanto a la información que debe darse a los pacientes, no 
han adoptado por regla general una solución de inversión 
de carga probatoria (Highton- Wierzba). La Sala D de esta 
CÆmara se ha pronunciado explícitamente en el sentido de 
que pesa sobre la actora demostrar que no fue informada 
adecuadamente (CÆm. Nac. Civ. Sala D, 11/3/99 �García, 
Ricardo c/ Instituto Cardiovascular del Hospital Israelita 
s/ daæos� voto del Dr. Bueres)[...] La actora en la demanda 
no dice que hubiera rechazado el tratamiento quirœrgico 
propuesto por el mØdico de haber conocido los riesgos.� 

 Respecto del consentimiento informado, todos los mØ-
dicos deben cumplir con Øl, siendo lo mÆs adecuado que se 
instrumente por escrito a los efectos de evitar inconvenientes 
en lo futuro. Es que en un futuro juicio habrÆ que probar que 
se obtuvo el consentimiento informado. Y la mejor prueba es 
el documento escrito y � rmado. Este es uno de los aspectos 
mÆs importantes para prevenir juicios de responsabilidad 
civil: instrumentar por escrito el consentimiento informado 
de todo acto mØdico.

LA HISTORIA CL˝NICA
Si bien es cierto que el contrato de prestaciones mØdicas es 
de forma libre o no formal tambiØn es realidad que por lo 
general es de tracto sucesivo. Precisamente, el desarrollo de 
la vida de dicho contrato se re� eja en un documento que se 
irÆ completando a lo largo del proceso de atención mØdica, 
y como tal servirÆ para identi� car en un futuro la calidad 
de dichos servicios, y muy particularmente se convertirÆ 
en una herramienta probatoria de singular importancia a 
la hora de determinar responsabilidades civiles, penales o 
administrativas. En lo inmediato, su importancia viene dada 
porque asegura una adecuada prestación de servicios, sir-
viendo como guía a los profesionales intervinientes.

Es así que se insiste en el carÆcter de tracto sucesivo de la 
prestación mØdica, y admitido ese carÆcter de continuidad, 
cuando sea necesaria su reanudación, bastarÆ con una con-
sulta rÆpida a la historia clínica, al contenerse en ella todos 

los datos de interØs del paciente. �En de� nitiva, la historia 
clínica, ademÆs de constituir un importante complemento del 
deber de informar, posee un indudable carÆcter instrumental 
respecto a la prestación de asistencia mØdica�. 

Cuando hablamos de historia clínica hacemos referencia 
tambiØn a la � cha de consultorio externo.

Ese documento del que venimos hablando -que en rea-
lidad se trata de una documentación compleja, pues estÆ 
compuesto por diversos elementos o partes-, es la historia 
clínica, y reviste cada vez mayor importancia debido a los 
cambios operados en el ejercicio de la medicina tal como 
se ha visto en apartados anteriores. Es que el respeto cada 
vez mÆs exigido de la autonomía del paciente, abandonando 
las viejas formas paternalistas, exige la realización de una 
medicina documentada, y es precisamente la historia clínica, 
la mejor instrumentación del actuar profesional. Es por ello 
que se ha a� rmado que �En íntima relación con el deber 
de informar, la historia clínica constituye un documento 
de gran trascendencia a efectos probatorios, puesto que en 
Øl se re� eja todo lo relativo a la enfermedad del paciente.� 
(A. SÆnchez Gómez)

La historia clínica ha sido de� nida como �la relación or-
denada y detallada de todos los datos y conocimientos, tanto 
anteriores, personales y familiares, como actuales relativos 
a un enfermo, que sirve de base para el juicio acabado de 
la enfermedad actual�.

Por nuestra parte juzgamos que tal de� nición resulta in-
su� ciente pues en el citado documento, obran o deben obrar 
no sólo los antecedentes del paciente y su estado actual, sino 
tambiØn la � cha de anamnesis, los estudios ordenados y 
realizados, el diagnóstico, la terapia o tratamientos a aplicar, 
la evolución del paciente y los resultados logrados, la medi-
cación suministrada; en caso de cirugía, el correspondiente 
protocolo quirœrgico donde deberÆ constar detalladamen-
te la integración del equipo mØdico interviniente, el parte 
anestØsico, los estudios complementarios, la ubicación del 
paciente dentro del establecimiento asistencial, el personal 
mØdico y paramØdico que lo ha atendido, etc. Es decir todos 
los datos que de una manera precisa y completa detallan el 
servicio mØdico y auxiliar suministrado.

Por ello resulta mÆs acertada la de� nición que brinda el 
punto nœmero 8 de la Carta de Derechos y Deberes de los 
Pacientes, del Plan de Humanización de Hospitales del Insalud 
(Espaæa) segœn el cual la historia clínica es la información 
realizada por escrito de todo el proceso mØdico del paciente, 
incluyendo las pruebas realizadas en el mismo.

Esta documentación ha sido considerada por FernÆndez 
Costales como absolutamente necesaria, e insiste sobre todo 
en que se desarrolle por escrito, a lo largo de las fases en 
que se desarrolla el contrato de servicios mØdicos, ya que 
proporciona una mayor seriedad y seguridad cientí� ca, 
evitando posibles negligencias de acción u omisión. �Esta 
documentación debe realizarse desde el mismo momento 
del contacto personal del mØdico y del paciente�.

En base a ello, se ha dicho que el carÆcter completo y 
permanente de la historia clínica de un paciente es en la 
medicina moderna una condición de calidad de los cuidados 
mØdicos o de la correcta asistencia facultativa.

Ghersi tambiØn pone el acento en la importancia de la 
instrumentación de las distintas secuencias mØdicas en la 
vida del paciente por su trascendencia para juzgar la respon-
sabilidad por daæos producidos en el enfermo, y sobre todo 
para darnos la clave en la relación de causalidad.

Por su parte, Andorno ha manifestado lo siguiente en un 
comentario a fallo. �Resulta de interØs recordar que indu-
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dablemente, la instrumentación de las distintas secuencias 
mØdicas en la vida del paciente es de una importancia tras-
cendente para juzgar la responsabilidad de daæos producidos 
al enfermo, ya que puede darnos la clave de la mencionada 
relación de causalidad. De allí por tanto el valor que tiene 
en esta materia la denominada historia clínica.�

No obstante la importancia que tiene este documento, en 
nuestro país �no existen parÆmetros legales para la confección 
de las historias clínicas�.

En nuestro medio, y desde la ciencia jurídica, han prestado 
especial atención al tema de la historia clínica Albanese y 
Zuppi, quienes mani� estan que el derecho a la información 
que tienen los pacientes signi� ca que Østos tienen derecho a 
consultar su historia clínica para comprobar la realización 
del tratamiento. Para los autores citados, el deber de los 
mØdicos de llevar la historia clínica se justi� ca no sólo con 
� nes terapØuticos, sino tambiØn como elemento fundamental 
en la medicina informada, pues permite a la parte damni� -
cada por un error mØdico, recurrir a las informaciones que 
el profesional ha debido documentar, pudiendo concurrir 
así a los tribunales en pie de igualdad.

En este sentido, la jurisprudencia tiene dicho que �Las 
anotaciones que los profesionales mØdicos hacen en la his-
toria clínica no son tareas administrativas sino de índole 
profesional que, como tales, deben ser realizadas con rigor, 
precisión y minucia, pues de ello depende el correcto se-
guimiento de la evolución del paciente, que es visitado por 
diversos profesionales que adecuan su tarea a la evolución 
consignada. Por ello, un error o una omisión puede derivar 
en consecuencias graves y hasta fatales.�

En cuanto al contenido de la historia clínica, dicen que estÆ 
generalmente integrada por lo que se denomina resultados 
experimentales, tales como los anÆlisis clínicos, radiogra-
fías, resultados de laboratorio, etc., así como los informes 
escritos o magnetofónicos que constituyen lo que se llama 
el diagnóstico clínico y la terapØutica. Obviamente que la 
historia clínica es el mejor medio en el cual instrumentar 
el consentimiento informado.

Sobre el contenido de la historia clínica, la jurispru-
dencia ha dicho que �La historia clínica no es el simple 
relato, la decisión de una enfermedad aislada; comprende 
ademÆs el comentario, las consideraciones del mØdico al 
terminar de analizar el enfermo y valorar los datos reco-
gidos segœn su criterio; debe ser clara, precisa, completa 
y metódicamente realizada. Y su confección incompleta 
constituye presunción en contra de la pretensión eximi-
toria del profesional.�

En la historia clínica se debe dejar debidamente documen-
tada toda la información -al menos la mÆs importante- que 
se dØ al paciente. De esta manera, y por escrito quedaría 
constancia del cumplimiento del deber de informar tal como 
se ha explicado en líneas anteriores. Asimismo y para mayor 
tranquilidad en cuanto a la prueba, se debe pedir al paciente 
que estampe su � rma y que por escrito dØ su consentimiento 
en los casos requeridos por ley o que lo aconseje la buena 
prÆctica mØdica. Todo ello en documentación que formarÆ 
parte de la historia clínica. Incluso si existe información que 
a criterio de los mØdicos y por distintas razones deba ser 
ocultada al paciente, tambiØn es aconsejable dejar constancia 
del motivo de tal proceder.

Un mØdico que se ha dedicado a analizar la historia clínica, 
la cali� ca como el ABC del acto mØdico. Este profesional, 
entre otros consejos, seæala que �La confección misma de 
la historia clínica es muy importante, pues hay que tener en 
cuenta que otras personas que acceden a este documento, 

no son mØdicos, mÆs aœn quien � nalmente dictaminarÆ, en 
una controversia o investigación penal, es precisamente una 
persona no mØdica, por lo tanto es necesario que, tengamos 
presente la posibilidad real del impacto subjetivo que causarÆ 
a dichas personas, quienes aœn inconscientemente harÆn un 
primer juzgamiento a priori de la posible personalidad de 
quienes hayan intervenido en su confección, sin que eso 
signi� que que sean grafólogos eruditos, cuando se observa 
cualquier manuscrito sucede así, no sólo por las formas 
grafológicas sino por el tipo de redacción, la sintaxis, etc., 
se forma ineludiblemente una personalidad del autor sea 
� nalmente cierta o no, pero que contribuye a inclinar la 
balanza en uno u otro sentido.� (De la Vega E.)

En el mismo trabajo citado en la nota anterior se lee: �QuØ 
importante es tomar en cuenta respecto de la enfermedad 
actual el recuento minucioso y detallado de todo lo que 
surge de ello,[�]cuÆntas veces no pocos profesionales se 
lamentaron omitir ciertos detalles que en su oportunidad 
los minimizó o no les dio la importancia necesaria. Ejem-
pli� cando; no es lo mismo una enfermedad que comenzó 
el mismo día de la confección de la historia clínica que 
otra que comenzara 30 días antes, como ocurre en los ca-
sos de síndrome febril prolongado donde seguramente ya 
hayan intervenido otros profesionales, a los que tambiØn 
les correspondería ser partícipes de lo que se llama res-
ponsabilidad mØdica. No estÆ demÆs referirse al pÆrrafo 
de antecedentes y seæalar todos y cada uno de ellos, ya 
sean los personales, hereditarios o patológicos. Hay que 
recordar siempre que lo que no se anota se da por obvio (es 
peor ya que constituye una omisión). En cuanto al examen 
semiológico, cuando mÆs experto se hace uno, mÆs valora 
lo que nuestros profesores en su oportunidad nos imponían: 
El minucioso, ordenado y detallado paso (transcripción) del 
prolijo examen anotando aun los valores o parÆmetros que se 
encuentran dentro de límites � siológicos normales. Siempre 
ejempli� cando; si se trata de un paciente cuya enfermedad 
de base es la hipertensión arterial, aunque en el momento 
del examen estØ normotenso y no se anote esta circunstancia 
y el óbito (circunstancia posterior) sea consecuencia de un 
ACV, seguramente el juez inferirÆ que hubo omisión en el 
mejor de los ca sos. Ima ginemos que si de anotar lo menos 
posible se tratara, sería mejor no confeccionar la historia 
clínica. Con ello erróneamente estamos siguiendo el consejo 
de legos que sostienen que escribir menos es sinónimo de 
errar menos, sin que ello signi� que extralimitarse en divagar 
que ello sí puede entraæar en aumentar el riesgo del tema 
en cuestión[�]Es casi condición sine quanon hacer mayor 
Ønfasis en el aparato o sistema que se encuentre en estre-
cha relación con el diagnóstico presuntivo, con el auxilio 
indispensable del especialista correspondiente, no sin antes 
marcar puntualmente los síntomas y signos positivos que 
merecieron consideración para su llamado a interconsulta, 
ademÆs debe consignarse en la historia clínica, el pedido Øste 
y la vía de su noti� cación a quien correspondiere aunque 
lleve el hecho de perder 30 segundos mÆs, que � nalmente 
serÆ una segura ganancia.�

Una buena prueba de la necesidad de anotar todos los 
datos posibles en la historia clínica, aun los que re� ejan 
estados normales, lo constituye un fallo de la sala F de la 
C.N. Civil. En el caso se trataba de una niæa que nació pre-
matura estando internada cinco días en un hospital pœblico, 
siendo derivada con posterioridad a una clínica privada donde 
estuvo 53 días. En ambos centros asistenciales permaneció 
en incubadora, recibiendo en todo momento oxígeno para 
facilitar su respiración.
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Al poco tiempo de externada se comprobó que la pequeæa 
tenía una ceguera irreversible. La causa de la ceguera sin 
lugar a dudas obedecía a un exceso en el nivel de oxígeno 
en la sangre de la niæa. Indudablemente esa dosis extra de 
oxígeno había sido recibida mientras estaba en la incubadora 
de alguno de los dos centros asistenciales (o de ambos).

Como no se pudo determinar en cuÆl de los dos nosoco-
mios se había cometido el error al suministrar oxígeno en 
demasía, el tribunal condenó a ambos en forma solidaria. 
Y el fundamento para llegar a esa doble condena pasa por 
la confección insu� ciente de las historias clínicas. Así es 
que se lee en el fallo: �Por cierto, en autos no tenemos una 
demostración acabada de cuÆl fue el momento en el que el 
oxígeno fue suministrado en proporción indebida. Las histo-
rias clínicas de ambos hospitales demuestran que el control 
de presencia de oxígeno en sangre no sólo no fue constante 
sino que tampoco se practicó durante todos los días en que 
se realizó dicho suministro[�]De manera que lo decisivo 
aquí, para imputar responsabilidad a los nosocomios, es que 
no hubo control con la frecuencia indispensable respecto 
del nivel de oxígeno en sangre, para evitar que ese exceso 
produjera lo que en de� nitiva produjo. Ello surge, repito, 
de las historias clínicas�. Como se puede apreciar, distinta 
hubiera sido la solución si en la historia clínica de alguno 
de los centros de salud se hubiera dejado constancia del 
control del nivel de oxígeno, aun cuando se hubiera trata-
do de valores normales. La falta de todo dato al respecto 
permitió inferir al tribunal �con acierto� que no había 
existido control alguno.

Es muy importante conservar la documentación mØdica. En 
un precedente judicial, y con referencia al parte anestØsico, 
se sostuvo que �Dado que por expresa disposición legal los 
hospitales y establecimientos asistenciales privados estÆn 
obligados a custodiar el parte anestØsico (art. 22, ley 17.132) 
y tienen la carga de aportarlo al expediente, a � n de dilucidar 
la verdad de los hechos (art. 388 Cód. Procesal), la falta de 
tal elemento de prueba justi� ca hacerlos responsables de 
los daæos experimentado por los actores.�

Respecto a la propiedad de las historias clínicas, se trata 
de una cuestión de difícil solución, pues sobre ella tienen 
derechos el ente asistencial, el mØdico tratante y tambiØn 
el paciente.

En el derecho comparado, por lo general no se reconoce 
a los pacientes el derecho de propiedad sobre su historia 
clínica, la que corresponde al mØdico o establecimiento 
asistencial. Sin perjuicio de ello, es pací� ca la opinión que 
reconoce al paciente el derecho a conocer el contenido de 
la misma, es decir el libre acceso a su historia clínica. Tal 
derecho del paciente no podría jamÆs ser desconocido pues 
tratÆndose de datos que hacen a su salud, guardan estrecha 
vinculación con el derecho a la intimidad por lo que juega 
aquí un rol fundamental toda la elaboración jurídica formulada 
alrededor de este derecho de la personalidad, en especial, el 
derecho de acceso a la información que corresponda a los 
datos íntimos, en este caso del paciente.

Generalmente, los pacientes no tienen libre acceso a la 
historia clínica, pues los establecimientos asistenciales y 
los profesionales de la salud no son muy adictos a permitir 
la lectura de estos documentos por parte de los enfermos. 
Por ello, es comœn que toda cuestión relativa al enjuicia-
miento de una prestación mØdica -y muy especialmente en 
las causas por mala prÆctica- comience con una medida de 
aseguramiento de prueba consistente en el secuestro de la 
historia clínica.

Sobre esto, y mÆs particularmente en relación al alta 

mØdica, en Espaæa, la Exposición de Motivos de la Orden 
Ministerial de 6 de setiembre de 1984 establece que es una 
prÆctica generalizada en la casi totalidad de los hospitales 
suministrar una información escrita al paciente, familiar o 
representante en la que se recoge el motivo del ingreso y 
el proceso de la enfermedad durante el mismo, así como 
el diagnóstico y recomendaciones terapØuticas; esta infor-
mación es denominada �informe de alta�. Esta prÆctica ha 
sido con� rmada legalmente por la ley General de Sanidad 
en su art. 10.11. FernÆndez Costales dice que �El informe 
de alta, por tanto se adecua al derecho a la información de 
los pacientes, convirtiØndose tambiØn por su naturaleza en 
un documento que permite evaluar externa e internamente 
la calidad de la asistencia prestada en el establecimiento, 
siendo asimismo una información necesaria y utilizable para 
la continuidad de la asistencia al paciente dado de alta, bien 
sea por otros niveles de atención, fundamentalmente por el 
mØdico general, o en otros hospitales.�

Frente a historias clínicas ilegibles o que resultan inexpli-
cables incluso para los peritos, aconsejamos a los profesio-
nales que las practiquen en la forma mÆs prolija, detallada y 
exhaustiva. No se trata de volcar conocimientos o tØrminos 
cientí� cos en un lenguaje vulgar, sino que su lectura e inter-
pretación realizada por cualquier mØdico permita tener una 
idea clara de todas las prestaciones y demÆs medios puestos 
a disposición del paciente.

Por œltimo, agregamos que en caso de muerte del paciente, 
los derechos de Øste sobre la historia clínica se traspasan a 
sus herederos y a toda otra persona que pudiera tener legi-
timación activa en un eventual juicio por responsabilidad 
civil en el cual la historia clínica sirva de prueba.

Sobre todos estos aspectos los tribunales han dicho: �La 
historia clínica, ese documento mØdico, es la mejor fuente 
de información para evaluar la calidad de la atención mØdica 
brindada al paciente, siendo un derecho de Øste que se deje 
constancia en el mismo de todo lo que se realiza, para entre 
otros supuestos, ser en su momento evaluado, determinando 
segœn su resultado el comportamiento mØdico desde dife-
rentes Ængulos, tØcnico, legal, administrativo �(C. Civil y 
Com., sala 2“, de Morón, 28/2/91, Juris, 87-168)�

Existen mœltiples fallos, tanto en materia civil como penal, 
en los cuales se han tratado cuestiones relativas a la historia 
clínica, en particular, referidas a su validez probatoria y a 
los efectos derivados de su inexistencia o irregularidad.

Así por ejemplo, en el mÆs alto nivel judicial de la pro-
vincia de Buenos Aires se ha sostenido que las historias 
clínicas no son informes periciales, ni por su forma ni por 
su contenido.

En algunos fallos se restó importancia a las irregularidades 
que presentaba la historia clínica. En un caso concreto la 
historia clínica carecía de datos sumamente importantes tales 
como la constancia de la temperatura, frecuencia cardiaca 
y diuresis del reciØn nacido muerto. En la oportunidad, el 
tribunal sostuvo:

�En los casos en que se acciona por responsabilidad del 
mØdico, lo signi� cativo no es el cumplimiento o no de de-
terminadas reglas del arte mØdico -en el caso, omisiones en 
la historia clínica- sino si ellas pudieron o no tener gravi-
tación en el desenlace fatal.� (C. N. Civ., sala C, 23/8/79,  
LA LEY, 1979-D, 335)

�Si la historia clínica elaborada por el mØdico accionado 
es sumamente de� ciente, al no re� ejar la totalidad de las cir-
cunstancias que hubiesen permitido reconstruir con exactitud 
el cuadro clínico de la paciente, esa falencia, si bien podría 
constituir una presunción en contra del citado profesional, 
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que aunada a otros elementos puede llevar a la convicción 
de la negligencia profesional, por sí sólo es insu� ciente para 
establecer que no se practicaron las diligencias que el arte 
exigía, mÆs aœn si, como en el caso, el mØdico tratante tuvo 
consultas con otros del elenco estable de la clínica y el propio 
accionante reconoce la realización de anÆlisis que estarían 
en su poder y que no presentó a juicio.� (C.N.Civ., sala E, 
26/8/87, del voto del doctor Dupuis, ED, 126-449)

Los fallos mayoritarios juzgan en contra del profesional 
ante la inexistencia de historia clínica o la presencia de 
irregularidades en la misma. Así lo recuerda Lorenzetti, 
cuando a� rma que se ha llegado a a� rmar que la falta de 
datos en la historia clínica, que es un recurso que muchas 
veces conduce a la imposibilidad de probar, constituye una 
violación al deber de colaboración procesal y conduce a un 
anÆlisis desfavorable de la conducta del demandado.

�Frente al derecho del paciente a ser informado y a 
acceder a la historia clínica, surge como contrapartida la 
obligación del mØdico de llevar un correcto registro del 
tratamiento.� (C.N.Civ., sala D, 12/5/92, �S, J.E. c. Entel�, 
ED del 14/10/92)

�TratÆndose de la actuación de un profesional de la medicina 
no puede pensarse que los defectos de la historia clínica no 
puedan imputÆrsele o sirvan para desobligarlo, por cuanto 
hace a su responsabilidad la correcta, e� ciente y positiva 
prestación de sus servicios, para lo cual cuenta -da dos los 
avances de la ciencia- con un equipamiento teórico y tØcnico 
cada vez mÆs idóneo. En consecuencia la historia clínica debe 
imperiosamente contener una descripción exacta de todos 
los estudios y anÆlisis que se hayan practicado y, en caso 
de operación quirœrgica, una descripción plena de todos los 
síntomas que aconsejaron practicarla[�]Las omisiones en 
las anotaciones asentadas en una historia clínica deben ser 
valoradas en juicio como antecedentes contrarios a la posición 
del mØdico actuante en el acto quirœrgico, ello considerando 
que la exacta y veraz aportación de los datos demostraría 
acabadamente la existencia del cuadro que obligara a la 
realización de la intervención[�]Los profesionales de la 
medicina poseen el derecho de ampararse en una historia 
clínica veraz y completa. Asimismo, deben soportar las con-
secuencias adversas que pueden extraerse en caso de resultar 
la misma de� ciente por cuanto las omisiones detectadas 
pueden aparecer como un eventual intento de proteger su 
propia posición ante las falencias o defectos del diagnóstico 
o del acto quirœrgico practicado.� (C.N.Civ., sala J, 29/9/94, 
�G. de J. c. R.A.�, LA LEY, 1995-D, 550)

�Constituye una presunción en contra del profesional la 
inexistencia de historia clínica o la existencia de irregularidades 
en la misma. En el caso, aquØlla no consigna el diagnóstico, 
habiØndose dejado constancia de que el estudio arteriogrÆ� co 
no muestra malformaciones, lo que fue contradicho por el 
propio facultativo al declarar que aquØl revelaba trombosis� 
(C.Civil y Com. Junín, �GonzÆlez, JuliÆn c. Centro MØdico.�, 
15/12/94, Zeus, Boletín del 9/8/95)

�Si la historia clínica ostenta importantes omisiones, 
es una situación que en modo alguno puede perjudicar a 
la reclamante, pues reconocida la especial relevancia de 
los asientos mØdicos, el obrar omisivo de la demandada 
di� culta o entorpece a la actora para determinar la culpa 
del galeno. Es decir, se ha quebrantado un deber de co-
laboración del demandado en facilitar la prueba, sea del 
obrar culposo, fuese del obrar impecable, con lo que sólo 
Øl puede perjudicarse en ausencia de acreditación de uno u 
otro extremo, ya que el cumplimiento de la carga de la otra 
parte se vio obstaculizada por el accionar suyo, que de por 

sí es negligente, dado que le era exigible la aportación de 
datos para coadyuvar a la difícil actividad esclarecedora de 
hechos de la naturaleza de los que se trata, incumpliØndose 
por otra parte el deber legal impuesto por la ley 17.132.� 
(C.Civil y Com. Morón, sala 2“, 10/4/90, del voto del doctor 
Conde, Juris, 87-168)

�La carencia de la historia clínica priva de un elemento 
valioso para la prueba de la responsabilidad mØdica y debe 
perjudicar a quien le era exigible como deber de colaboración 
en la difícil actividad probatoria y esclarecimiento de estos 
hechos.� (C. Apel. Civil, Com. y Lab. Venado Tuerto, Santa 
Fe, acuerdo 31 del 14/4/92, inØdito)

El verdadero alcance de las omisiones e irregularida-
des de la historia clínica.  Como se ha visto hasta aquí, 
la jurisprudencia, en líneas generales, ha considerado que 
una historia clínica irregular, mal confeccionada, o lisa y 
llanamente la inexistencia de historia clínica importa un 
serio y grave indicio para tener por acreditada la negligencia 
profesional.

De esta manera y a travØs de la prueba de presunciones, 
esa historia clínica insu� ciente se constituye en un indicio 
mÆs que deberÆ ser tenido en cuenta por el tribunal a la hora 
de analizar las conductas de los profesionales.

Pero claro estÆ, una simple falta en la documentación que 
se viene analizando no puede constituirse en prueba su� ciente 
para tener por acreditada la culpa mØdica, y mucho menos 
la relación causal que es elemento de la responsabilidad 
distinto al factor de atribución.

Debe insistirse en esto œltimo. No se puede confundir 
relación causal con culpabilidad; ambos son presupuestos 
distintos del deber de responder. En materia de responsabili-
dad civil mØdica, muchas veces se incurre en esta confusión. 
Ello tal vez obedece al hecho de que ambos presupuestos 
generalmente van estrechamente unidos. En este sentido, 
en la Sala 1° del Tribunal Supremo Espaæol, �No faltan 
ocasiones en que la constatación del nexo causal y de la 
culpa van tan estrechamente engarzadas que su delimitación 
se convierte en una labor muy complicada. Precisamente 
como consecuencia de esta di� cultad, el Tribunal Supremo 
ha confundido la relación de causalidad con la culpa, llegando 
a fundamentar sus fallos en una falta de negligencia cuando 
en realidad lo que ocurría es que no se daba el nexo causal 
entre el acto mØdico y el daæo. Tal vez esto suceda porque 
como bien seæala GonzÆlez MorÆn, la jurisprudencia pone 
mÆs Ønfasis en el descubrimiento de la conducta culposa del 
agente que en establecer el nexo de causalidad.�

Lo expuesto en el pÆrrafo anterior fue claramente desa-
rrollado en un fallo de la CÆmara Nacional Civil, a travØs 
de su Sala D con voto del Dr. Alberto J. Bueres.

En la sentencia citada, Bueres explica que como paso 
previo al anÆlisis de la culpabilidad de los demandados se 
hace necesario analizar la relación causal o de autoría. Si no 
se prueba el nexo causal entre la conducta del demandado 
y el resultado lesivo, se hace innecesario discurrir sobre 
el asunto de la culpa mØdica ya que el elemento subjetivo 
interesa para imputar jurídicamente (imputatio iuris) el daæo 
al daæante o daæantes.

En el caso concreto, se comprobaron algunos defectos 
en la confección de la historia clínica. Ello tal vez hubiera 
podido ser un indicio en la demostración de la culpa galØnica, 
pero insu� ciente �a falta de otros elementos- para tener por 
acreditada la relación causal.

Es cierto que una historia clínica irregular es un fuerte indi-
cio para tener por acreditada la culpa profesional a travØs del 
mecanismo de las presunciones, y ello a su vez puede constituir 



51Módulo 1 - La Unidad de Terapia Intensiva

un primer paso para lograr una presunción causal. Pero para 
que ese solo elemento tenga poder convincente debe estar co-
nectado a otros indicios o presunciones. Por ello, y como bien 
se expone en el fallo de la Sala D, �El criterio de probabilidad 
que debe tener en cuenta el juez, no se observa entonces, al ser 
el hecho de redactar una historia clínica con algunos defectos 
infØrtil para deducir de Øl un elemento vital �el de la causalidad 
de forma lisa y llana o, en su caso, el de la culpabilidad, y, a 
travØs de Øste, el de la causalidad.�

En resumidas cuentas, la doctrina que puede extraerse 
del fallo en cuestión, al que adherimos en su totalidad, es 
que una historia clínica irregular puede constituir un fuerte 
indicio para tener por presumida la existencia de culpa por 
parte de los profesionales intervinientes, mas ello en principio 
no puede funcionar aisladamente, sino que se hace necesario 
conjugarlo con otros indicios cuya prueba deberÆ aportar 
tambiØn el accionante.

Lo mismo puede decirse de la relación causal pues como 
regla general, Østa no puede deducirse de la simple existen-
cia de una historia clínica irregular. Ello sin perjuicio de la 
tesis de la creación injusti� cada de un estado de riesgo que 
en determinados casos puede servir como instrumento para 
aligerar la prueba de la relación causal.

ALGUNOS CASOS DE RESPONSABILIDAD CIVIL
MØdico de guardia. Un paciente es conducido a una clínica 
privada a las seis de la maæana del día 5 de junio, siendo 
allí examinado por el mØdico de guardia que emitió diag-
nóstico presunto de colecistopancreatitis quien lo medicó 
con hidratación parenteral, aantiespasmódicos, analgØsicos 
y antiÆcidos, ordenando estudios de laboratorio. Asimismo 
convocó al cirujano de la clínica. El mØdico de guardia 
había iniciado sus tareas el sÆbado 4 de junio a las 21 horas 
y debía entregar la guardia el domingo 5 a las 21 horas. 
El cirujano que estaba de guardia pasiva concurre a ver al 
paciente en horas del mediodía del día 5 retirÆndose luego 
de evaluarlo, considerando que en ese momento no presen-
taba sintomatología para intervención quirœrgica, pues aun 
cuando se habían realizado los estudios de laboratorio, no 
estaban listos los radiológicos.

En la historia clínica no aparece asentado ningœn otro 
control mØdico hasta el día 6 de junio, oportunidad en que 
se piden otros estudios de laboratorio y colecistografía oral, 
esofagograma y radiografía de estómago con determinadas 
características. Se comprueba una perforación visceral.

El Cuerpo MØdico Forense seæaló en su pericia que aun 
cuando la dolencia que realmente portaba el paciente es 
muy poco frecuente, y muchas veces no tenida en cuenta 
como diagnóstico diferencial, es signada por una altísima 
mortalidad. Por ello el Cuerpo MØdico Forense llama la 
atención de que ante el cuadro de abdomen agudo que pre-
sentaba el paciente al arribar a la guardia no se le solicitara 
radiografía de tórax y abdomen, ya que de haberse realizado 
en forma urgente, probablemente hubieran colaborado con 
el diagnóstico de certeza.

El mØdico de guardia alegó que había ordenado las ra-
diografías pero que el radiólogo de la clínica no se presentó 
pese a los llamados que le hizo.

Curiosamente tal pedido de radiografías no � guraba asen-
tado en la historia clínica. El mØdico de guardia tambiØn 
alegó que el cirujano coincidió en que no había que someter 
al paciente a cirugía, pero tal parecer se manifestó al me-
diodía del domingo 5 siendo que el cirujano nunca mÆs fue 
llamado a ver al paciente.

Las radiografías se hicieron el día 6 cuando el paciente 

ya estaba en estado casi terminal, a punto que falleció ese 
día a las seis horas.

Aœn cuando el mØdico de guardia hubiera ordenado las 
radiografías el mismo día 5, a criterio del tribunal, su respon-
sabilidad es inexcusable. Ello por cuanto no volvió a revisar 
al paciente en ninguna oportunidad hasta que concluyó su 
guardia, ni tampoco urgió la presencia de un radiólogo. Tal 
vez de haber procedido de otra manera, el paciente hubiera 
sido remitido a terapia intensiva donde su suerte podía haber 
sido distinta. 

El paciente tenía 19 aæos, y falleció víctima de un paro 
cardiorrespiratorio no traumÆtico derivado de una hernia 
diafragmÆtica estrangulada y perforada en tórax y la con-
secuente peritonitis aguda.

Se condenó al mØdico de guardia y a la clínica a pagar una 
indemnización a los padres del menor. MÆs allÆ del actuar del 
mØdico de guardia, y poniØndonos en la hipótesis de que en 
realidad indicó las radiografías y estuvo en constante control 
del paciente, lo cierto es que al no haber asentado nada de 
ello en la historia clínica, se aseguró su condena.

Falta de camas. Un problema al que enfrentan con cierta 
frecuencia las instituciones mØdicas es el de la falta de camas 
en unidades de terapia intensiva.

Sobre el particular, la Sala E de la CÆmara Nacional Civil 
en fecha 3 de diciembre de 1996 ha sentenciado que: �Si 
el centro asistencial cumplió con las diligencias exigidas 
por la naturaleza de la obligación asumida, en cuanto a 
la admisión, tratamiento y seguimiento del paciente, así 
como tambiØn el intento de derivarlo a otros nosocomios 
frente al hecho de la falta de camas disponibles en terapia 
intensiva, es claro que no se encuentra comprometida su 
responsabilidad, sobre todo si no se ha acreditado que la 
ausencia de ese Æmbito haya sido la causa que produjo el 
deceso de la paciente.�

Paciente gravemente comprometido por su cuadro de 
salud. Tiene dicho la Sala F de la CÆmara Nacional Civil 
en fecha 15 de agosto de 2002 que �Si el paciente ingresó a 
la unidad de terapia intensiva gravemente comprometido y 
con pocas posibilidades de revertir la situación y el Cuerpo 
MØdico Forense indica que era muy factible que a pesar 
de la toma de medidas con mayor celeridad no hubiese 
existido una mejor evolución, en ese contexto no resulta 
contradictorio hacer un reproche moral a la clínica, aunque 
exonerÆndola de responsabilidad civil[�] La condena a una 
institución que tomó a un paciente gravemente comprome-
tido y en mal estado general cuando la situación fatal ya 
estaba desencadenada y el pronóstico era absolutamente 
reservado, sería contraria a los intereses de los pacientes, 
pues no habría institución que tomara a su cargo el ingreso 
de Østos cuando haga lo que haga �o no- la factibilidad es 
que la evolución sería la misma.�

Paciente con intento de suicidio. Se trata de un caso ocu-
rrido en Espaæa que llegó al Tribunal Supremo. Se trataba de 
un joven que fue atendido en el servicio de urgencias de un 
hospital debido a que durante la noche se había provocado 
unos cortes en ambas muæecas. El mØdico que lo atendió 
suturó las heridas que no eran de gravedad y aconsejó a 
los padres que lo llevaran a revisión por su psiquiatra. Al 
salir del hospital el joven se perdió de la vigilancia de sus 
padres y a las pocas horas se colocó en las vías del tren 
logrando su cometido inicial. La familia del joven demando 
a la institución.

El Tribunal Supremo Espaæol consideró que resulta evidente 
que por los servicios mØdicos de urgencia que se limitaron a 
curar las heridas de la muæeca, se omitió el deber de dar una 
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determinada respuesta mØdica a quien se encontraba privado 
de la capacidad normal de discernimiento, circunscribiØndose 
a dar unos consejos a sus padres, lo que sin ninguna duda 
pone de relieve la omisión por parte de aquellos servicios, 
de los medios adecuados para seguir o controlar la altera-
ción mental del paciente y de esa omisión se derivó en una 
relación de causalidad directa y e� caz. A efectos de poder 
apreciar si ha habido o no una ruptura del nexo causal, ha 
de determinarse si debido a la alteración mental era previ-
sible que el paciente se comportase creando riesgos, que 
en condiciones de normalidad cualquier persona eludiría, 
pues si esa persona no se encuentra en tales condiciones de 
normalidad y ello es conocido por el servicio sanitario, Øste 
tiene el deber de vigilar cuidadosamente el comportamiento 
de quien se encuentra privado de una capacidad normal 
de discernimiento, y ello sin perjuicio de que la actuación 
de Øste œltimo debe ser tenida en cuenta para atemperar la 
indemnización procedente.

Diversidad de tratamientos. Muchas veces los mØdicos se 
enfrentan a mÆs de un camino frente al cuadro que presenta 
un paciente. El tema ha dado lugar a reiterados pronuncia-
mientos judiciales, los que concuerdan en que si existen 
opiniones divididas sobre un problema mØdico, el juez no 
ha de tomar partido en la controversia adjudicando respon-
sabilidad profesional. La culpa comienza donde terminan 
las discusiones cientí� cas. Debe por ende descartarse la 
mala praxis cuando se le ofrecen al mØdico varias opcio-
nes admisibles cientí� camente, y elige aquella que segœn 
su criterio resulta mÆs apta segœn las circunstancias del 
caso. En otras palabras, los tribunales no deben intervenir 
cuando se estÆ en el Æmbito de la discrecionalidad y de la 
libre elección de la tØcnica que cabe al profesional; libre 
elección que tiene que ser tolerada en tanto las estrategias 
posibles resulten aptas, cientí� camente recomendables, y 
respeten el principio de bene� cencia.
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INTRODUCCIÓN
La evolución de los organismos unicelulares requirió del 
desarrollo de mØtodos e� cientes para utilizar la energía 
contenida en los compuestos carbonados. Las cØlulas desa-
rrollaron estructuras especializadas, las mitocondrias, para 
utilizar el oxígeno molecular como aceptor de los electrones 
provenientes de los compuestos orgÆnicos. A partir de ello 
fueron capaces de generar y almacenar grandes cantidades 
de energía en forma de adenosin-trifosfato (ATP).

En los vertebrados superiores, el aporte de oxígeno a 
los tejidos se lleva a cabo por la acción combinada de los 
pulmones, el sistema cardiovascular y la sangre. El oxígeno 
atmosfØrico se pone en íntimo contacto con la sangre en los 
capilares pulmonares. Allí se difunde a travØs de la membrana 
alveolocapilar en los eritrocitos, donde se une a la hemoglo-
bina. La acción de bomba del corazón transporta la sangre 
hasta los capilares tisulares, donde un proceso inverso libera 
el oxígeno de la hemoglobina y permite su difusión pasiva 
al interior de las cØlulas.

Como se muestra en la Fig. 6/1, el proceso precedente 
se realiza a travØs de un gradiente decreciente de presión 
parcial de oxígeno desde la atmósfera hasta la mitocondria 
celular. El objeto de este sistema de transporte es asegurar 
que aun las cØlulas mÆs remotamente situadas se expongan 
a una adecuada concentración de oxígeno.

CAPÍTULO 6
El oxígeno en el organismo
DR. CARLOS LOVESIO

PRINCIPIOS DE INTERCAMBIO GASEOSO
La función mÆs importante del pulmón es la captación del 
oxígeno del aire para transferirlo a la sangre arterial, y la 
eliminación del dióxido de carbono desde la sangre venosa 
mezclada hacia el medio ambiente. El intercambio gaseoso 
es un proceso pasivo, en el cual el gas difunde desde una 
región de alta presión a otra de baja presión.

Para comprender la transferencia de gases a nivel pul-
monar, es conveniente analizar en primera instancia lo que 
ocurre en una unidad pulmonar aislada. Para ello, conviene 
asumir que en dicha unidad se produce una mezcla rÆpida 
del gas, y que no existe un problema de difusión, de modo 
que las tensiones de los gases al � nal del capilar pulmonar 
se encontrarÆn en equilibrio con las del gas alveolar (Fig. 
6/2). Asumiendo una determinada composición para el gas 
inspirado y para los gases en la sangre venosa mezclada 
que llega al capilar, la composición gaseosa en el alvØolo 
y en la sangre al � nal del capilar estarÆ determinada princi-
palmente por la relación entre la ventilación alveolar (VA) 
y la perfusión (Q). Los valores de los gases se expresan 
en unidades Torr (mm Hg) o en kilopascales (kPa). Para 
convertir los mm de mercurio en kPa se deben multiplicar 
por 0,1333.

La importancia de la relación VA/Q en la determinación 
de la composición del gas alveolar y en la de la sangre de � n 
de capilar puede ser apreciada considerando el intercambio 
a travØs de una curva de disociación linear. A partir de un 
anÆlisis matemÆtico complejo, se puede comprobar que:

PA = Pc� = [(VA/Q)EPI + �� PV]/ [VA/Q + ��]
Donde:
PA: presión del gas alveolar
Pc�: presión del gas en el � nal del capilar
VA/Q: relación entre la ventilación alveolar y la perfusión

PATOLOG˝A CR˝TICA RESPIRATORIA

MÓDULO 2

Fig. 6/1. Transferencia de oxígeno entre el aire ambiente y los tejidos (ver texto).
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Efecto shunt
�ideal�

Efecto espacio muerto

Fig. 6/3. Modelo del pulmón de tres compartimentos. 
En el centro el pulmón ideal, VA/Q = 1.

EPI : relación de ventilación alveolar inspirada y expirada
�O : coe� ciente de partición de Ostwald
 PV : presión del gas en el ingreso venoso 
La ecuación precedente es importante por cuanto la misma 

demuestra que las tensiones de los gases a nivel alveolar y al 
� nal de la sangre capilar estÆn determinadas exclusivamente 
por la relación VA/Q para tensiones particulares en el aire 
inspirado y en la sangre venosa mezclada. 

Si se consideran dos gases intercambiando en forma si-
multÆnea en la misma unidad pulmonar, la magnitud de la 
transferencia de cada gas dependerÆ de la composición de 
gases en la mezcla inspirada y en la sangre venosa mezclada y 
de la relación VA/Q, debido a que esta œltima determina la PA y 
Pc� para cada gas. La disminución de la PO2 desde la trÆquea 
al alvØolo es explicada principalmente por la presencia del 
dióxido de carbono a nivel alveolar (PACO2). Sin embargo, 
el cambio en la PO2 no es igual a la PACO2, puesto que es 
captada una mayor cantidad de oxígeno en relación con la 
cantidad eliminada de dióxido de carbono. Bajo una situación 
de estado estable normal, aproximadamente 250 ml de oxígeno 
son adicionados por el pulmón a la circulación por minuto, el 
denominado VO2; mientras que se eliminan 200 ml de CO2,
el VCO2. La relación VCO2/VO2 es el cociente respiratorio (R 
o RQ), de modo que el R normal es aproximadamente de 0,8. 
Por lo tanto, a medida que el aire se mueve desde la trÆquea 
al alvØolo, la PO2 disminuirÆ 1,2 mmHg por cada 1 mmHg 
de aumento en la PaCO2. Si la PO2 traqueal es de 150 mmHg 
y si la PACO2 es de 40 mmHg, la presión parcial de oxígeno 
a nivel alveolar (PAO2) serÆ de 102 mmHg.

Para intentar comprender el intercambio gaseoso en todo 
el pulmón, conviene comenzar por analizar el diagrama en 
tres compartimentos propuesto por Riley y Cournand, que 
divide el pulmón en un compartimento no ventilado, donde 
la relación VA/Q es cero (shunt), y un compartimento no 
perfundido donde la relación VA/Q es in� nita (espacio muer-
to) (Fig. 6/3). El tercer compartimento (ideal o i) es el que 
tiene una ventilación y perfusión � nita que es la requerida 
para satisfacer las demandas metabólicas del organismo tal 
como estÆn determinadas por la relación de intercambio 
respiratorio (R): relación entre la producción de CO2 y el 
consumo de O2. El punto ideal de VA/Q representa la com-
posición de gas que existiría en el alvØolo y en la sangre 
arterial si no hubiera ninguna dispersión de la VA/Q.

Este modelo es una simpli� cación, debido a que no reco-

Fig. 6/2. Presiones parciales de los gases en los 
compartimentos alveolar y sanguíneos.

AlvØolo

PaO2 = 100 Torr (13,3 kPa)
PaCO2 = 40 Torr (5,3 kPa)

Sangre venosa mezclada
PvO2 = 40 Torr (5,3 kPa)
PvCO2 = 46 Torr (6,1 kPa)

noce que en el pulmón existe una gran dispersión de la VA/Q.
La continua variación en la VA/Q supera ampliamente las 
posibilidades de esta descripción. Sin embargo, el modelo 
es su� ciente debido a que provee parÆmetros para de� nir 
todos los defectos de intercambio gaseoso debidos a anor-
malidades en la distribución de VA/Q o desigualdades de la 
relación ventilación-perfusión. Por esta razón, el modelo de 
tres compartimentos provee los fundamentos teóricos para 
la evaluación de la hipoxemia detectada en los exÆmenes de 
gases en sangre arterial, de los cuales se derivan la mayoría 
de los índices utilizados en la clínica. 

Debido a la dispersión de la VA/Q, la composición media 
de gases en el alvØolo y en la sangre arterial no es la misma 
que la composición ideal de gases en sangre. Como se puede 
ver en la Fig. 6/4, el aumento en el grado de desigualdad 
VA/Q determinarÆ que el punto en sangre arterial (a) y el 
punto de gas alveolar mezclado (A) migren desde el punto 
ideal (i). La migración de los valores alveolar y arterial se 
harÆ mÆs evidente a medida que el grado de desigualdad 
VA/Q aumente. 

La magnitud de esta migración desde el punto ideal provee 
una medida de la cantidad de desigualdad VA/Q. Las formas 
mÆs comunes de valorar esta desigualdad son la diferencia 
alvØolo-arterial de oxígeno (AaDO2), la admisión venosa 
(Qva) y el espacio muerto alveolar (VD/VT).

La diferencia alvØolo-arterial de tensión de oxígeno �>P(A-a)
O2�@ es la mÆs simple de las tres medidas de la desigualdad 
VA/Q, debido a que se tienen que medir solamente dos tØr-

Capilar 
PaO2 = 100 Torr (13,3 kPa)
PaCO2 = 40 Torr (5,3 kPa)
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Fig. 6/4. Diagrama oxígeno-dióxido de carbono donde 
se observa la dispersión en función de las variaciones de 

la relación VA/Q .
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minos: PAO2 y PaO2. Desgraciadamente, la PAO2 es difícil 
de medir. La PAO2 ideal puede ser estimada con la ecuación 
de la composición de gas inspirado, donde la PACO2 se toma 
en forma aproximativa a partir de la PCO2 arterial.

PAO2 = PIO2 - PACO2/R
P(A-a) O2 = �>PIO2 - PaCO2/R�@ - PaO2

La admisión venosa (Qva) representa la proporción del 
� ujo sanguíneo pulmonar que actœa como si pasara a travØs 
de una zona del pulmón que tuviese una VA/Q igual a cero. 
La fórmula para obtener este valor es: Qva = (CiO2 - CaO2)/
(CiO2 - CvO2), donde CiO2 representa el contenido ideal de 
oxígeno. Este no puede ser medido directamente, pero se 
puede estimar a partir de la PO2 alveolar ideal. Es necesario 
medir la PvO2, por lo que se debe contar con un catØter en 
arteria pulmonar. 

La ventilación minuto o ventilación total es la cantidad 
de aire movida hacia y desde el pulmón por minuto. Cuan-
titativamente, la cantidad de aire inspirado en el minuto (VI)
es ligeramente superior a la cantidad expirada (VE). Clíni-
camente esta diferencia no es importante, y por convención 
la ventilación minuto se mide como la muestra espirada y 
se simboliza VE. La misma es el resultado de multiplicar la 
frecuencia respiratoria (f) por el volumen corriente (VT).

La VE es la suma de la ventilación alveolar y la ventilación 
del espacio muerto. La ventilación alveolar (VA) es el volu-
men de aire respirado por minuto que alcanza el alvØolo y 
participa en el intercambio gaseoso. Desde el punto de vista 
� siológico, la VA es el volumen de aire alveolar que en el 
minuto toma parte en el intercambio gaseoso con los capilares 
pulmonares. El aire que alcanza los alvØolos, pero que por 
alguna razón no toma parte en el intercambio gaseoso, no 
se considera parte de la VA. Estas regiones alveolares que no 
participan del intercambio gaseoso constituyen el espacio 
muerto alveolar.

La ventilación del espacio muerto es la parte de la venti-
lación minuto que no toma parte en el intercambio gaseoso. 
La ventilación del espacio muerto (VD) incluye: 1) el aire que 
entra sólo a las vías aØreas, referido como espacio muerto 
anatómico, y 2) el aire que alcanza los alvØolos pero que no 
intercambia gases con los capilares. La combinación de estas 
dos Æreas se de� ne como espacio muerto � siológico. 

En la prÆctica, la VE es relativamente fÆcil de medir por 
espirometría. Por el contrario, ni la VA ni la VD son medidas 
en la clínica. El espacio muerto se expresa como una relación 
relativa al volumen corriente. Cuando se quiere expresar 
en función de la ventilación minuto, se multiplica por la 
frecuencia respiratoria. 

VD/VT = (PiCO2 - PACO2) / (PiCO2 - PICO2)

Aunque la PiCO2 (presión ideal de CO2) puede ser estimada 
a partir de la PaCO2, el gas alveolar promedio no tiene una 
realidad física tangible, y a diferencia de la PAO2, la PACO2
no puede ser aproximada de medidas clínicas. En lugar de 
la PACO2, se utiliza para el cÆlculo la PCO2 espirada. En este 
caso, el espacio muerto medido incluye el espacio muerto 
anatómico. La combinación del espacio muerto alveolar y 
del espacio muerto anatómico constituye el denominado 
espacio muerto � siológico, o VD/VT. Se puede calcular con 
la siguiente ecuación, asumiendo que la PICO2 (Presión ins-
pirada de CO2) es cero.

VD/VT = (PaCO2 - PECO2)/PaCO2

Difusión del oxígeno
El oxígeno entra a la sangre por difusión desde los alvØolos a 
los capilares pulmonares. La siguiente ecuación es relevante 
para describir la difusión de oxígeno (DO2):

Difusión O2 = K x S/�S x �/ P
donde la difusión del oxígeno hacia la sangre en el pulmón o 
desde la sangre hacia los tejidos es descrita por la ley de Fick, 
que establece que la difusión es directamente proporcional a 
la permeabilidad del oxígeno dentro del medio de difusión 
(K), al Ærea de super� cie para la difusión (S), y al gradiente de 
presión (�/ P) a travØs de la barrera de difusión, e inversamente 
proporcional a la distancia de difusión (�S). En el pulmón, la 
barrera de difusión es la membrana alveolo-capilar.

La capacidad de difusión del pulmón para el oxígeno (DLO2)
es la cantidad de oxígeno que el pulmón puede transferir 
desde el alvØolo hacia la sangre. La unidad para la DLO2 es 
ml O2/min/mmHg de presión de pasaje. Si se trans� eren 250 
ml de oxígeno por minuto, y si la diferencia alveolocapilar 
de PO2 promedio es de 25 mmHg, la DLO2 serÆ de 10 ml 
O2/min/mmHg.

La medición de la DLO2 es tØcnicamente difícil puesto 
que el gradiente de difusión cambia constantemente a lo 
largo del capilar. Utilizando los valores presentados ante-
riormente, el gradiente inicial para la difusión de oxígeno 
es 62 mm Hg, y el gradiente � nal es próximo a cero. Esta 
disminución del gradiente a travØs del capilar es no lineal, y 
el gradiente promedio sólo puede ser establecido por cÆlculo 
matemÆtico.

En la prÆctica, la capacidad de difusión pulmonar se 
mide haciendo inhalar al paciente monóxido de carbono 
(CO) en una cantidad pequeæa. La capacidad normal de 
difusión del pulmón para el CO (DLCO) depende de la 
edad, el sexo y la altura, y varía entre 20 y 30 ml CO/
min./mmHg. La razón para utilizar este gas es que tiene 
un comportamiento similar al oxígeno en cuanto a sus 
características de difusión. 

En la prÆctica, la DLCO es œtil si es normal, puesto que una 
DLCO normal implica una capacidad de difusión normal para 
el oxígeno. Si la DLCO estÆ reducida, se deben considerar 
varias alternativas, y no se debe concluir que la capacidad de 
difusión del pulmón para el oxígeno se encuentra alterada. 

Puesto que la reducción de la capacidad de difusión pul-
monar no se asocia con una hipoxemia signi� cativa en re-
poso, el test de DLCO no es œtil para evaluar la mayoría de 
las anormalidades del intercambio gaseoso. No existe una 
correlación entre la DLCO y el valor de los gases en sangre 
en reposo. El test de DLCO puede proveer información œtil en 
pacientes con enfermedad intersticial pulmonar, ya sea como 
evidencia de la progresión de la enfermedad o para evaluar la 
respuesta al tratamiento. La DLCO tambiØn se correlaciona 
con la desaturación de oxígeno durante el ejercicio.

EL TRANSPORTE DE OX˝GENO
El gas de mayor importancia para la vida es el oxígeno. 
El oxígeno es poco soluble en agua y en el plasma. Como 
consecuencia, la mayoría de los organismos multicelulares 
con un sistema cardiovascular han debido desarrollar un 
pigmento respiratorio que sirva para unirse y transportar 
el oxígeno en la sangre. En los invertebrados, el pigmento 
respiratorio, habitualmente la hemocianina, circula libre 
en solución. En los vertebrados, el pigmento respiratorio, 
la hemoglobina, se encuentra dentro de los glóbulos rojos 
en los cuales estÆ protegida del estrØs oxidativo del medio 
y donde su unión con el oxígeno puede ser � namente regu-
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Fig. 6/6. Factores que modi“ can la curva de disociación 
de la hemoglobina.

lada de acuerdo a interacciones alostØricas y cooperativas. 
Los glóbulos rojos de los peces, an� bios, reptiles y aves 
son nucleados. Las cØlulas rojas anucleadas son exclusivas 
de los mamíferos. Existen varias explicaciones evolutivas 
para la pØrdida del nœcleo de los glóbulos rojos, pero la 
mÆs probable es que al carecer de nœcleo y de mitocondria, 
no se plantea un con� icto de intereses entre la actividad 
como consumidor y como proveedor de oxígeno por parte 
de esta cØlula. 

El oxígeno es transportado en la sangre primariamente 
por la hemoglobina. Bajo condiciones normales, una míni-
ma cantidad de oxígeno se encuentra disuelta en la sangre. 
El contenido total de oxígeno, expresado en mililitros de 
oxígeno por decilitros de sangre, se obtiene mediante la si-
guiente ecuación:

Contenido de O2 = (1,39 x Hb x SaO2) + (0,003 x PaO2)

donde Hb es la concentración de hemoglobina en g/dl, 
1,39 son los mililitros de oxígeno que se combinan con 1 
g de hemoglobina, SaO2 es el porcentaje de saturación de 
la hemoglobina, PaO2 es la tensión de oxígeno en mmHg, 
y 0,003 son los mililitros de oxígeno disueltos en 100 ml 
de sangre.

La curva de disociación de la hemoglobina describe la 
relación entre la saturación de la hemoglobina y la tensión de 
oxígeno en la sangre (Fig. 6/5). Pueden producirse alteraciones 
menores en la disposición sigmoidea de la curva, pero las 
mismas carecen de signi� cado � siológico. La interacción 
entre el monóxido de carbono y el oxígeno constituye una 
importante excepción. 

La P50 se de� ne como la PO2 requerida para producir 
una saturación del 50% de la hemoglobina, y es una manera 
conveniente de expresar la a� nidad de la hemoglobina por el 
oxígeno. La P50 normal en los humanos a nivel del mar es 
de alrededor de 27 mm Hg. Una reducción de la P50 indica 
un aumento en la a� nidad del oxígeno y una desviación de 
la curva hacia la izquierda. Un aumento en la P50 indica una 
disminución en la a� nidad del oxígeno y una desviación de 
la curva a la derecha.

La curva característica de disociación del oxígeno es im-
portante por varias razones. La porción relativamente plana 
superior permite que se obtenga una saturación prÆctica-
mente mÆxima de oxígeno a un gran rango de tensiones de 
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Fig. 6/5. Curva de relación PaO 2 y saturación de 
oxígeno. A la derecha se indica el contenido de oxígeno 

arterial para distintos valores de hemoglobina.

oxígeno arterial. Por tanto, una moderada caída de la PaO2
arterial desde lo normal producirÆ reducciones mínimas en 
el contenido de oxígeno arterial. Por otra parte, la porción 
ascendente rÆpida de la curva permite la liberación de gran-
des cantidades de oxígeno con sólo pequeæos gradientes de 
tensión del gas.

Son mœltiples los factores que pueden modi� car la curva 
de disociación del oxígeno de la hemoglobina (Fig. 6/6). 
A continuación se analizarÆn los mÆs importantes desde el 
punto de vista � siológico.

Alteraciones de la PaCO2. Bohr y col. establecieron 
que las modi� caciones de la PaCO2 producen cambios en 
la a� nidad del oxígeno, moviendo la curva de disocia-
ción a travØs de la abscisa. Esto se une a los efectos del 
oxígeno sobre la curva de disociación del CO2, lo que se 
conoce como efecto Haldane. Puesto que estos dos efec-
tos son imÆgenes especulares del mismo proceso, pueden 
ser uni� cados en la expresión de efecto Bohr-Haldane. La 
importancia � siológica del efecto Bohr-Haldane para el 
intercambio gaseoso pulmonar se ha considerado mínima 
para la transferencia de oxígeno pero considerable para 
la de dióxido de carbono. Haldane consideró que mÆs del 
50% de la salida del CO2 se debe atribuir a la captación 
del oxígeno. Su estimación no tomó en cuenta la ley de 
conservación de las masas, y en la actualidad se admite 
que el efecto Bohr-Haldane tiene mínima importancia para 
la transferencia de cualquiera de los gases. Sin embargo, 
podría ser de importancia para el intercambio de gases a 
nivel tisular, y es de utilidad para comprender la relación 
entre tensión y saturación de oxígeno.

Ion hidrógeno. En la actualidad se admite que la concen-
tración del hidrógeno es el factor mÆs importante que media 
los cambios en la a� nidad del oxígeno por la hemoglobina. 
Cualquier cambio en la concentración de hidrógeno altera 
la a� nidad del oxígeno por la hemoglobina.

Se ha demostrado que un aumento en la concentración 
de hidrógeno y en la unión de protones retarda la unión del 
oxígeno a la hemoglobina, resultando en una disminución 
en la a� nidad y en un aumento en la P50. 

2-3-difosfoglicerato. El 2-3difosfoglicerato (2,3 DPG) 
es producido exclusivamente en los eritrocitos a travØs de 
una vía alternativa de la glicolisis anaeróbica. El mismo 
disminuye la a� nidad del oxígeno para la unión con la 
hemoglobina, lo que tiende a mantener a la molØcula en la 
forma deoxi, y tambiØn por un efecto Donnan. El control 
de la síntesis de 2,3 DPG probablemente sea mediado por 
el pH intracelular. 

El almacenamiento de la sangre determina una disminu-
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ción sustancial en el 2,3 DPG en el tiempo, produciendo un 
aumento en la a� nidad del oxígeno. Se ha insistido en que 
la transfusión de grandes cantidades de sangre puede llevar 
a una alteración de la oxigenación tisular. Este problema es 
mÆs teórico que real, ya que sólo la transfusión de grandes 
cantidades de sangre en forma rÆpida puede producir esta 
situación.

Temperatura. La temperatura corporal tiene un efecto 
profundo en la posición de la curva de disociación del oxíge-
no. La desviación de la curva a la derecha en la hipertermia 
es de poco signi� cado. Por otro lado, en la hipotermia, las 
temperaturas en el rango de 25 a 30”C pueden resultar en 
descensos de la P50 a 15,8 a 19,7 mm Hg, respectivamente. 
Estos cambios son de signi� cación para la interpretación de 
los datos de gases en sangre, debido a que se altera la relación 
normal entre contenido y tensión de oxígeno. 

Tipo de hemoglobina. Se ha descrito un gran nœmero de he-
moglobinas atípicas, pero rara vez se ha observado la presencia 
de una hemoglobina con a� nidad alterada por el oxígeno. 

Monóxido de carbono. El monóxido de carbono tiene 
un efecto considerable sobre la capacidad de transporte de 
oxígeno por la hemoglobina. Primero, la unión directa del 
monóxido de carbono a la hemoglobina reduce la capacidad 
de transporte de oxígeno de la sangre. Segundo, la curva de 
disociación del oxígeno asume una forma mÆs hiperbólica, 
con unión simultÆnea al oxígeno y al monóxido de carbono. 
Estos cambios en la forma magni� can la pØrdida de la capa-
cidad de transporte de oxígeno. La interacción monóxido de 
carbono-oxígeno tambiØn causa una desviación a la izquierda 
de la curva de disociación, di� cultando aœn mÆs la liberación 
de oxígeno en los tejidos.

Se debe tener en cuenta que en presencia de monóxido 
de carbono en sangre, la PaO2 serÆ normal, pero existirÆ 
una disminución signi� cativa de la SaO2, y por tanto del 
contenido de oxígeno arterial. Para evaluar la SaO2 en for-
ma adecuada, se debe realizar una medición directa de la 
misma con un cooxímetro, o simplemente realizando una 
oximetría de pulso.

Metahemoglobinemia. La metahemoglobina se produce 
cuando el Fe++ de la hemoglobina es oxidado a Fe+++. La 
hemoglobina así oxidada es incapaz de transportar oxíge-
no. Normalmente, alrededor del 1,5% de la hemoglobina se 
encuentra en forma oxidada; una cantidad mayor de� ne el 
estado de metahemoglobinemia. La metahemoglobinemia 
se asocia con hipoxia por dos mecanismos: 1) reducción de 
la cantidad de oxígeno transportado por la hemoglobina, 
con una reducción en el contenido arterial de oxígeno; 2) 
mayor � jación del oxígeno que se une a la hemoglobina, lo 
cual lo hace menos disponible a nivel tisular. Como en el 
caso de la intoxicación por monóxido de carbono, la PaO2
estarÆ dentro de límites normales, pero la SaO2 estarÆ muy 
disminuida.

En contraste con el monóxido de carbono, la metahe-
moglobina se asocia con profunda cianosis, debido al color 
de la hemoglobina oxidada. Los pacientes con 1,5 gm% 
de metahemoglobina aparecen cianóticos, pero no estÆn 
particularmente hipóxicos ni sintomÆticos. En contraste, la 
cianosis por hipoxemia requiere un valor de mÆs de 5 gm% 
de hemoglobina desaturada a nivel capilar. 

Aunque la metahemoglobinemia puede producirse como un 
defecto heredado, en los adultos habitualmente es el resultado 
de una reacción idiosincrÆsica a ciertas drogas oxidantes, en 
particular nitritos y sulfonamidas. Otras drogas que pueden 
estar implicadas son la benzocaína, metoclopramida, pilo-
carpina, trimetoprim y dapsonas.

MECANISMOS PRODUCTORES DE HIPOXEMIA 
La hipoxemia es una reducción en la presión parcial de 
oxígeno en la sangre arterial. La hipoxia, por su parte, es 
una disminución en la presión parcial de oxígeno a nivel 
tisular, re� ejando la presencia de hipoxemia, un defecto en 
el transporte de oxígeno, una disminución en el volumen 
minuto cardiaco, o una variedad de otras anormalidades que 
pueden alterar la saturación y el contenido de oxígeno en 
ausencia de enfermedad pulmonar. Virtualmente cualquier 
enfermedad pulmonar puede producir hipoxemia. Por esta 
razón, la manera mÆs prÆctica de analizar la hipoxemia es 
desde el punto de vista � siopatológico, en función de su 
mecanismo de producción (Tabla 6/1).

Inadecuada presión parcial de oxígeno 
en la mezcla gaseosa inspirada
Si la tensión de oxígeno en el aire se reduce, ya sea por una 
baja presión baromØtrica o por respirar una mezcla arti� cial de 
gases con una concentración de oxígeno reducida, se produce 
una disminución en la presión parcial de oxígeno arterial. La 
severidad de la hipoxemia estarÆ directamente relacionada 
con la disminución en la tensión inspirada de oxígeno (PIO2).
La hipoxemia que ocurre en las altas alturas es un ejemplo 
característico. A nivel del mar, la presión baromØtrica es de 
760 mmHg y tiene una PIO2 de 149 mmHg. A una altitud de 
casi 3.000 m, la presión baromØtrica serÆ de 525 mmHg con 
una tensión de oxígeno inspirado de 110 mmHg. Debido a que 
no existe ninguna anormalidad en el intercambio de gases, el 
gradiente alvØolo-arterial de oxígeno serÆ normal.

Hipoventilación
La hipoventilación es una reducción en la ventilación mi-
nuto total y se re� ere habitualmente como hipoventilación 
pura. La hipoventilación alveolar es una reducción en el 
aporte de gas desde el medio ambiente hacia el alvØolo. La 
hipoventilación alveolar produce un aumento en la PaCO2
y una disminución similar pero no necesariamente igual en 
la PaO2. Dos mecanismos � siológicos distintos pueden ser 
responsables de la retención de CO2 que se constata en la 
hipoventilación alveolar. Primero, por una reducción en la 
ventilación minuto (hipoventilación pura), y segundo, por 
un aumento en el espacio muerto � siológico debido a un 
disbalance ventilación/perfusión sin que se produzca un au-
mento compensatorio en la ventilación minuto total. En ambas 
circunstancias, existe una incapacidad del centro respiratorio 

Efectos sobre la 
P(A-a)O2

Aumentada
Normal
Normal

Aumentada
Normal

Aumentada
Aumentada

Tabla 6/1. Causas “  siológicas de disminución de la PaO2

Causas

No respiratorias
Shunt intracardiaco derecha a izquierda
Disminución de la PIO2

Baja presión baromØtrica o baja FiO2

Baja PvO2 (sólo en presencia de admisión venosa)
Respiratorias

Trastorno de difusión
Hipoventilación (aumento PaCO2)
Shunt intrapulmonar derecha a izquierda
Alteración de la relación VA/Q

Artefactos
Recuento elevado de glóbulos blancos
Hipertermia
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para responder al aumento en la PaCO2.
En la hipoventilación pura, el pulmón es normal, sin un 

cambio apreciable en el gradiente alvØolo-arterial. No es 
infrecuente que la hipoventilación se produzca en asociación 
con otras causas de hipoxemia que pueden elevar la diferencia 
alvØolo/arterial de oxígeno ideal. En estas circunstancias, la 
hipoventilación pura es sugerida por la presencia de una severa 
hipoxemia con sólo una moderada elevación en el gradiente 
alvØolo-arterial ideal. La restauración de la ventilación nor-
mal resultarÆ en la pronta resolución de la hipoxemia y de 
la hipercapnia. Por otra parte, la administración de oxígeno 
corregirÆ la hipoxemia pero no la hipercapnia. Un ejemplo 
típico de esta forma de hipoxemia es la asociada con enfer-
medades neuromusculares. 

Shunt derecha-izquierda
La sangre venosa que entra a la circulación arterial sin ser 
expuesta al gas alveolar se denomina � ujo de shunt. Los 
shunts intrapulmonares se producen cuando un alvØolo per-
fundido estÆ colapsado o lleno con � uido de tal modo que 
no se produce ventilación alveolar. 

En contraste con el shunt intrapulmonar, el shunt extrapul-
monar se asocia con el pasaje de sangre venosa a la porción 
postcapilar de la circulación pulmonar, ya sea a travØs de vías 
anómalas o a travØs de vías normales tales como la circulación 
bronquial. En el individuo normal, aproximadamente el 3% 
del volumen minuto cardiaco es shunteado y prÆcticamente 
todo el shunt es extrapulmonar. 

El shunt derecha-izquierda invariablemente resulta en 
hipoxemia con efecto nulo o mínimo sobre la PCO2. La ex-
plicación de esta diferencia reside en la diferente pendiente 
de las curvas de disociación para el CO2 y para el O2 en la 
sangre. Debido a la morfología de la curva de disociación del 
oxígeno, la tensión de oxígeno arterial es considerablemente 
afectada por los shunt de derecha a izquierda.

La inhalación de oxígeno puro no corrige la anormalidad 
en el intercambio de oxígeno que acompaæa al shunt. El al-
vØolo normal no puede aumentar el contenido de oxígeno de 
la sangre en forma signi� cativa debido a que la hemoglobina 
estÆ casi totalmente saturada, aun cuando se respira aire, y 
sólo pequeæas cantidades de oxígeno pueden ser disueltas 
en la sangre. Por lo tanto, la inhalación de oxígeno puro no 
mejora el contenido de oxígeno de la sangre.

Trastorno de difusión
Cuando la sangre capilar sale del alvØolo sin haber realizado 
un intercambio completo de gases, se produce una limitación 
de la oxigenación por difusión incompleta. La difusión a 
travØs de la membrana alvØolo-capilar es función del grosor 
de la membrana, del Ærea de super� cie alveolar y capilar, del 
volumen de sangre capilar y del tiempo de trÆnsito capilar. 
En todo momento se produce una combinación de estos 
factores, haciØndose difícil aislar el factor predominante. 
Se admite que en la mayoría de los estados patológicos, 
las limitaciones de la difusión juegan un rol menor en el 
origen de la hipoxemia. Si bien el equilibrio de difusión in-
completo puede ser responsable de la hipoxemia en algunas 
circunstancias, puede ser fÆcilmente corregido con oxígeno 
suplementario.

Alteraciones de la relación ventilación-perfusión
Se ha comprobado que el disbalance VA/Q es la causa mÆs 
comœn de hipoxemia, como resultado de la presencia de 
unidades pulmonares con baja relación VA/Q. Se analizarÆ 
a continuación el mecanismo productor de hipoxemia. En 

la Fig. 6/5, la presión parcial de oxígeno arterial (PaO2)
se relaciona con el contenido arterial de oxígeno; Østa es 
la curva de disociación del oxígeno para un contenido 
de hemoglobina de 15 gramos por ciento. La pendiente 
de la curva es la misma que cuando la PaO2 se enfrenta 
contra el porcentaje de saturación de oxígeno de la he-
moglobina. Se observa que la curva es casi plana en el 
rango � siológico de PaO2 (por encima de 70 mmHg), y 
cae gradualmente por debajo de 60 mmHg. Se muestran 
ademÆs los puntos representativos del contenido de oxí-
geno para tres unidades separadas alvØolo-capilares. Estas 
unidades tienen una VA/Q de 0,1, 1,0 y 10,0. Se observa 
que el decremento en la oxigenación capilar producido por 
la unidad de baja VA/Q no es compensado por la unidad 
con elevada VA/Q.

Las unidades con baja relación VA/Q tienen valores ba-
jos de PO2 alveolar. La sangre que perfunde estas unidades 
tienen una baja presión de oxígeno (PcO2), y por tanto, un 
bajo contenido de oxígeno al � nal del capilar. Si existe un 
rango de unidades con VA/Q entre 1,0 y 0, el resultado serÆ 
la hipoxemia, puesto que los bajos contenidos de oxígeno se 
mezclarÆn con contenidos normales de oxígeno. En efecto, 
si bien el disbalance VA/Q implica que al menos algunas 
unidades estÆn hiperventiladas (alta relación VA/Q), mien-
tras que otras estÆn hipoventiladas (baja relación VA/Q), la 
forma de la curva de disociación del oxígeno hace que sea 
imposible que las unidades con relación VA/Q alta puedan 
balancear a las de VA/Q baja. 

La PaO2 � nal estÆ determinada no por un promedio de 
las presiones parciales de oxígeno, sino por un promedio 
de los contenidos de oxígeno. Esto parece confuso al 
principio, especialmente cuando se acepta que la PaO2
determina la saturación de oxígeno y que la saturación 
de oxígeno es un determinante del contenido de oxígeno. 
Sin embargo, la curva de disociación del oxígeno muestra 
que cuando alícuotas de distinto contenido de oxígeno se 
mezclan, la PO2 resultante no es un promedio de las PO2
mezcladas, sino un promedio de los contenidos de oxígeno 
mezclados. Las presiones parciales de los gases no se 
promedian entre sí cuando alícuotas iguales de sangre se 
mezclan. Son los contenidos del gas los que se mezclan 
y se promedian entre sí. 

La PO2 alveolar determina la PO2 arterial y el porcentaje de 
saturación de oxígeno en el capilar pulmonar; el porcentaje de 
saturación de oxígeno y el contenido de hemoglobina determinan 
el contenido de oxígeno. Cuando un grupo de contenidos de 
oxígeno capilar se mezclan, el contenido de oxígeno promedio 
determinarÆ la PaO2. Un anÆlisis detallado de la curva de diso-
ciación permite entender este importante punto. 

La hiperventilación de algunas unidades no agrega oxígeno 
como para balancear el bajo contenido de las unidades hipo-
ventiladas. La hiperventilación puede aumentar la PaO2 en 
las unidades con alta VA/Q, pero por encima de una PaO2 de 
70 mmHg, no existe un mayor incremento en el contenido de 
oxígeno de la sangre que sale de estas unidades. El resultado 
es un contenido de oxígeno � nal determinado principalmente 
por las Æreas con baja relación VA/Q y una PaO2 resultante 
que es menor que la que se puede predecir por el promedio 
de los valores de PO2 de cada capilar pulmonar.

Efectos de la baja presión de oxígeno en sangre venosa 
mezclada
La presencia de una baja presión de oxígeno en la sangre venosa 
mezclada (PvO2) es una causa no respiratoria que puede producir 
una disminución de la presión de oxígeno en sangre arterial. Sólo 
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en presencia de shunt o de una relación VA/Q baja, la presencia 
de una PvO2 baja puede disminuir la PaO2.

Los factores que afectan el contenido de oxígeno en 
sangre venosa (CvO2) son el volumen minuto cardiaco, 
el contenido de hemoglobina y el consumo de oxígeno. 
Cuando se reducen el volumen minuto o la cantidad de 
hemoglobina, la cantidad de oxígeno aportada al sistema 
capilar estarÆ disminuida; si el consumo de oxígeno continœa 
siendo el mismo, la cantidad de oxígeno que regrese a la 
parte derecha del corazón estarÆ reducida. Esta reducción 
tambiØn se pone en evidencia cuando el contenido de oxígeno 
aportado a los tejidos permanece estable, pero aumenta el 
consumo a nivel tisular.

Si no existe admisión venosa, la sangre venosa mezclada se 
oxigenarÆ en su totalidad en un pasaje a travØs del pulmón. En 
presencia de admisión venosa (baja relación VA/Q o shunt),
parte de la sangre venosa mezclada no serÆ oxigenada al pasar 
por el pulmón y se mezclarÆ con la sangre oxigenada en las 
venas pulmonares. El contenido de oxígeno resultante estarÆ 
determinado por la cantidad relativa de sangre que pase por 
el pulmón normal y por el sector de admisión venosa. 

CUANTIFICACIÓN DEL INTERCAMBIO                                               
GASEOSO PULMONAR
La hipoxemia es un problema frecuente en la unidad de terapia 
intensiva. La rÆpida evaluación y el adecuado tratamiento 
son necesarios para prevenir un daæo orgÆnico irreversible. 
Es esencial disponer de mØtodos simples y objetivos para el 
monitoraje del intercambio gaseoso a � n de poder manejar 
a los pacientes críticos. La importancia de la evaluación del 
intercambio gaseoso ha llevado a la derivación de numerosos 
parÆmetros para cumplir tal objetivo, aunque ningœn parÆme-
tro aislado permite establecer en forma exacta la e� cacia del 
intercambio gaseoso en los pacientes en UTI. Los aspectos 
atinentes a las determinaciones del intercambio gaseoso pul-
monar se analizan en el capítulo de monitoreo del paciente 
en asistencia respiratoria mecÆnica.

EVALUACIÓN DE LAS CAUSAS DE HIPOXEMIA
Con la información provista en los apartados anteriores, se 
puede desarrollar un algoritmo simple para evaluar la causa 
de la hipoxemia en un paciente en particular. El primer paso 
para evaluar la causa de la hipoxemia es calcular la diferencia 
alveólo-arterial de oxígeno (AaDO2). Si este gradiente se en-
cuentra dentro de límites normales para el paciente, la causa 
no estÆ relacionada con una enfermedad pulmonar, pudiendo 
deberse la hipoxemia a una hipoventilación alveolar o a una 
reducción en la tensión de oxígeno inspirado. Se debe tener 
en cuenta, sin embargo, que esta capacidad de la AaDO2 para 
re� ejar el origen de la anormalidad en el intercambio gaseoso 
pulmonar se reduce en presencia de hipercapnia.

La hipoventilación, caracterizada por el aumento de la 
PaCO2, no produce, por sí misma, un aumento en la AaDO2.
Esto es debido a que el aumento de la PaCO2 disminuye a 
la vez la PAO2 y la PaO2. Para establecer si la causa de la 
hipoxemia es la hipoventilación, basta con determinar la 
PaCO2. Si estÆ elevada, la hipoventilación es al menos una 
razón para la disminución de la PaO2. Si la AaDO2 es normal 
en presencia de una PaCO2 elevada, la hipoventilación es la 
causa exclusiva de la reducción en la PaO2. Esta hipoventi-
lación puede ser producida por causas no pulmonares tales 
como la depresión nerviosa o la parÆlisis de los mœsculos 
respiratorios. Por otra parte, la hipercapnia se acompaæa 
invariablemente de una AaDO2 elevada en los pacientes con 
enfermedades pulmonares que alteran la relación VA/Q o la 

difusión de los gases.
Una tensión de oxígeno reducida en el aire inspirado como 

causa de la hipoxemia es habitualmente fÆcil de determinar 
conociendo la altura. En el caso particular de pacientes trans-
portados por aire es prudente monitorizar la presión de la cabina. 
En pacientes en asistencia respiratoria mecÆnica, es necesario 
establecer la composición de la mezcla del gas inspirado.

La presencia de un shunt intracardiaco derecha-izquierda 
es rara en el adulto. El diagnóstico habitualmente se establece 
con la historia del paciente, el examen físico y la radiografía 
de tórax, aunque su con� rmación puede requerir de la eco-
cardiografía o de la cateterización cardiaca.

Un aumento en la AaDO2 es el parÆmetro clave para es-
tablecer la presencia de una alteración en el intercambio 
gaseoso pulmonar, en particular por un aumento de la ad-
misión venosa. La admisión venosa puede ocurrir en una 
de tres situaciones, de las cuales sólo dos constituyen un 
verdadero shunt.
a.- El shunt anatómico se produce cuando la sangre evita 

el pulmón a travØs de un canal anatómico, tal como una 
comunicación intracardiaca, o la unión de una rama de la 
arteria pulmonar con las venas pulmonares.

b.- El shunt � siológico se produce cuando una parte del volumen 
minuto cardiaco pasa a travØs de la vasculatura pulmonar 
normal sin tomar contacto con el aire alveolar. No existe 
una conexión anormal entre los vasos sanguíneos, sino 
una severa redistribución del � ujo sanguíneo pulmonar. 
El shunt � siológico se observa en condiciones tales como 
el edema pulmonar, la neumonía y la atelectasia lobar.

c.- Se produce una baja relación VA/Q cuando atraviesa el capilar 
pulmonar una cantidad mayor de sangre de la que puede ser 
totalmente oxigenada por el aire alveolar. En este caso el � ujo 
sanguíneo estÆ expuesto a cierta cantidad de aire alveolar. 
En el pasado, se recomendó la administración de oxígeno 

al 100% para determinar si la hipoxemia se debía a Æreas de 
baja relación VA/Q o a un shunt, ya que en el primer caso 
dicha administración corregía la hipoxemia. En la actualidad 
se sabe que la administración de oxígeno al 100% puede 
convertir a las Æreas de baja VA/Q en Æreas de ventilación 
cero, por colapso alveolar al absorberse totalmente el oxígeno. 
Aunque esta tØcnica pueda establecer el porcentaje de shunt,
en general no afecta la terapØutica.

Los pacientes con hipoxemia severa a pesar del empleo 
de fracciones inspiradas de oxígeno elevadas requieren ma-
yor evaluación. En este caso es recomendable determinar la 
concentración de hemoglobina, la saturación de oxígeno de 
la sangre venosa mezclada y el volumen minuto cardiaco. En 
presencia de un shunt derecha a izquierda, la hipoxemia en 
sangre venosa mixta puede agravar la hipoxemia arterial. La 
tensión de oxígeno en sangre venosa mezclada disminuye en 
presencia de hipoxemia, y este decremento puede agravarse 
por anemia o reducción del volumen minuto cardiaco. Ambas 
circunstancias aumentan la diferencia arterio-venosa de oxí-
geno. Aunque la hipoxemia en sangre venosa mezclada no es 
la causa primaria de la hipoxemia arterial, puede contribuir 
al grado de Østa producida por shunts derecha-izquierda. El 
mismo mecanismo tambiØn puede actuar en presencia de un 
grado signi� cativo de desigualdad VA/Q. 

EL APORTE DE OX˝GENO A LOS TEJIDOS
El sistema cardiovascular distribuye la sangre a travØs del 
organismo, pero es la microcirculación en particular la que 
regula en forma activa y pasiva la distribución de los gló-
bulos rojos y el plasma a los órganos individuales. Una vez 
superadas las arteriolas, el � ujo microvascular se distribuye 
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en forma pasiva a travØs de la red capilar y otros lechos 
vasculares tales como los sinusoides hepÆticos, de acuerdo 
con la resistencia vascular local (diÆmetro y longitud) y con 
las propiedades hemoreológicas (viscosidad sanguínea y 
deformabilidad de los glóbulos rojos). 

La microcirculación es un sistema integrado diseæado 
para asegurar que la disponibilidad de oxígeno alcance o 
exceda las demandas celulares a travØs de los distintos tejidos. 
Dentro del contexto del sistema cardiovascular, el trasporte 
de oxígeno debe ser considerado como un � ujo de oxígeno 
desde el pulmón, con alta PO2, hasta los tejidos con baja 
PO2, involucrando mecanismos de trasporte convectivos y 
difusivos.

Trasporte difusivo de oxígeno. El oxígeno difunde a travØs 
de distancias relativamente cortas en función de un gradiente 
de presión parcial. El gradiente de PO2 existe a travØs de los 
vasos sanguíneos y en los tejidos. En 1919 Krogh y Erlang 
desarrollaron un modelo matemÆtico de trasporte de oxígeno 
basado en una geometría cilíndrica simple y asumiendo que 
cada capilar suple un volumen œnico de tejido. Actualmente 
se conoce que el oxígeno difunde desde las arteriolas y los 
capilares en cualquier dirección en base solamente al gra-
diente local de PO2; sin embargo, el modelo de Krogh aun 
es instructivo, especialmente en condiciones de limitación 
de la difusión. La difusión de oxígeno estÆ limitada por la 
solubilidad del oxígeno (k), la difusividad del oxígeno (D) 
y el gradiente de PO2 (dPO2/dr). La distancia crítica de di-
fusión de oxígeno, que es la mÆxima distancia a la cual se 
puede encontrar una mitocondria de la fuente de oxígeno 
sin sufrir un deterioro funcional, estÆ determinada por estos 
parÆmetros de difusión, por la PO2 capilar y por el consumo 
tisular de oxígeno. Las distancias características de difusión 
se encuentran en el rango de 10 a cientos de micrones. En quØ 
medida un tejido estÆ adecuadamente oxigenado dependerÆ del 
aporte microvascular local de oxígeno, de la distancia crítica 
de difusión del oxígeno y de la distancia intercapilar.

El gradiente de PO2 es responsable del movimiento neto 
de oxígeno desde una región de alta PO2 a una región de 
baja PO2; como tal, en la medida que el gradiente de PO2
aumenta tambiØn lo harÆ el � ujo de oxígeno, o la cantidad 
de oxígeno que difundirÆ fuera de los vasos por unidad de 
super� cie y por tiempo. El � ujo de oxígeno se describe en 
forma matemÆtica por la primera ley de Fick de la difusión: 
Flujo de oxígeno = -kD x dPO2/dr.

El signo negativo en la expresión convierte la pendiente 
negativa del gradiente en un valor positivo. La difusión es 
la que facilita el movimiento de oxígeno desde los alveólos 
pulmonares hacia los glóbulos rojos de los capilares en los 
pulmones, y desde los glóbulos rojos hacia los tejidos en 
la periferia.

Transporte convectivo de oxígeno. Debido a que el oxígeno 
tiene una baja solubilidad en el plasma, es el � ujo especí� co de 
los glóbulos rojos, y no el de la sangre total, el que determina 
la disponibilidad de oxígeno; de acuerdo con ello, la capaci-
dad de trasporte de oxígeno de los eritrocitos, facilitada por 
la hemoglobina, es esencial para el trasporte convectivo del 
oxígeno a travØs de grandes distancias por la sangre. Dentro 
de los glóbulos rojos, el oxígeno se une a la hemoglobina 
de forma que se altera la conformación tetramØrica de Østa. 
El signi� cado � siológico de la interacción entre el oxígeno 
y la hemoglobina se re� eja en la naturaleza sigmoidea de la 
curva de disociación de la hemoglobina. 

En los grandes vasos sanguíneos, el trasporte convectivo 
de oxígeno se calcula como el producto del � ujo sanguíneo o 
volumen minuto cardiaco, la concentración de hemoglobina, 

la saturación de la hemoglobina, y la capacidad de unión de 
la hemoglobina al oxígeno. 

DO2 = Q x [(Hb x 1,39 x SaO2) + (PaO2 x 0,003)]
DO2 = 5,0 L/min. x [(15 g/dL x 1,39 mL/g x 0,97) 

+ (0,003 x 100 mm Hg)] x 10 = 1000 mL/min

En la microcirculación, la hemodinamia capilar puede ser 
cuanti� cada como el � ujo de glóbulos rojos o como el índice 
de aporte de glóbulos rojos (SR). El � ujo de glóbulos rojos o 
el SR (glóbulos rojos por segundo) depende de la velocidad 
de los glóbulos rojos y del hematocrito capilar. 

La relación entre la geometría microvascular, la hemodi-
namia capilar, la densidad capilar funcional, y el trasporte de 
oxígeno son de particular importancia en la � siopatología de 
la enfermedad crítica debido a que la respuesta in� amatoria 
sistØmica induce cambios remotos en la microvasculatura 
que pueden contribuir a la injuria tisular y en œltima instancia 
al fallo orgÆnico. 

Recientemente, Kuper y col., han propuesto una concep-
ción totalmente inversa al anÆlisis anterior, hablando del 
remolino (whirlpool) de oxígeno. El modelo de descenso en 
cascada de la presión parcial de oxígeno desde la atmósfera 
hasta la cØlula (Fig. 6/1) implica un � ujo neto de oxígeno 
desde la atmósfera hacia los tejidos, determinado por el 
aporte de oxígeno provisto por la función cardiopulmonar. 
Las cØlulas se nutrirían por la difusión pasiva de oxígeno 
desde el capilar hacia el citoplasma. El modelo propuesto, 
aborda el problema desde la perspectiva celular, y sugiere 
que la transferencia de oxígeno estÆ determinada por el 
remolino (con efecto de succión) creado por el consumo 
de oxígeno a nivel celular. Ello signi� ca que la cØlula, al 
consumir oxígeno, crea un gradiente negativo con respecto 
al capilar, generando ello una transferencia desde el capi-
lar a la cØlula, el cual estarÆ determinado por el consumo 
realizado por Østa. A su vez, al disminuir la tensión en el 
capilar, se producirÆ una disminución en la saturación de 
oxígeno en la sangre venosa, y ello determinarÆ el volumen 
de captación a nivel pulmonar, y así sucesivamente. De modo 
que la disponibilidad no sería lo que determina el consumo, 
sino a la inversa, el consumo sería el que establecería la 
disponibilidad necesaria.

El rol de la hemoglobina en la regulación local de la 
liberación de oxígeno. El sistema automÆtico de contrare-
gulación responsable de regular la liberación de oxígeno 
a nivel tisular es capaz de monitorizar y regular el aporte 
de oxígeno a travØs de los lechos microvasculares. Ber-
gfeld y Forrester fueron los primeros en demostrar que 
los glóbulos rojos expuestos a condiciones hipóxicas li-
beraban adenosina trifosfato (ATP). Puesto que el ATP 
es un potente vasodilatador, los autores propusieron que 
los glóbulos rojos que transcurren a travØs de una región 
hipóxica pueden estimular la vasodilatación local y au-
mentar el � ujo sanguíneo. Otros autores demostraron que 
el ATP inyectado en las arteriolas produce vasodilatación 
local, en la cual participan receptores purinØrgicos (P2y1
y P2y2) localizados en el endotelio de estos vasos. El ATP 
se une al P2y1 y al P2y2 del endotelio vascular induciendo 
al mismo a producir óxido nítrico, prostaglandinas y fac-
tor hiperpolarizante derivado del endotelio, con lo cual 
se produce vasodilatación por relajación del mœsculo liso 
vascular. Collins y col. demostraron que el ATP inyectado 
en las vØnulas postcapilares produce vasodilatación de las 
arteriolas circundantes. 

En 1996, Stamler y col. propusieron que los glóbulos rojos 
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son responsables de regular el aporte de oxígeno a travØs 
del transporte de NO, producido en el pulmón, a la periferia 
en la forma de un compuesto bioactivo de S-nitrosothiol 
(SON). Este sería un potente vasodilatador, transportado por 
la hemoglobina y liberado en la medida en que la saturación 
de oxígeno de la hemoglobina disminuye en respuesta a las 
demandas locales de oxígeno.

La posibilidad de que la hemoglobina desempeæe un rol 
clave en la regulación del tono vascular y por lo tanto en 
la liberación de oxígeno ha generado considerable interØs, 
y ha elevado al glóbulo rojo de un simple transportador de 
oxígeno a una cØlula idealmente diseæada para monitorizar 
y regular la liberación de oxígeno a travØs de todo el lecho 
microvascular.

RELACIÓN ENTRE DISPONIBILIDAD                                                             
Y CONSUMO DE OX˝GENO
Es importante distinguir entre el transporte de oxígeno (TO2)
y la disponibilidad de oxígeno (DO2). Estos dos tØrminos han 
sido utilizados en forma intercambiable, aunque representan 
fenómenos distintos. El transporte de oxígeno (TO2) es el 
� ujo de oxígeno que brinda el corazón al circuito arterial. 
La fracción de oxígeno que llega a los tejidos constituye la 
disponibilidad de oxígeno (DO2). En otros tØrminos, la dis-
ponibilidad de oxígeno es la cantidad de oxígeno que llega 
a los capilares de los tejidos metabólicamente activos. Un 
ejemplo de la diferencia entre la DO2 y el TO2 es el shunt
arteriovenoso, en el que el TO2 puede ser normal pero la 
DO2 puede ser cero. A pesar de esta diferencia conceptual, 
a los � nes prÆcticos se han asimilado los conceptos de TO2
y DO2.

El consumo de oxígeno puede diferir de la captación 
de oxígeno, que es el volumen de oxígeno extraído de la 
mezcla gaseosa inspirada y medido con el uso de una carta 
metabólica.

La demanda de oxígeno es la cantidad de oxígeno reque-
rida por los tejidos para mantener el metabolismo aeróbico. 
Al presente, la demanda de oxígeno es difícil de medir clí-
nicamente debido a que la misma estÆ determinada a nivel 
tisular. Cuando la demanda de oxígeno excede el consumo se 
desarrolla un metabolismo anaerobio. La demanda de oxígeno 
tisular varía en respuesta a cambios en el metabolismo tisular, 
tanto en circunstancias � siológicas como patológicas.

La disponibilidad de oxígeno (DO2). La disponibilidad 
de oxígeno se de� ne como el volumen de oxígeno eyectado 
desde el ventrículo izquierdo en cada minuto, y se calcula 
como el producto del volumen minuto cardiaco y el contenido 
de oxígeno arterial, segœn la fórmula ya analizada:

DO2 = Q x [(Hb x 1,39 x SaO2) + (PaO2 x 0,003)]
donde Q es el volumen minuto cardiaco, Hb es la concen-
tración de hemoglobina, SaO2 es la saturación arterial de 
oxígeno, PaO2 es la tensión parcial de oxígeno arterial y 1,39 
es la cantidad de oxígeno unido a un gramo de hemoglobina. 
El valor normal se obtiene multiplicando por un factor de 
ascenso de 10. Utilizando los valores normales, se obtienen 
los siguientes resultados:

  DO2 = 5,0 L/min. x [(15 g/dL x 1,39 mL/g x 0,97) + 
(0,003 x 100 mm Hg)] x 10 = 1000 mL/min

Se considera mÆs apropiado expresarlo en función de 
la super� cie corporal, para lo cual en lugar de utilizar el 
valor de volumen minuto cardiaco se utiliza el de índice 
cardiaco. En tal caso el valor normal oscila entre 350 y 550 
mL/min/m2.

De los factores precedentes, el volumen minuto cardiaco 
es el determinante mÆs importante de la DO2. En efecto, una 

disminución en la concentración de oxígeno o en la SaO2
puede ser compensada por un aumento en el volumen mi-
nuto cardiaco, mientras que lo opuesto no es posible. Ello 
es debido a que la SaO2 normalmente es cercana al 100%, 
no pudiendo aumentar, y la concentración de hemoglobina 
no se puede cambiar en forma aguda. En adición, las trans-
fusiones de sangre no siempre aumentan la DO2, debido a 
que el volumen minuto cardiaco habitualmente disminuye 
como resultado del aumento concomitante en la viscosidad 
sanguínea. Por ello es que en condiciones � siológicas, el 
volumen minuto cardiaco debe adaptarse en forma constante 
a las necesidades de oxígeno del organismo. 

Si bien no existe una opinión unÆnime al respecto, hay 
bastante consenso en que la DO2 que debería mantenerse en 
los pacientes críticos para lograr una evolución aceptable 
debería oscilar entre 400 y 600 mL/min/m2.

El consumo de oxígeno (VO2). El consumo de oxígeno es 
el volumen de oxígeno utilizado por los tejidos por minuto. 
El VO2 puede ser calculado ya sea utilizando la ecuación 
de Fick reversa o por medición directa de los volœmenes y 
de las concentraciones de los gases inspirados y expirados. 
La ecuación de Fick reversa es la siguiente:

VO2 = Q x (CaO2 - CvO2)
donde CaO2 y CvO2 son el contenido arterial y venoso de 
oxígeno, respectivamente. El valor normal de consumo de 
oxígeno es de 240 mL/min o de 170 mL/min/m2 si se expresa 
por la super� cie corporal.

El consumo de oxígeno en reposo representa alrededor del 
25% de la disponibilidad de oxígeno, dejando una gran reserva 
de oxígeno que puede ser extraída bajo condiciones de estrØs.

Indice de extracción de oxígeno. El índice de extracción 
de oxígeno es una expresión matemÆtica de la avidez de los 
tejidos por el oxígeno. El índice de extracción de oxígeno 
(O2ER) es la fracción del oxígeno disponible que es consu-
mido, siendo calculado del siguiente modo:

O2ER = (CaO2 - CvO2)/CaO2
O2ER = VO2/DO2

variando su valor normal entre 0,23 y 0,30%. El O2ER au-
menta cuando aumenta el VO2 sin un aumento concomitan-
te de la disponibilidad, como ocurre durante el ejercicio, 
convulsiones, � ebre o excitación; o cuando disminuye la 
disponibilidad y se mantiene constante el consumo, hecho 
este de gran trascendencia en los pacientes críticos, en par-
ticular en aquellos con depresión miocÆrdica, hipovolemia, 
hipoxemia o anemia.

El VO2 observado (°VO2) por el mØdico (ya sea medido 
o calculado) es el producto de la DO2 observada y de una 
O2ER observada, de modo tal que °VO2 = °DO2 x °O2ER. En 
forma similar, el requerimiento especí� co de un determinado 
paciente (nVO2) puede ser formulado como el producto de 
la DO2 necesitada y la O2ER necesitada: nVO2 = nDO2 x 
nO2ER. Cualquier cambio en la relación entre °DO2 y nDO2
debe ser balanceado por un cambio inverso en la extracción 
para mantener el consumo, y viceversa. Cuando la °VO2/nVO2
no puede ser mantenida igual a 1, se produce disoxia. En 
tal sentido, se pueden describir tres índices de performance: 
°VO2/nVO2 como un índice de performance global, de modo 
que un valor por debajo de 1 es indicativo de shock; °DO2/
nDO2 como un índice de performance circulatoria, con un 
valor por debajo de 1 indicando un fallo circulatorio; y °O2ER/
nO2ER como un índice de performance tisular, con un valor 
por debajo de 1 indicando fallo tisular o hipoxia citopÆtica. En 
este œltimo caso, existe un de� cit en la extracción de oxígeno 
de modo que la SvO2 no necesariamente disminuirÆ, aun en 
presencia de una inadecuada relación VO2/DO2.
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AnÆlisis de la relación DO2/VO2

En aæos recientes se ha insistido sobre el estudio de la relación 
entre la disponibilidad y el consumo de oxígeno, ya que se 
considera que existe una interdependencia entre ambas varia-
bles. Se analizarÆ a continuación dicha relación en distintas 
circunstancias � siológicas y patológicas.
a.- Variación primaria del VO2.

Cuando el consumo de oxígeno aumenta en forma primaria, 
como en el ejercicio, la � ebre, las convulsiones y la excitación, 
la disponibilidad acompaæa dicho aumento resultando en una 
relación lineal como la indicada en la Fig. 6/7.

Este tipo de relación lineal muestra una dependencia del 
aporte ante las variaciones independientes del consumo. 
Este fenómeno se ha llamado dependencia � siológica, ha-
ciendo referencia a lo que ocurre especí� camente durante 
el ejercicio.
b.- Disminución primaria de la DO2

Cuando disminuye la disponibilidad de oxígeno, como 
ocurre en la hipoxemia, la disminución del volumen mi-
nuto cardiaco o la anemia, el organismo puede mantener 
el consumo constante, mediante el aumento progresivo 
de la extracción. En su inicio, la curva es de tipo plateau 
o en meseta, pero si la disminución de la disponibilidad 
alcanza un valor crítico, el consumo tambiØn disminuirÆ 
(Fig. 6/8). El punto de cambio en el comportamiento del 
consumo de oxígeno se denomina DO2 crítica. En un es-
tudio de 17 pacientes graves sØpticos y no sØpticos, este 
nivel crítico de DO2 varió entre 2,1 y 6,2 mL/min/kg, con 
un valor medio de 4,16–0,34 mL/min/kg, o aproximada-
mente 300 mL/min para un paciente de 75 kg. A ese nivel 
se produce un brusco incremento en la concentración de 
lactato, indicando el desarrollo de metabolismo anaerobio. 
El aspecto � nal de la curva es de tipo bimodal.
c.- Variaciones de la DO2 y del VO2 en el paciente crítico.

Cuando se examina la relación DO2/VO2 en los pa-
cientes críticos, y particularmente en los sØpticos y o con 
Síndrome de di� cultad respiratoria aguda, se encuentra 
frecuentemente una curva caracterizada por la ausencia 
de la meseta al incrementar o disminuir la disponibilidad, 
como si el consumo dependiera de los valores de aporte 
en todos los niveles de Øste (Fig. 6/9). Esto es exacta-
mente lo inverso de lo que ocurre durante el ejercicio 
normal, sin poder de� nir en estas circunstancias un punto 
crítico. Esta relación, que se ha denominado dependen-
cia patológica, se ha intentado atribuir a la existencia de 
una deuda de oxígeno previa, apoyando este concepto la 
asociación frecuente de esta relación con el aumento de 

los niveles de Æcido lÆctico. Los pacientes que presentan 
una dependencia patológica del consumo con respecto a 
la disponibilidad tendrían mayor mortalidad que los que 
presentan una curva con una meseta identi� cable.

Este concepto de deuda de oxígeno ha motivado a algunos 
autores a recomendar una conducta terapØutica destinada a 
mantener altos valores de disponibilidad y consumo, para 
tratar de prevenir la aparición de dicha deuda y el síndrome 
de fallos orgÆnicos mœltiples consecuente; en particular en 
pacientes en shock o con riesgo de padecerlo, con sepsis 
grave, en los posoperatorios de alto riesgo y en los casos de 
disfunción orgÆnica. En tal sentido, se ha propuesto mantener 
la DO2 por encima de 600 mL/min/m2 y el VO2 por encima 
de 170 mL/min/m2. Con tal metodología se ha comproba-
do una disminución en la mortalidad en algunos grupos de 
pacientes. Los pacientes que mejoran su morbimortalidad 
cuando se alcanzan los objetivos terapØuticos precedentes 
son aquellos en los que durante el preoperatorio se logra 
aumentar la DO2, impidiendo así la aparición de la deuda 
de oxígeno mencionada.

Los conceptos precedentes constituyeron el eje de una 
gran controversia en el tratamiento de los pacientes con 
shock y fallo orgÆnico mœltiple, ya que existen autores que 
no han podido demostrar una mejoría cuando se usaron 
los valores mencionados, llamados supranormales. En un 
metaanÆlisis de Hayland, Cook y col., sobre los siete tra-
bajos mayores destinados a aumentar la DO2 en pacientes 
críticos, se concluye que �las intervenciones destinadas a 
lograr valores supra� siológicos de índice cardiaco, DO2 y
VO2 no redujeron signi� cativamente la mortalidad en los 
pacientes críticamente enfermos�. 

Ronco y col. han cuestionado el concepto de dependen-
cia patológica, atribuyendo su aparición a problemas me-
todológicos en la determinación de la relación DO2/VO2
por un acople matemÆtico de valores, y no por la existencia 
real de una deuda de oxígeno .

El concepto de acople matemÆtico deriva del modo de 
determinación de la disponibilidad y del consumo, utili-
zando la ecuación de Fick. Como ya se explicó, las fór-
mulas de obtención de ambos parÆmetros utilizan tanto el 
volumen minuto cardiaco como el contenido arterial de 
oxígeno. De tal modo, si se produce un error en mÆs o 
en menos en la medición de uno de estos valores, ello se 
traducirÆ en un aumento o disminución arti� cial o metodo-
lógico tanto de la disponibilidad como del consumo, con-
� gurÆndose una aparente dependencia cuando en realidad 
sólo ha existido un error en la medición. 
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Fig. 6/7. Relación entre la disponibilidad y el consumo 
de oxígeno durante el ejercicio (relación lineal).

Fig. 6/8. Relación entre la disponibilidad y el consumo 
de oxígeno en condiciones normales.
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Para con� rmar esta presunción, Ronco y col. realizaron 
mediciones de la disponibilidad y del consumo en un grupo de 
pacientes críticos utilizando la fórmula de Fick para calcular 
ambos parÆmetros y simultÆneamente midieron el consumo 
utilizando un calorímetro. Al medir el VO2 con un mØtodo 
diferente que el utilizado para calcular la DO2, los errores 
de medición se relacionan al azar y no se puede producir un 
acople matemÆtico. Cuando se correlacionaron las variables 
utilizando los valores obtenidos con el catØter de arteria 
pulmonar, se obtuvo la curva de dependencia patológica 
ya descrita. Cuando, en cambio, se correlacionaron la DO2
obtenida con la medición del catØter de arteria pulmonar y 
el VO2 obtenido por calorimetría indirecta, la dependencia 
patológica desapareció. Este hallazgo, con� rmado por otros 
autores, cuestiona la teoría de la dependencia patológica 
como evidencia de una deuda de oxígeno, y quitaría sustento 
al aumento terapØutico de la disponibilidad propuesto para 
el tratamiento de los pacientes críticos. 

AdemÆs de los inconvenientes metodológicos citados, la 
determinación de la DO2 y del VO2 globales, sólo permite 
tener un conocimiento de lo que ocurre en el organismo como 

un todo, sin poder discernir las circunstancias particulares 
de los distintos órganos y tejidos. En los œltimos aæos se 
han propuesto mØtodos de monitoreo regional o tisular que 
permiten un mejor anÆlisis de las condiciones individuales, 
y como tal una mejor aproximación terapØutica al problema 
del aporte energØtico a los tejidos.

LA EVALUACIÓN DE LA OXIGENACIÓN TISULAR
El mantenimiento de un adecuado transporte de oxígeno 
a los tejidos es un objetivo primario del manejo de los pa-
cientes críticos. Por tal razón, la evaluación de la oxige-
nación tisular es esencial. Una tØcnica ideal para medir la 
oxigenación tisular debe proveer una información en tiempo 
real cuantitativa, exacta y reproducible sobre el aporte de 
oxígeno y la utilización del mismo por los lechos tisulares 
especí� cos. En adición, la misma debe distinguir claramente 
entre los compartimentos evaluados, ya sean arterial, venoso, 
microcirculatorio o tisular. Existe una heterogeneidad en el 
aporte y la demanda de oxígeno entre órganos así como a 
nivel de cada órgano; esta heterogeneidad aumenta durante 
los estados de shock y sepsis. Esto implica que las medidas 
regionales deben ser realizadas a nivel de los órganos mÆs 
sensibles a las condiciones que producen la enfermedad crí-
tica, haciendo que una PO2 crítica comœn a todos los tejidos 
no sea una medida con� able. Para las aplicaciones clínicas, 
los dispositivos de medición deben ser seguros, no invasivos 
y fÆciles de aplicar.

Las tØcnicas destinadas a la medición de la oxigenación 
tisular pueden ser divididas en dos grupos (Tabla 6/2). Las 
primeras utilizan las propiedades electroquímicas de metales 
nobles para medir el contenido de oxigeno de los tejidos. 
En este grupo se encuentran los electrodos de oxígeno tipo 
Clark, las agujas implantables, y los electrodos de super� cie. 
El segundo grupo de tØcnicas utiliza las propiedades ópticas 
de la hemoglobina y de indicadores que miden la saturación 
de la hemoglobina, PO2, PCO2 o pH.

Dosaje del lactato sØrico
La elevación del lactato sØrico se ha considerado como un 

Captación de 
oxígeno

(mL/min x kg)

DO2 (mL/min x kg)

Dependiente
de aportes

Independiente
de aportes

9 21

Fig. 6/9. Captación de oxígeno en función del aporte en 
situación normal (línea llena), en sepsis y en SDRA (línea 

de puntos).

TØcnica
Electrodo de oxígeno

Optodos

Espectroscopía cercana al infrarrojo

Espectrofotometria de re� ectancia

Fluorescencia de NADH

Pd-por� rin fosforescencia

Tonometría

Imagen de citoescaner

Tabla 6/2. Técnicas de medición para la determinación de la oxigenación tisular.

Electrodo polarogrÆ� co 
(aguja, catØter o electrodo de 
super� cie)

Determinación óptica de pH, PCO2 y 
PO2 por � uorescencia

AnÆlisis de absorbencia del espectro 
de luz infrarroja

AnÆlisis espectral de la luz re� ejada

Imagen de � uorescencia

Fosforescencia de Pd-por� rina

Medida de PCO2 con un tonómetro 
gÆstrico

Visualización directa de la 
microcirculación

MØtodo Variable
PO2

pH, PCO2, PO2

Volumen de sangre, Hb/HbO2,
citocromo aa3

Saturación regional de Hb

Estado energØtico mitocondrial

PO2

PCO2 intestinal

Arquitectura de la microvasculatura; 
velocidad de los glóbulos rojos
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marcador sensible de la hipoxia tisular en los pacientes 
críticos. La concentración de lactato sØrico podría ser una 
medida aceptada de la oxigenación tisular en esta situación. 
Sin embargo, la hipoxia no es la œnica condición asociada 
con un aumento del lactato. Por otra parte, el Æcido lÆctico 
es eliminado de la circulación por el hígado, los riæones y, 
en muchos casos, por el mœsculo. Esto explica que se pueda 
producir un metabolismo anaeróbico signi� cativo sin que 
se detecten elevaciones del lactato sØrico. Por œltimo, el 
lactato es un marcador global de hipoxia tisular, pudiendo 
no detectar las situaciones locales. En efecto, es concebible 
que exista una signi� cativa hipoxia en un órgano aislado 
con muy poco impacto sobre el dosaje de lactato, debido a 
la dilución del e� uente del tejido isquØmico con la sangre 
proveniente del resto de los tejidos oxigenados. 

Se ha reconocido que la relación lactato/piruvato sería 
superior al lactato sØrico aislado para la detección de la hi-
poxia tisular. Desgraciadamente, los mØtodos existentes para 
la determinación rÆpida de piruvato sØrico son inexactos, lo 
que hace que la medida de esta variable sea poco prÆctica.

La oximetría venosa
El contenido de oxígeno en sangre venosa mezclada (CvO2)
puede ser medido en la arteria pulmonar y re� eja la relación 
entre las necesidades totales de oxígeno del organismo y el 
volumen minuto cardiaco bajo condiciones de CaO2 cons-
tantes. La SvO2 es el factor mÆs importante que determina el 
CvO2 puesto que el oxígeno físicamente disuelto evidenciado 
por la PvO2 es despreciable y la hemoglobina se mantiene 
constante por cierto periodo de tiempo en la mayoría de las 
circunstancias clínicas. Debido a esta relación, la SvO2 ha 
sido propuesta como un parÆmetro que describe la adecuación 
de la oxigenación tisular (Fig. 6/10).

La SvO2 disminuye cuando la disponibilidad de oxígeno 
estÆ comprometida o cuando la demanda de oxígeno sistØmica 
excede al aporte. Cuando los mecanismos compensatorios 
son superados y la SvO2 permanece baja, se produce hipoxia 
tisular y acidosis lÆctica (Tabla 6/3). Mediante el empleo 
de oximetría de infrarrojos, que se basa en la espectrofoto-
metría de re� exión, se puede monitorizar la SvO2 en forma 
continua. La luz se trasmite a la sangre, se re� eja en los 
glóbulos rojos, y se lee en un detector. La cantidad de luz 
re� ejada a diferentes longitudes de onda varía dependiendo 

Tabla 6/3. Límites de la saturación de oxígeno en sangre 
venosa mezclada.

SvO2 > 75%

75% > SvO2>50%

50% > SvO2 >30%

30% > SvO2 >25%
SvO2 < 25%

Extracción normal
Aporte supera a la demanda
DØ� cit de captación de oxígeno a nivel 
celular
Extracción compensatoria
Aumento de la demanda o disminución 
del aporte
Agotamiento de la extracción
Comienzo de la acidosis lÆctica
El aporte de oxígeno es menor que la 
demanda
Acidosis lÆctica severa
Muerte celular

VO2 = CO x DavO2                              CvO2 = CaO2 - VO2/CO

CaO2 - CvO2

CaO2 �| Hb x 1,36 x SaO2                  CvO2 �| Hb x 1,36 x SvO2

VO2: consumo de oxígeno 
CO: indice cardiaco 
DavO2: diferencia arteriovenosa de oxígeno
CvO2: contenido venoso de oxígeno 
CaO2: contenido arterial de oxígeno 
SaO2: saturacion arterial de oxígeno 
SvO2: saturacion venosa de oxígeno

Fig. 6/10. Cálculo del consumo de oxígeno (VO 2) de 
acuerdo al principio de Fick.

de la concentración de hemoglobina y de oxihemoglobina. 
El catØter utilizado es un catØter de Swan-Ganz con un canal 
para la proyección de luz.

La medición de la SvO2 requiere de la inserción de un 
catØter de arteria pulmonar, procedimiento costoso e inva-
sivo. Alrededor del 1969, Scheinman y col., investigaron 
en que medida la saturación de oxígeno en la sangre venosa 
central (ScvO2) re� ejaba los cambios en la SvO2. Puesto 
que la cateterizacion venosa central se realiza por distintas 
razones en los pacientes críticos, sería muy œtil si la ScvO2
funcionara como un equivalente de la SvO2.

Las saturaciones venosas de O2 di� eren en varios órganos 
puesto que estos extraen diferentes cantidades de oxígeno. Es 
razonable, por lo tanto, que la saturación de oxígeno venoso 
dependa del sitio de medición. En sujetos sanos, la saturación 
de oxígeno en la vena cava inferior es mayor que en la vena 
cava superior. Mas comœnmente, los catØteres venosos se 
insertan a travØs de la vena yugular o de la vena subclavia. 
Por ello, la saturación venosa central re� eja la saturación de 
la parte superior del cuerpo. Puesto que la arteria pulmonar 
contiene una mezcla de sangre proveniente de ambas venas 
cavas, la SvO2 es mayor que la saturación de oxígeno en la 
vena cava superior. Se debe tener en cuenta ademÆs en que 
lugar se encuentra el extremo del catØter: vena cava, aurícula 
derecha o incluso ventrículo derecho. 

La diferencia � siológica entre ScvO2 y SvO2 no es constante 
y puede ser afectada por varias condiciones, incluyendo la 
anestesia general, trauma encefalocraneano, redistribución 
de la sangre como ocurre en el shock, o la presencia de shunt
en la microcirculacion o muerte celular.

Durante la anestesia, la ScvO2 puede exceder la SvO2
hasta en un 6%. Esta observación puede ser explicada por 
los efectos de los anestØsicos inhalantes que aumentan el 
� ujo sanguíneo cerebral y por lo tanto reducen la extracción 
de O2. Esto lleva a un aumento de la SO2 en la vena cava 
superior. 

La reversión de la diferencia � siológica entre ScvO2 y 
SvO2 puede ser observada en los estados de shock. Durante 
el deterioro hemodinÆmico, el � ujo sanguíneo mesentØrico 
disminuye debido a un aumento en la extracción de O2 en 
estos órganos. Naturalmente, esto se asocia con la desatu-
ración venosa en la parte inferior del cuerpo. Por otra parte, 
el � ujo sanguíneo cerebral se mantiene por cierto periodo 
causando una disminución tardía de la ScvO2 en compara-
ción con la SvO2.

Varios estudios en animales han sido realizados para probar 
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la utilidad de la ScvO2 como un sustituto de la SvO2. Se han 
informado altos coe� cientes de correlación entre ScvO2 y 
SvO2 en distintas condiciones. Como en condiciones expe-
rimentales, se ha demostrado una buena correlación entre 
ScvO2 y SvO2 en los pacientes críticos. Se ha concluido por 
lo tanto que la ScvO2 puede brindar información adecuada 
sobre la SvO2. Sin embargo, en condiciones tales como el 
shock o la anestesia general se puede afectar la diferencia 
� siológica entre SvO2 y ScvO2. Se ha argumentado, en 
tales circunstancias, que la correlación entre ScvO2 y SvO2
es clínicamente inaceptable en los pacientes críticos. Sin 
embargo, mÆs importante que la predicción precisa de la 
SvO2 es la cuestión de si los cambios en la SvO2 que indican 
un deterioro hemodinÆmico o un efecto del tratamiento son 
re� ejados por los cambios simultÆneos en la ScvO2. Una 
serie de estudios con� rman que la ScvO2 di� ere de la SvO2
pero los cambios en la SvO2 se acompaæan por cambios 
paralelos en la ScvO2. Los autores concluyen que la medición 
continua de la ScvO2 puede ser aceptable y conveniente para 
establecer la adecuación de la relación de disponibilidad/
consumo de oxígeno. Aunque la diferencia entre SvO2 y 
ScvO2 aumenta luego del inicio del shock sØptico, las curvas 
de ambos parÆmetros cambian en paralelo. 

Puesto que el monitoreo de la ScvO2 aparece promisorio 
en el campo experimental, se han llevado a cabo varios estu-
dios clínicos incluyendo un ensayo con un nœmero elevado 
de pacientes en diferentes estados de shock. Rivers y col. 
demostraron en pacientes con sepsis severa y shock sØptico 
que la resucitación temprana y agresiva guiada por la ScvO2
en adición a la presión venosa central y a la presión arterial 
media reduce la mortalidad a 28 días del 46,5% al 30,5%. 
Comparado con el grupo tratado en forma convencional, el 
grupo de control de ScvO2 recibió mÆs � uidos, mÆs frecuen-
temente dobutamina y mÆs transfusiones durante las primeras 
seis horas de tratamiento. Otros contextos en los cuales la 
determinación de la ScvO2 ha demostrado ser ilustrativa es 
en pacientes con trauma, fallo cardiaco y durante la resuci-
tación cardiopulmonar. 

Pearse y col., y Jakob y col., han llevado a cabo estudios de 
evaluación de la ScvO2 en el perioperatorio y posoperatorio 
de pacientes quirœrgicos de alto riesgo, comprobando que la 
disminución de la misma por debajo de un umbral variable 
entre 65 y 73%, se asocia con un aumento de la incidencia 
de complicaciones.

El deterioro de la microcirculación o la falla en la captación 
de oxígeno a nivel celular, como ocurre en la sepsis severa y 
en el shock sØptico, induce una de� ciencia en la extracción 
de oxígeno de modo que la SvO2 no necesariamente dismi-
nuirÆ, aun en presencia de una inadecuada relación VO2/
DO2. En esta situación, una SvO2 normal no es equivalente 
de una adecuada perfusión orgÆnica. Finalmente, la SvO2 es 
un índice global de oxigenación, y no provee información 
sobre la perfusión regional. 

Recientemente, Pulsion Medical Systems ha diseæado 
un equipo para la determinación continua de la oximetría 
venosa central compatible con la mayoría de los catØteres 
intravenosos multilumen (CeVOXfi). Aun no estÆ definiti-
vamente determinado si este monitoreo podrÆ modi� car 
la evolución � nal de los pacientes críticos. 

Diferencia venoarterial de CO2

El gradiente venoarterial de CO2 (�¨PCO2) es la diferencia 
entre la presión parcial de anhídrido carbónico de la sangre 
venosa mezclada (PvCO2) y la PCO2 de la sangre arterial 
(PaCO2): �¨PCO2 = PvCO2 � PaCO2.

La PaCO2 y la PvCO2 son las presiones parciales del CO2
disuelto en la sangre arterial y venosa mezclada, respectiva-
mente, que representan sólo una fracción del contenido de 
CO2 arterial (CaCO2) y venoso (CvCO2).

La ecuación de Fick aplicada al CO2 indica que la excre-
ción de CO2 (VCO2), equivalente a la producción de CO2 en 
el estado estable, es igual al producto del volumen minuto 
cardiaco (VMC) por el gradiente venoarterial de CO2: VCO2
= VMC (CvCO2 � CaCO2).

A pesar del aspecto curvilíneo global de la relación en-
tre la PCO2 y el contenido de CO2 en la sangre, existe una 
relación relativamente lineal entre el contenido y la presión 
parcial de anhídrido carbónico en el rango � siológico habitual 
de contenido de CO2, de modo que se puede reformular la 
ecuación de Fick (ecuación de Fick modi� cada) y sustituir 
el CCO2 por la PCO2, segœn: �¨PCO2 = k . (VCO2/VMC);
donde k es asumida como una constante. Por tanto, el �¨PCO2
puede ser relacionado en forma lineal con la producción 
de CO2 y en forma inversa con el VMC. En de� nitiva, el 
gradiente venoarterial de CO2 depende de la producción de 
CO2 y de la eliminación del gas por el pulmón, dependiente 
Østa del VMC.

Producción aeróbica de CO2. A nivel celular, la gene-
ración aeróbica de CO2 es un producto terminal normal de 
la fosforilación oxidativa mitocondrial. Por tanto, en con-
diciones aeróbicas, el CCO2 en la sangre venosa es mayor 
que en la sangre arterial. Bajo estas condiciones normales, 
la producción total de CO2 (VCO2) estÆ directamente rela-
cionada con el consumo global de oxígeno (VO2), segœn: 
VCO2 = R x VO2; donde R es el cociente respiratorio, que 
no es una constante sino que varía entre 0,7 y 1,0 en función 
de la fuente energØtica predominante. 

Cuando la fuente de energía principal son los lípidos, R 
se acerca a 0,7, mientras que en condiciones de alto consu-
mo de carbohidratos R se aproxima a 1,0. Por lo tanto, la 
producción aeróbica de CO2 aumenta ya sea con el aumento 
del metabolismo oxidativo, por ejemplo con el ejercicio; o 
para un VO2 constante, cuando un rØgimen alimentario equi-
librado es reemplazado por un rØgimen con gran contenido 
de carbohidratos. Bajo ambas condiciones, CvO2 � CaCO2 y 
�¨PCO2 aumentarÆn, excepto que el VMC cardiaco aumente 
en forma proporcional.

Producción anaeróbica de CO2. Cuando se producen 
condiciones de hipoxia tisular, la producción de CO2 ae-
róbica se reduce y la producción anaeróbica de CO2 puede 
aumentar. En esta situación han sido identi� cadas dos fuentes 
posibles de CO2: 1) el tamponaje del exceso de H+ por iones 
HCO3-, con la ulterior disolución del CO3H2 en CO2 y H2O,
y 2) la decarboxilación de los intermediarios metabólicos. 
En condiciones de hipoxia, los iones H+ son generados por 
dos mecanismos: 1) excesiva producción de Æcido lÆctico 
debido a una aceleración de la glicólisis anaeróbica, puesto 
que el piruvato no puede ser metabolizado a travØs del ciclo 
de Krebs, y 2) hidrólisis del ATP y del ADP, que ocurre en 
condiciones de anaerobiosis. 

La evidencia de la producción anaeróbica signi� cativa de 
CO2 en los órganos hipóxicos no es fÆcil de evidenciar. En 
efecto, el � ujo sanguíneo venoso eferente puede ser su� cien-
temente e� ciente como para eliminar el CO2 producido en 
casos de una marcada disminución en la producción aeróbica 
de CO2. Por lo tanto, la PCO2 puede no estar aumentada en 
la sangre venosa y la producción anaeróbica de CO2 no ser 
detectada. Sin embargo, si los � ujos eferentes y aferentes 
de sangre son arti� cialmente detenidos, la hipoxia puede ser 
lo su� cientemente prolongada como para que la producción 
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anaeróbica de CO2 pueda ser detectada midiendo ya sea un 
aumento en la PCO2 del e� uente venoso del órgano o un 
aumento en la PCO2 en el órgano en sí mismo, y esto a pesar 
de una profunda disminución en la producción aeróbica de 
CO2.

In� uencia del volumen minuto cardiaco (VMC) en el 
�¨PCO2. A partir de la ecuación modi� cada de Fick, �¨PCO2
se correlaciona en forma inversa con el VMC, de modo que 
para una determinada VCO2, el �¨PCO2 deberÆ aumentar en 
una proporción similar a la de la disminución en el VMC e 
inversamente.

La elevación del �¨PCO2 como consecuencia de la reduc-
ción del VMC, bajo condiciones de producción estable de 
CO2, puede ser explicada por el fenómeno de estancamiento 
de CO2. Debido al tiempo de trÆnsito enlentecido, una can-
tidad mayor de lo normal de CO2 por unidad de sangre que 
pasa por el lecho microvascular generarÆ hipercapnia en 
la circulación venosa. En la medida en que la ventilación 
pulmonar sea adecuada, una caída del VMC se asociarÆ con 
un gradiente mayor entre PvCO2 y PaCO2. Sin embargo, 
algunos autores han observado en animales sometidos a res-
piración espontÆnea que el aumento en el �¨PCO2 asociado 
con una reducción del VMC y una estabilidad del VO2, puede 
resultar de una disminución de la PaCO2 sin modi� cación 
de la PvCO2. En efecto, bajo condiciones de respiración 
espontÆnea, la hiperventilación estimulada por la reducción 
del � ujo sanguíneo puede disminuir la PaCO2 y producir 
el aumento en el �¨PCO2, sin que exista necesariamente un 
aumento concomitante en la PvCO2.

Uso clínico del �¨PCO2. A partir de las consideraciones 
teóricas precedentes, han sido propuestos dos modos diferentes 
de uso clínico del �¨PCO2; el �¨PCO2 puede ser utilizado como 
un marcador del VMC en pacientes relativamente estables; o 
el �¨PCO2 puede ser utilizado como un marcador de hipoxia 
tisular en pacientes severamente enfermos. Desgraciadamen-
te, se ha demostrado que ninguno de estos usos puede ser 
recomendado, debido a las complejas interrelaciones que 
existen en los pacientes críticos entre el VMC y la produc-
ción tanto aeróbica como anaeróbica de CO2. Esto hace que 
la interpretación a la cabecera del paciente del �¨PCO2 y de 
sus cambios sea particularmente di� cultosa. 

Ni el aumento en el �¨PCO2 ni el aumento brusco del mis-
mo pueden detectar con certeza el comienzo o la agravación 
de la hipoxia tisular. En efecto, aunque se puede encontrar 
un aumento lento o brusco en el �¨PCO2 en condiciones ae-
róbicas, el mismo tambiØn puede ser consecuencia de un 
� ujo sanguíneo muy bajo en respuesta a una demanda de 
oxígeno, con riesgo mÆs o menos inmediato de producción 
de hipoxia tisular verdadera. Un �¨PCO2 normal no excluye 
la presencia de una profunda hipoxia tisular global cuando 
el � ujo sanguíneo estÆ mantenido, o cuando en presencia de 
una hipoxia local el tejido hipóxico estÆ poco perfundido. 
Esta conclusión no indica que no se produzca producción 
anaeróbica de CO2 en condiciones de hipoxia tisular, sino 
que los cambios en el �¨PCO2 no constituyen un mØtodo re-
comendable para detectar la producción anaeróbica de CO2.
Lo que se puede establecer con certeza es que el �¨PCO2
es indicativo de la adecuación o no del � ujo venoso para 
eliminar la cantidad producida de CO2.

Resonancia magnØtica nuclear con 
Fósforo 31 (31 P-NMR)
Desde que Hoult y col. informaron el primer espectro de 
P-NMR en el mœsculo de la rana, las tØcnicas de NMR han 
sido ampliamente aplicadas en la investigación, evaluando 

desde el metabolismo de bacterias en suspensión hasta el de 
animales e incluso humanos. 

Utilizando la P-NMR se pueden medir con precisión los 
niveles de fosfocreatina, ATP y fósforo inorgÆnico en diferen-
tes tejidos blanco. TambiØn pueden ser medidos los cambios 
temporales de estos intermediarios metabólicos en respuesta 
a las variaciones de la oxigenación tisular.

La 31 P-NMR es un mØtodo muy con� able pero no dis-
ponible todavía para propósitos clínicos.

Electrodos para medición de PO2 y pH tisular
Kessler y col. describieron un mØtodo para medir el pH 
intracelular y la PO2 utilizando electrodos tipo Clark direc-
tamente adosados a la super� cie de los tejidos blanco. El 
mØtodo permite detectar una rÆpida caída en la oxigenación 
tisular luego de una injuria isquØmica, hipoxØmica o sØptica. 
TambiØn se puede obtener información sobre la capacidad 
reguladora de la microcirculación.

La tØcnica es invasiva, siendo necesario un acceso quirœr-
gico al mœsculo u otro tejido por monitorear. EstÆn siendo 
desarrolladas y validadas en la actualidad agujas con elec-
trodos para este � n. 

Espectroscopia cercana al infrarrojo
Jobsis y Hampson y Piantadosi describieron una tØcnica 
destinada a evaluar las fracciones oxi y desoxihemoglobina 
y mioglobina y el estado redox de otras molØculas metÆlicas 
como el citocromo a-a3. Usando un dispositivo especial, se 
detectan cambios en el estado de oxigenación de las molØculas 
mencionadas a medida que varía el transporte de oxígeno. La 
mayoría de los trabajos clínicos con este mØtodo han estado 
dirigidos a valorar la oxigenación cerebral en los síndromes 
isquØmicos cerebrales agudos.

Medición tonomØtrica del pH intramucoso gÆstrico (pHi)
La tonometría es un mØtodo diseæado para evaluar el estado 
de oxigenación de la mucosa intestinal. Ha sido utilizado 
ampliamente en investigación experimental y actualmente 
se ha difundido su empleo clínico.

La reciente inclusión de la tonometría en gran nœmero de 
unidades de cuidado intensivo ha permitido un desarrollo 
clínico mayor de esta tØcnica de monitoreo de la oxigenación 
tisular con respecto a las mencionadas mÆs arriba.

Una serie de experimentos han demostrado que la tensión 
de un gas en el lumen de una víscera hueca (tracto digestivo, 
vesícula biliar, vejiga urinaria) es la misma que en las capas 
super� ciales de su mucosa. Este conocimiento fue empleado 
por primera vez en 1959 por Boda y col., quienes utilizaron la 
tonometría gÆstrica para estimar la PCO2 arterial, midiendo 
la PCO2 en una solución salina mantenida durante un cier-
to período equilibrada en un balón gÆstrico. Estos autores 
encontraron una correlación estrecha entre los valores de 
PCO2 gÆstrica con los de PCO2 de � n de espiración, con la 
excepción de aquellos pacientes que presentaban inestabilidad 
hemodinÆmica. En ellos, la PCO2 registrada en el tonómetro 
era mucho mÆs alta que la PCO2 del � nal de espiración.

Basado en la información disponible, se considera que 
la PCO2 en la luz gÆstrica se encuentra en equilibrio con la 
PCO2 de la mucosa gÆstrica. Si la PCO2 luminal es medida 
por tonometría y la concentración de bicarbonato mucoso 
estimada, asumiendo que la concentración de bicarbonato en 
la mucosa y en la sangre arterial es la misma, se puede hacer 
el cÆlculo del pH intramucoso (pHi), utilizando la ecuación 
de Henderson-Hasselbach.

Para medir tonomØtricamente la PCO2 gÆstrica (PtCO2), se 
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hace necesario el uso de un tonómetro gÆstrico. El dispositivo 
consiste en un tubo nasogÆstrico modi� cado, el denominado 
catØter TRIP-NGS, Tonometrics Inc., Worcester, Ma.,EE.UU. 
El mismo tiene dos ori� cios colectores comunes y un tercero 
conectado a travØs de un tubo impermeable a un balón de 
silicona ubicado al � nal del dispositivo nasogÆstrico. Este 
tercer ori� cio permite llenar el balón con solución salina 
y tomar muestras para mediciones de PCO2. El balón es 
permeable al gas y permite un equilibrio de la PCO2, sujeto 
al tiempo, entre la solución salina y los tejidos y � uidos 
circundantes.

Para obtener una medición de pHi con� able es necesaria la 
con� rmación de la posición del balón en la luz del estómago 
por medio de una radiografía directa. Una vez establecida 
tal posición, se deben inyectar en el tonómetro 2,5 ml. de 
solución salina al 0,9%. Luego de un período adecuado de 
equilibrio, se toma una muestra de la solución, descartando 
el primer ml. que estÆ llenando el espacio muerto del tubo. 
La PCO2 de la muestra salina es medida en un aparato de 
gases en sangre simultÆneamente con una muestra de sangre 
arterial. Finalmente, el pHi se calcula con la fórmula pHi 
= 6,1 + log [HCO3 arterial /(F x 0,03 x PCO2 tonometrada) 
donde F es un factor tiempo dependiente provisto por el 
fabricante.

Una di� cultad teórica en el cÆlculo del pHi tonomØtrico 
es la presunción de que la concentración de bicarbonato en 
la mucosa gÆstrica estÆ en equilibrio con la concentración de 
bicarbonato en la sangre arterial. Se debe tener en cuenta, sin 
embargo, que el equilibrio depende de condiciones dinÆmicas 
y las diferencias de concentración pueden estar relacionadas 
al índice de recambio. Por ejemplo, una administración rÆpida 
de bicarbonato de sodio puede invalidar el cÆlculo del pHi 
tonomØtrico porque el equilibrio entre la sangre y la mucosa 
gÆstrica lleva mÆs tiempo que el empleado en la medición. 

A pesar de las di� cultades precedentes, una serie de 
estudios en animales han validado la tonometría. Existe una 
buena correlación entre las mediciones de pH tonomØtricas 
y las realizadas directamente con electrodos intramucosos 
en diferentes situaciones, principalmente durante el shock 
provocado por la administración de endotoxina. En los estados 
de � ujo sanguíneo muy bajo o ausente, la correlación no es 
tan buena y los valores de tonometría tienden a subestimar 
la caída del pHi. Sin embargo, la tendencia de los cambios 
en el pHi es previsible y reproducible.

Recientemente se ha introducido un nuevo dispositivo 
para medir la PCO2 regional en la luz intestinal, utilizando un 
tonómetro de aire y un catØter colocado en el estómago o en el 
colon. El Tonocapfi (Tonometrics Division, Instrumentarium 
Corp., Finland) automÆticamente insu� a aire en el balón, 
despuØs de un tiempo de estabilización aspira el mismo y 
mide la PCO2. Puesto que todo el sistema de medición, desde 

el balón hasta el sensor infrarrojo, es un circuito cerrado 
que evita la manipulación y el transporte de la solución 
hasta el laboratorio de gases en sangre, el Tonocapfi puede 
eliminar fuentes de error asociadas con la tonometría salina 
convencional. Por otra parte, la tonometría de gas es mÆs 
rÆpida que la tonometría salina, puesto que la difusión del 
CO2 al balón es cinco veces mÆs rÆpida que hacia la solución 
salina. El sistema Tonocapfi es un dispositivo mejor que la 
tonometría salina convencional, ya que es mucho menos 
complejo y probablemente se asocie con menos errores (Fig. 
6/11). Se ha sugerido que los valores críticos de PCO2 en la 
mucosa gÆstrica se encuentran en el rango de 48 mm Hg, 
y la diferencia entre la PCO2 de la mucosa y la PECO2 en 
valores por debajo de 12 mm Hg. Schlichting y Bowles, por 
su parte, consideran que existe disoxia cuando los valores de 
PCO2 en la mucosa alcanzan 65 mm Hg y un gap de PCO2
de 25 a 35 mm Hg. 

Signi� cado de la acidosis intramucosa. La determinación 
del pHi ha permitido obtener una serie de evidencias respecto 
de la importancia de la evaluación de la oxigenación tisular a 
nivel regional. En primer lugar, el pHi medido tonomØtricamente 
es un re� ejo con� able del pH tisular y un buen mØtodo para 
monitorear la oxigenación tisular regional. En segundo lugar, 
el pHi ha demostrado ser una importante herramienta para 
pronosticar las complicaciones y la mortalidad en los pacientes 
críticos y con riesgo quirœrgico aumentado. Por œltimo, 
la normalización del pHi ha sido utilizada como objetivo 
terapØutico, aunque los resultados de los estudios mÆs recientes 
no han podido con� rmar la existencia de una relación entre 
dicha normalización y la evolución � nal. Por otra parte, aœn 
queda una cantidad considerable de incertidumbres acerca 
del real signi� cado de la acidosis intramucosa, en particular 
en el curso de la sepsis severa y del shock sØptico.

La PCO2 mucosa puede elevarse por dos mecanismos. 
Como la PCO2 tisular se aproxima a la PCO2 arterial, un 
aumento de la PCO2 arterial puede re� ejar un estado de 
hipoventilación con acumulación sistØmica de CO2 y un 
metabolismo aeróbico normal, o sea ser consecuencia de 
una acidosis respiratoria. Alternativamente, un aumento 
de la PCO2 tisular puede ser el resultado del metabolismo 
anaeróbico y de la producción neta de iones hidrógeno, con 
el consiguiente tamponamiento por el bicarbonato tisular. 
En efecto, en la acidosis metabólica se produce la secuencia 
H+ + CO2H- �<  CO3H2 �<  H2O + CO2. La producción neta 
de hidrógeno es el resultado de la hidrólisis del ATP en 
exceso de su regeneración. Durante la acidosis metabólica 
local, el aumento del CO2 tisular re� eja el tamponaje del 
hidrógeno metabólico, mÆs que el CO2 que se produce en el 
ciclo del Æcido tricarboxílico, que requiere para producirse 
de condiciones aeróbicas.

Las evidencias experimentales sugieren que los cambios en 
la PCO2 tisular producidos por acidosis respiratoria son menores 
en comparación con los producidos por el tamponamiento 
del hidrógeno resultante de la disoxia tisular. En de� nitiva, 
el mecanismo subyacente mÆs frecuentemente aceptado para 
explicar la acidosis intramucosa es la hipoxia tisular. 

No es posible de� nir claramente cuÆl es la in� uencia de 
la hipoxia tisular, las alteraciones metabólicas y la liberación 
del CO2 generado aeróbicamente sobre el valor del pHi 
gÆstrico que de� nitivamente se mide. De todos modos, el 
comportamiento del pHi alerta sobre los cambios regionales 
del metabolismo energØtico que el monitoreo de parÆmetros 
sistØmicos de oxigenación no es capaz de detectar.

Se ha demostrado que la acidosis intramucosa predice la 
evolución, en tØrminos de complicaciones y mortalidad, en Fig. 6/11. El dispositivo Tonocap®
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pacientes que son sometidos a cirugía aórtica, cirugía cardiaca, 
y pacientes con politraumatismos. Mark y col. describieron 
que el pHi gÆstrico es una mejor herramienta pronóstica del 
síndrome de disfunción orgÆnica mœltiple y muerte que las 
variables derivadas del TO2 y VO2 en los pacientes con sepsis. 
Mohsenifar y col., por su parte, mostraron que la acidosis 
gÆstrica mucosa puede ser un pronosticador temprano de 
fracaso en el retiro de la asistencia respiratoria mecÆnica, 
debido probablemente al desvío de sangre desde el lecho 
esplÆcnico hacia los mœsculos respiratorios sobreexigidos.

En una población heterogØnea de pacientes quirœrgicos de 
cuidados intensivos, Gys y col. comprobaron que aquellos 
con acidosis intramucosa tenían peor pronóstico que los que 
cursaban con pHi normal en las primeras 72 horas.

Las medidas del pHi, obtenidas en el momento de la 
admisión a la UTI y luego de 12 horas, parecen predecir la 
supervivencia en los pacientes clínicos y quirœrgicos. Doglio 
y col. pudieron establecer el efecto de las intervenciones 
terapØuticas en la evolución del pHi, encontrando importantes 
diferencias en la mortalidad de acuerdo con los valores de pHi 
gÆstrico inicial y luego de 12 horas. Los pacientes en los que 
las maniobras terapØuticas no fueron efectivas para corregir 
el pHi bajo inicial, tuvieron un mayor índice de mortalidad, 
mientras que la sobrevida fue mejor en aquellos cuyo pHi 
volvió a valores normales durante las primeras 12 horas de su 
estadía en la UTI. Los pacientes con pHi normal al ingreso y 
tambiØn 12 horas mÆs tarde tuvieron el índice de mortalidad 
mÆs bajo. Podría a� rmarse que la mayor supervivencia en 
los pacientes con pHi gÆstrico normal durante las primeras 
12 horas en la UTI avala el argumento del empleo de este 
parÆmetro como monitor de la hipoxia tisular local.

En conjunto, los estudios citados han demostrado que un 
pHi bajo es un buen predictor de una mala evolución. Esta 
capacidad predictiva del pHi se ha atribuido a su capacidad 
para detectar la hipoxia intestinal, aunque el valor bajo 
del pHi puede ser consecuencia de la hipoperfusión sin 
hipoxia. El valor potencial de detectar la hipoxia intestinal 
es doble. Primero, el lecho esplÆcnico y especialmente la 
mucosa intestinal son susceptibles a la hipoperfusión y a la 
hipoxia debido a la redistribución del � ujo sanguíneo desde 
el intestino y a la presencia de mecanismos de contracorriente 
en los villi intestinales. Como resultado, la hipoxia de la 
mucosa intestinal puede ser un signo de alarma precoz de una 
inadecuada disponibilidad de oxígeno global. Segundo, la 
hipoxia de la mucosa intestinal puede tener efectos deletØreos 
por si misma, desempeæando un rol en el desarrollo de el fallo 
multiorgÆnico como resultado del aumento de la permeabilidad 
intestinal y de la traslocación de bacterias y endotoxinas 
a travØs de la pared intestinal. Por ello, la corrección del 
pHi bajo mediante el tratamiento destinado a la corrección 
de la hipoxia mucosa debería resultar en una mejoría en la 
evolución. Una revisión prolija de la literatura, sin embargo, 
sugiere que el pHi no es una buena medida de la oxigenación 
mucosa intestinal, y las evidencias que relacionan el pHi, 
el aumento de la permeabilidad, la traslocación bacteriana 
y la mala evolución no son sustanciales. 

Hasta el momento actual, el pHi gÆstrico nunca ha sido validado 
como una medida de la oxigenación de la mucosa gÆstrica o 
intestinal. El pHi intestinal y la oxigenación de la mucosa han 
sido medidos en forma simultanea en dos estudios (Vallet y 
col., y VanderMeer y col.), con resultados contradictorios. 
Aun si el pHi gÆstrico pudiera ser considerado como un signo 
de alarma precoz de la inadecuada disponibilidad de oxígeno, 
el mismo podría no ser una variable œtil contra la cual titular 
la resucitacion, debido a que la restauración de la perfusion 

intestinal a valores normales no necesariamente resulta en 
una mejoría del pHi o de la oxigenación mucosa. 

El mayor estudio de una terapØutica guiada por el pHi, 
fue llevado a cabo por GutiØrrez, Palizas, Doglio y col. Los 
autores diseæaron un ensayo multicØntrico para evaluar la 
e� cacia de un protocolo de resucitación dirigido a lograr 
un pHi gÆstrico normal (>7,35) como meta terapØutica. 
Fueron randomizados 260 pacientes críticos, con valores de 
APACHE II entre 15 y 25, en grupos control y activo. A su 
vez los grupos control y activo fueron divididos en grupos 
adicionales, de acuerdo con el pHi gÆstrico de admisión. 
Luego de la randomización resultaron cuatro grupos: �a� y 
�b�, control y activo respectivamente con pHi gÆstrico en 
la admisión normal, y �c� y �d�, control y activo con pHi 
gÆstrico en la admisión bajo. Los grupos control fueron 
resucitados utilizando como metas terapØuticas parÆmetros 
clínicos y hemodinÆmicos convencionales. En los grupos 
activos, si el pHi gÆstrico era menor de 7,35 luego de la 
resucitación convencional, se seguía un protocolo especial 
de expansión de volumen y o infusión de dobutamina que 
apuntaba a elevar el pHi a valores normales. En pacientes 
admitidos con pHi gÆstrico normal la evolución mejoró en 
forma signi� cativa en el grupo activo, es decir cuando se 
seguía el protocolo de resucitación activa con la corrección 
del pHi como meta. Pese a que en este grupo los pacientes 
ingresaban con pHi normal, se observó un descenso del 
mismo en el 90% de los casos durante su estadía en la 
UTI. La mejoría en la evolución podría ser explicada por 
el reconocimiento temprano de la acidosis intramucosa 
seguido por una rÆpida corrección aumentando el transporte 
de oxígeno global, no permitiendo de esta manera un 
daæo tisular severo. Como contrapartida, en los pacientes 
con pHi gÆstrico de admisión bajo (<7,35), los sucesivos 
aumentos en el transporte de oxígeno en el grupo activo 
no mejoraron los resultados � nales. Este hecho podría ser 
explicado asumiendo que en los grupos con pHi bajo en la 
admisión, la acidosis intramucosa había estado presente 
durante un período prolongado de tiempo, produciendo 
como consecuencia un daæo tisular irreversible en algunos 
casos. TambiØn es posible que el protocolo utilizado para 
aumentar el transporte de oxígeno no fuera el apropiado para 
resolver los severos disturbios metabólicos presentes.

En un estudio reciente de Gomersall y col., sin embargo, 
no se pudo comprobar que la administración de coloides y 
un inotrópico a pacientes con bajo pHi se asociara con una 
mejoría del pronóstico. En de� nitiva, la mejoría del pHi que 
se puede inducir en los pacientes sometidos a resucitación 
convencional, con el agregado de coloides e inotrópicos, 
parece ser insu� ciente para mejorar el pronóstico. El fracaso en 
obtener una mayor sobrevida podría depender de la incapacidad 
de producir un cambio clínicamente signi� cativo en el pHi 
o debido a que el pHi es simplemente un marcador de la 
enfermedad mÆs que un factor en la patogØnesis de el fallo 
multiorgÆnico. En el momento actual, la mayoría de los 
autores coinciden en que no estÆ justi� cado el realizar un 
tratamiento guiado por el pHi para la resucitación de los 
pacientes críticos. 

Capnometría sublingual
En los œltimos aæos la capnometría sublingual ha surgido como 
una alternativa potencial para el monitoreo de la perfusión 
tisular, sin algunos de los inconvenientes que di� cultan el 
empleo generalizado de la tonometría gÆstrica. 

La hipercapnia tisular es ubicua en los estados de shock. 
Las limitaciones metodológicas de la tonometría gÆstrica 
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han llevado a buscar sitios alternativos para el monitoreo 
de la PCO2 tisular. Nakagawa y col. sugirieron que la 
mucosa sublingual podía ser un sitio adecuado. La mucosa 
sublingual es una super� cie altamente vascularizada a partir 
de las arterias sublinguales, que son ramas de las arterias 
linguales, a su vez ramas de la arteria carótida externa. En 
adición al esófago, la región sublingual no pertenece al 
lecho esplÆcnico. 

Los estudios experimentales y clínicos relacionados con 
la capnometría sublingual han utilizado dos dispositivos 
diferentes: el electrodo MI-720 CO2 (Microelectrodes) y el 
CapnoProbe SL Monitoring System (Nellcor). El MI-720 
necesita ser calibrado en gases con valores conocidos de CO2
antes de ser utilizado. Aunque no fue diseæado originalmente 
para ser utilizado debajo de la lengua, es el dispositivo que 
se ha utilizado en la mayoría de los estudios experimentales 
relacionados con la medida de la PCO2 tisular. El CapnoProbe 
fue diseæado especialmente para la medición de la PslCO2 y se 
ha utilizado en la mayoría de los estudios clínicos. Consiste en 
un sensor descartable, constituido por un optodo que sensa el 
CO2. El rango de determinación es de 30 a 150 mmHg. En la 
actualidad, la compaæía productora ha retirado el dispositivo 
del mercado debido a que se comprobó que un grupo de 
pacientes que lo utilizaron desarrollaron infecciones graves 
por Burkholderia cepacia, que probablemente haya estado 
contenida en la solución buffer que conserva al producto. 

Hasta la actualidad se han realizado cuatro estudios clínicos 
destinados a evaluar la capnometría sublingual en los pacientes 
críticos (Weil y col., Marik, Marik y Bankow y Rackow y col.). 
Toledo Macial y col., realizando monitoreo simultaneo de la 
PslCO2 con el CapnoProbe y de la circulación sublingual con 
un dispositivo de polarización espectral (Cytoscan), pudieron 
demostrar una signi� cativa correlación entre la PslCO2 y 
el porcentaje de capilares sublinguales prefundidos en un 
grupo de pacientes con shock sØptico. El �¨PslCO2 parece 
estar determinado principalmente por el � ujo sanguíneo de 
la microcirculación sublingual. 

Al momento actual, existen ciertos interrogantes y 
limitaciones con el empleo del dispositivo de medición de 
la PslCO2: a) la interpretación correcta de la PCO2 tisular no 
siempre es fÆcil de realizar, ya que ciertas variables pueden 
interferir con su medición, aun cuando sea realizada en la 
mucosa sublingual; b) la mucosa sublingual puede no ser tan 
susceptible a la isquemia como el tracto gastrointestinal, de 
modo que puede no comprometerse tan rÆpidamente en los 
estados de shock; c) pueden existir diferencias en la cinØtica 
de la PslCO2 en diferentes tipos de shock; d) la ausencia de 
un gold standard de la disoxia di� culta la comparación con la 
PslCO2; e) falta de un valor bien establecido de la �¨Psl-aCO2
en condiciones normales y patológicas; y f) se desconoce 
si la corrección del �¨Psl-aCO2 mejora el pronóstico. Sin 
embargo, teniendo en cuenta que la medición de la PslCO2
es tØcnicamente simple y no invasiva, es posible que nuevos 
estudios permitan establecer su real utilidad en el manejo de 
los pacientes críticos. 

LA RESPIRACIÓN CELULAR
Muchas actividades celulares requieren energía en la forma de 
oxígeno, la cual se obtiene primariamente por la degradación 
del ATP y otros compuestos de alta energía. El oxígeno debe 
estar presente en cantidades su� cientes en la mitocondria para 
mantener una concentración efectiva de ATP en el sistema de 
transporte de electrones. Las cØlulas deben realizar una serie 
de actividades esenciales para la supervivencia, incluyendo 
el transporte de membrana, crecimiento, reparación celular y 

mantenimiento de los procesos metabólicos. En adición, las 
cØlulas tambiØn tienen funciones facultativas tales como la 
contractilidad, transporte de electrolitos o proteínas, motilidad 
y varias actividades de biosíntesis. Si la disponibilidad de 
oxígeno es limitada, el consumo de oxígeno puede disminuir y 
aparecer una dependencia del aporte. Las funciones facultativas 
son las primeras que se alteran, conduciendo a la disfunción 
orgÆnica. Si la situación se hace mÆs grave, no se pueden 
mantener las funciones obligatorias y se producen alteraciones 
irreversibles.

La respiración puede ser de� nida como la transferencia 
ordenada de electrones realizada por la maquinaria metabólica 
celular desde los compuestos orgÆnicos hacia el oxígeno. 
Este proceso produce fosfatos de alta energía en la forma de 
ATP para proveer la energía necesaria para que las cØlulas y 
los tejidos realicen sus funciones.

La Fig. 6/12 muestra las vías metabólicas responsables 
de la generación de ATP. La oxidación de carbohidratos, 
aminoÆcidos y Æcidos grasos en el citoplasma tiene como vía 
� nal comœn la producción de acetil CoA. Esta molØcula entra 
en el ciclo del Æcido tricarboxílico y produce dos molØculas de 
CO2 y cuatro pares de electrones. La nicotinamida-adenina-
dinucleótido (NAD+) y la � avina-adenina-dinucleótido 
(FAD+) sirven como aceptores de electrones y los transportan 
hasta la mitocondria en forma de NADH y FADH. Una vez 
en la mitocondria, el par de electrones se mueve en una 
serie de reacciones de oxidorreducción en el sistema de los 
citocromos. Cada reacción de oxidorreducción se asocia 
con un nivel progresivamente menor de energía hasta que 
el citocromo � nal reduce el oxígeno molecular. Durante 
este proceso se genera gran cantidad de energía bajo forma 
de ATP. Esto se denomina fosforilación oxidativa y es una 
característica de todas las cØlulas aeróbicas.

El ATP producido es hidrolizado por las ATPasas para 
proveer la energía necesaria para las distintas funciones 
celulares y para preservar la función de la membrana celular. 
La hidrólisis del ATP produce ADP, fosfato inorgÆnico (Pi) e 
iones hidrógeno. Cuando el aporte de oxígeno es adecuado, el 
ADP, el Pi y el hidrógeno son reutilizados en la mitocondria 
para producir ATP a travØs de la fosforilación oxidativa. De 
tal forma, la concentración en el citoplasma de ADP, Pi e 
hidrógeno se mantiene baja.

Cuando la fosforilación oxidativa no es su� ciente para 
satisfacer las necesidades energØticas celulares, comienzan 
a utilizarse fuentes energØticas anaeróbicas. Las reacciones 
celulares de producción de ATP en anaerobiosis incluyen la 
glicolisis, la reacción de la creatinquinasa y la reacción de 
la adenilquinasa. 

Durante la hipoxia, la producción aeróbica de ATP no 
alcanza a cubrir los requerimientos tisulares y se comienza 
a acumular AMP en el citosol. Esto estimula la glicólisis con 
la producción de lactato y la generación de ATP a travØs de: 
Glucosa + 2Pi + 2 ADP �:  2 lactato + 2 ATP + 2 H2O.

El aumento de la vía glicolítica durante la hipoxia se 
denomina efecto Pasteur. La producción de ATP por la glicólisis 
anaeróbica es escasa -2 moles de ATP por mol de glucosa-, 
en comparación con la fosforilación oxidativa, en la cual se 
producen 36 moles de ATP por mol de glucosa. La glicólisis 
tiene la desventaja adicional de incrementar la concentración 
citosólica de lactato.

Otra fuente de ATP es la reacción de la creatinquinasa, en la 
cual la fosfocreatina es utilizada para fosforilar el ADP. Esta 
reacción se lleva a cabo en el mœsculo esquelØtico, corazón y 
cerebro; y tiene mœltiples ventajas. AdemÆs de proveer una 
fuente de ATP, tambiØn previene la acumulación citosólica 
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de ADP e hidrógeno. Sin embargo, es de bene� cio limitado 
durante la hipoxia dada la escasa concentración tisular de 
fosfocreatina.

El nivel crítico de oxígeno requerido para que la fosforilación 
oxidativa funcione normalmente in vivo es desconocido, pero 
existen ciertos datos inferidos de sistemas experimentales. En 
preparaciones de mitocondrias aisladas no hay un decremento 
signi� cativo en la respiración de estas organelas hasta que 
la PO2 en el medio de perfusión disminuye por debajo de 
0,5 mmHg. En animales intactos y en el hombre sano, el 
nivel crítico de PO2 parece ser alrededor de 20 mmHg, 
a juzgar por las funciones orgÆnicas y por los niveles de 
ATP. Se admite que en los pacientes críticos existirían otros 
factores, ademÆs de la PO2, que regularían la integridad de 
los procesos metabólicos.
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Segundo (FEV1) menor al 80% del valor teórico normal y 
una relación FEV1/Capacidad Vital Forzada (CFV) menor al 
70% sin respuesta o parcialmente reversible a la medicación 
broncodilatadora.

La Bronquitis crónica se de� ne por la presencia de tos 
productiva crónica durante mÆs de tres meses en dos aæos 
sucesivos en un paciente en el cual se descartan otras causas 
de tos con expectoración. Los pacientes con bronquitis crónica 
pura habitualmente no muestran evidencias � siológicas ni 
radiogrÆ� cas de hiperin� ación. Los exÆmenes de difusión 
son normales o casi normales.

El En� sema se de� ne como un agrandamiento permanente 
anormal de los espacios aØreos distales a los bronquiolos 
terminales, acompaæado por destrucción de sus paredes y sin 
� brosis característica. La destrucción es de� nida por la falta 
de uniformidad en la patente de agrandamiento de los espacios 
aØreos. La apariencia habitual de los acinos y sus componentes 
estÆ alterada y muchos de ellos han desaparecido.

Clínicamente, los pacientes con en� sema presentan grados 
variables de disnea de ejercicio y una limitación irreversible del 
� ujo aØreo. TambiØn presentan anormalidades en la interfase 
aire-sangre que se mani� esta por una disminución en la 
captación de monóxido de carbono, e hiperin� ación.

Se debe destacar que la bronquitis crónica es de� nida en 
tØrminos clínicos, mientras que el en� sema, en tØrminos 
de anatomía patológica, pero es necesario reconocer que 
ambos habitualmente coexisten, ya que son causados por 
el mismo factor etiológico: el hÆbito de fumar. El hÆbito 
de fumar es el mayor factor de riesgo para el desarrollo de 
EPOC y es responsable del 85% de los casos. Sin embargo, 
sólo el 10-20% de los fumadores desarrollan EPOC, lo que 
sugiere un factor de susceptibilidad genØtico subyacente. 
Otros factores de riesgo incluyen la contaminación del 
aire, especialmente con dióxido de sulfuro y material 
particulado, las infecciones pulmonares en la infancia, 
las infecciones por virus latentes y la baja ingesta de 
antioxidantes.

En el pasado tambiØn se incluyó dentro de la de� nición 
de EPOC al asma, pero en la actualidad, y en función de la 
presencia especial de in� amación reversible en la misma, 
se considera prÆctico separar esta condición del grupo de 
enfermedades pulmonares obstructivas crónicas. 

PATOLOG˝A
Los cambios patológicos característicos de la EPOC se 
localizan en las vías aØreas centrales, en las vías perifØricas, 
en el parØnquima y en la vasculatura pulmonar. En las vías 
aØreas centrales (trÆquea, bronquios y bronquiolos mayores 
de 2 a 4 mm de diÆmetro) las cØlulas in� amatorias in� ltran el 
epitelio de la super� cie. El aumento en el nœmero de cØlulas 
secretoras se asocia con una hipersecreción de moco. En 
las vías aØreas perifØricas, la in� amación crónica conduce a 
ciclos repetidos de injuria y reparación de la pared de las vías 
aØreas. El proceso de reparación produce una remodelación 
estructural de las vías aØreas, con aumento del contenido de 
colÆgeno y la formación de tejido � broso, que estrecha la 
luz y produce una obstrucción � ja al � ujo de gas.

  La destrucción del parØnquima pulmonar en pacientes 
con EPOC se caracteriza por la presencia de en� sema 
centrilobular. Este involucra la dilatación y destrucción de 
los bronquiolos respiratorios. Estas lesiones se producen 
mÆs frecuentemente en las regiones superiores del pulmón 
en los casos moderados, pero en la enfermedad avanzada 
el proceso afecta a todo el pulmón y tambiØn involucra la 
destrucción de los lechos capilares. 

CAPÍTULO 7

Insu� ciencia respiratoria aguda 
en la enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica
DR. CARLOS LOVESIO

DEFINICIONES
La Enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) es un 
tØrmino general e inespecí� co que hace referencia a un grupo 
de síntomas relacionados con la respiración: tos crónica, 
expectoración, grados variables de disnea de ejercicio, y 
una disminución signi� cativa y progresiva del � ujo aØreo 
espiratorio; los que no se modi� can apreciablemente en un 
período de meses. La mayoría de los pacientes con EPOC 
son fumadores.

La limitación al � ujo aØreo no muestra mayor reversibilidad 
en respuesta al empleo de agentes farmacológicos. Pueden 
existir manifestaciones de hiperin� ación y de disminución 
de la capacidad de difusión. En los exÆmenes postmorten se 
encuentran daæos in� amatorios en la vía aØrea (bronquitis) 
y/o en los alvØolos (en� sema).

La de� nición de EPOC es bÆsicamente � siológica, por 
lo que requiere para con� rmar el diagnóstico un estudio 
espiromØtrico con Volumen Espiratorio Forzado de Primer 
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  Los cambios vasculares en la EPOC se caracterizan por un 
engrosamiento de la pared vascular que se inicia precozmente 
en la historia natural de la enfermedad. El estrechamiento 
de la íntima es el primer cambio estructural, seguido por un 
aumento en la capa muscular y la in� ltración de la pared 
vascular con cØlulas in� amatorias. 

FISIOPATOLOG˝A
Los cambios patológicos producen los correspondientes cambios 
� siológicos característicos de la enfermedad, incluyendo 
hipersecreción de mucus, disfunción ciliar, limitación del � ujo 
en la vía aØrea, hiperin� ación pulmonar, anormalidades del 
intercambio gaseoso, hipertensión pulmonar y cor pulmonale. 
Esto usualmente se produce en este orden en el curso de la 
enfermedad. La hipersecreción de moco y la disfunción ciliar 
conducen a la producción crónica de tos y expectoración. Estos 
síntomas pueden estar presentes por muchos aæos antes de 
que aparezcan otras anormalidades � siológicas. La limitación 
al � ujo aØrea espiratorio, medido por espirometría, es el 
cambio � siológico fundamental de la EPOC y el elemento 
clave del diagnóstico de la enfermedad. Es causado por la 
obstrucción � ja de la vía aØrea y el consecuente aumento en 
la resistencia al � ujo gaseoso.

En la EPOC avanzada, la obstrucción de la vía aØrea, la 
destrucción parenquimatosa y las anormalidades en el lecho 
vascular reducen la capacidad del pulmón para el intercambio 
gaseoso, produciendo hipoxemia y mÆs tarde hipercapnia. La 
hipertensión pulmonar, que se desarrolla tardíamente en el 
curso de la EPOC, es la mayor complicación cardiovascular de 
la enfermedad y se asocia con el desarrollo de cor pulmonale 
y mal pronóstico. 

DIAGNÓSTICO
La mayoría de los pacientes son fumadores de cigarrillos 
de muchos aæos, probablemente en exceso de 20 cigarrillos 
diarios. Los dos síntomas principales de la EPOC son la 
disnea y la expectoración, que puede o no ser productiva de 

un esputo purulento. Es comœn una historia de tos productiva 
persistente o infecciones recurrentes, en especial en invierno. 
La tos y la expectoración en general son mÆs importantes 
en la maæana, pero no tienen relación con la severidad de la 
enfermedad. Es poco frecuente que exista un volumen excesivo 
de esputo, siendo en este caso sugerente de bronquiectasias. 
La hemoptisis debe alertar al mØdico sobre la presencia de 
un carcinoma bronquial, ya que se trata de una asociación 
frecuente, pero tambiØn puede deberse a una exacerbación 
infecciosa.

La disnea es un hallazgo comœn de las exacerbaciones 
infecciosas agudas, pero tambiØn puede ser comœn en la 
actividad diaria, desarrollÆndose en forma insidiosa durante 
aæos. Muchos pacientes pueden haber perdido mÆs del 50% 
de su FEV1 predecible cuando la disnea se hace signi� cativa. 
Las sibilancias pueden asociarse a la disnea, e interpretarse 
como una manifestación de asma.

No existen hallazgos especí� cos en el examen físico, aunque 
los signos de hiperin� ación del tórax pueden ser altamente 
sugestivos de en� sema. Los mismos incluyen un tórax en 
tonel, por aumento del diÆmetro antero-posterior, el uso de 
los mœsculos accesorios de la respiración, la reducción de 
la distancia cricoesternal, el movimiento paradojal de las 
costillas inferiores en la inspiración, la retracción intercostal, 
la respiración con los labios entrecerrados, la presencia de 
tórax hiperresonante, y la prolongación del tiempo espiratorio. 
Ninguno de estos signos es especí� co de EPOC y no se 
conrrelaciona con la severidad de la enfermedad, lo cual 
enfatiza la necesidad de la evaluación objetiva con pruebas 
de función pulmonar.

 A medida que la enfermedad progresa, pueden aparecer signos
de disfunción ventricular derecha (cor pulmonale) debido a 
los efectos de la hipoxemia crónica y de la hipercapnia, los que 
incluyen edemas perifØricos, aumento de la presión venosa 
yugular, congestión hepÆtica y presencia de asterixis. 

La presencia de en� sema puede ser sospechada en la radiografía 
de tórax de rutina, pero no es una tØcnica sensible para el 

Fig. 7/1. Paciente con severa enfermedad pulmonar obstructiva crónica de tipo en“ sema pulmonar. Se observa el aumento 
del aire residual, imágenes bullosas y aplanamiento diafragmático.
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diagnóstico (Fig. 7/1). La presencia de pulmones voluminosos 
con un mediastino estrecho y diafragmas aplanados es típico 
del en� sema. En adición, pueden evidenciarse la presencia de 
bullas y una distribución irregular de la vasculatura pulmonar. 
En la enfermedad mÆs avanzada, la presencia de hipertensión 
pulmonar puede ser sospechada por la prominencia de la 
vasculatura hiliar. La radiografía de tórax no es un buen indicador 
de la severidad de la enfermedad, y no permite identi� car a 
pacientes con EPOC sin en� sema signi� cativo. Sin embargo, 
la radiografía es œtil para reconocer complicaciones durante 
las exacerbaciones agudas y para excluir otras patologías 
como el cÆncer de pulmón.

La tomografía computada de tórax, en especial con la 
tØcnica de alta resolución, tiene una mayor sensibilidad y 
especi� cidad que la radiografía de tórax para diagnosticar y 
establecer la severidad del en� sema (Fig. 7/2). La TAC puede 
identi� car Æreas de enfermedad bullosa que sean susceptibles 
de cirugía que no se evidencian en la radiografía, y es œtil 
para predecir los resultados de la cirugía. La TAC tambiØn es 
capaz de diferenciar entre los distintos tipos patológicos de 
en� sema y la presencia de complicaciones asociadas (Fig. 7/3). 
Sin embargo, el empleo de esta tØcnica no es recomendable 
como mØtodo de evaluación rutinaria, quedando reservada 

para pacientes en los cuales el diagnóstico es dudoso, en busca 
de patologías coexistentes y para establecer la posibilidad 
de una intervención quirœrgica.

Las pruebas de función pulmonar son necesarias para el 
diagnóstico y la evaluación de la severidad de la enferme-
dad y son œtiles para seguir la evolución. La espirometría 
es el estudio mÆs reproducible, estandarizado y objetivo 
para identi� car la limitación de los � ujos espiratorios. El 
FEV1 y la relación FEV1/FVC son los dos parÆmetros de 
mayor utilidad. El FEV1 es fÆcilmente medible, tiene me-
nos variabilidad que otros parÆmetros de obstrucción de 
la vía aØrea y se dispone de tablas de valores de referencia 
confeccionadas con ecuaciones de predicción segœn edad, 
sexo y estatura. 

La espirometría se emplea en la EPOC para diagnosticar 
la limitación del � ujo aØreo, evaluar el grado de severidad, 
valorar la respuesta al tratamiento e identi� car la progresión 
de la enfermedad. La relación FEV1/FVC es la medida mÆs 
sensible de limitación al � ujo aØreo. Una relación FEV1/
FVC disminuida (< 70%) con un FEV1 mayor que el 80% 
del teórico es considerado un signo temprano de limitación 
al � ujo aØreo. Una relación FEV1/FVC disminuida con un 
FEV1 menor del 80% del teórico con� rman la presencia de 

Fig. 7/2. Tomografía axial computada de tórax de alta resolución en paciente con severo en“ sema pulmonar. 
Se observa la alteración de la arquitectura pulmonar y la presencia de numerosas bullas.

Fig. 7/3. Tomografía axial computada de tórax de alta resolución en paciente con en“ sema pulmonar con grandes 
bullas bilaterales. Proceso infeccioso agregado en base de pulmón derecho. 
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obstrucción al � ujo aØreo. 
No existe una correlación absoluta entre los síntomas, 

el FEV1 y la hipoxemia. Es recomendable la evaluación 
regular de la hipoxemia en todos los pacientes con EPOC 
moderada a severa. MÆs que los anÆlisis regulares de gases 
en sangre arterial, es recomendable utilizar la oximetría de 
pulso, ya que se trata de un mØtodo simple y no invasivo 
con alta con� abilidad. Una estrategia razonable es realizar 
oximetría de pulso en todos los pacientes, y hacer anÆlisis de 
gases en sangre arterial sólo en aquellos con una saturación 
arterial de menos de 93%, que representaría un valor de 
PaO2 de alrededor de 60 mm Hg. TambiØn se deben realizar 
exÆmenes de gases en sangre en pacientes con sospecha de 
retención de CO2, aunque esto rara vez ocurre en ausencia 
de hipoxemia arterial y desaturación. 

La poliglobulia es infrecuente en pacientes que viven a 
nivel del mar y que tienen un valor de PaO2 mayor de 55 
mm Hg; su frecuencia aumenta cuando la PaO2 disminuye 
de este valor.

EVALUACIÓN DE LA SEVERIDAD
La severidad de la EPOC puede ser evaluada en base al 
grado de obstrucción de la vía aØrea. Es de utilidad adoptar 
un sistema de estrati� cación de gravedad como el propuesto 
por la Iniciativa Global en EPOC (GOLD). La presencia 
de un FEV1 post-broncodilatador menor de 80% del valor 
teórico normal, en combinación con una relación FEV1/FVC
x 100 menor de 70%, con� rman la presencia de obstrucción 
no totalmente reversible. La valoración de la gravedad estÆ 
basada en el nivel de los síntomas, el grado de las anormali-
dades espiromØtricas y la presencia de complicaciones como 
la insu� ciencia respiratoria. Todos los valores del FEV1 que 
se consideran son post-broncodilatador y en comparación 
con el valor teórico normal.

Estadio 0. En riesgo. Existen síntomas crónicos (tos y 
expectoración) pero la espirometría es aœn normal (FEV1/
FVC > 70% y FEV1 pre BD > 80%).

Estadio I. EPOC leve. FEV1/FVC < 70% pero FEV1 >  80%. 
Puede o no haber síntomas crónicos.

Estadio II. EPOC moderada. FEV1/FVC < 70% y FEV1
> 50% y < 80%. Existe generalmente progresión de los sín-
tomas crónicos y el paciente usualmente requiere atención 
mØdica por exacerbaciones o disnea de esfuerzo.

Estadio III. EPOC grave. FEV1/FVC < 70% y FEV1 > 
30% y < 50%. Suele haber disnea de esfuerzo, deterioro de 
la calidad de vida y las exacerbaciones son de riesgo. 

Estadio IV. EPOC muy grave. FEV1/FVC < 70% y FEV1 < 
30% o presencia de insu� ciencia respiratoria crónica aun con 
FEV1 > 30% o signos de insu� ciencia cardiaca derecha.

La clasi� cación mencionada toma esencialmente en 
cuenta la gravedad de la obstrucción a travØs del grado de 
disminución del FEV1. Sin embargo, existe una tendencia a 
incorporar otros factores como el grado de disnea (síntomas), 
el índice de masa corporal (estado nutricional) y la prueba de 
caminata de seis minutos (tolerancia al ejercicio). Este tipo 
de clasi� cación mutidimensional puede ofrecer un enfoque 
mÆs integral que aprecia con mayor amplitud la heterogØnea 
repercusión de la EPOC en cada paciente. 

PRONÓSTICO
Los factores predictores de mortalidad en los pacientes con 
EPOC son la edad avanzada, la severidad de la obstrucción 
de la vía aØrea indicada por el FEV1, la severidad de la hi-
poxemia, y la presencia de hipercapnia. En personas con una 
obstrucción moderada de la vía aØrea, pero con un FEV1 > 

1,0 litro, existe un aumento muy limitado de la mortalidad a 
los 10 aæos en comparación con una población de la misma 
edad y sexo. Datos recientes sugieren que la presencia de 
una marcada reversibilidad en la obstrucción al � ujo aØreo 
es de buen pronóstico.

En personas con FEV1 menores de 0,75 litros, la morta-
lidad aproximada a un aæo es del 30% y a los 10 aæos del 
95%. Algunos pacientes, sin embargo, tienen una sobrevida 
mayor. Ello se ha atribuido a que la muerte generalmente 
ocurre como consecuencia de una complicación mØdica, tal 
como insu� ciencia respiratoria aguda, neumonía comunitaria 
grave, neumotórax, insu� ciencia cardiaca o tromboembo-
lismo pulmonar. 

La disminución anual en el valor del FEV1 tambiØn puede 
brindar información sobre el pronóstico. El FEV1 al diagnós-
tico puede ser un predictor de la sobrevida a largo tiempo. 
La pØrdida anual del FEV1 es de alrededor de 20-30 ml/aæo 
luego de la edad de 30 aæos en los individuos normales no 
fumadores. En los fumadores susceptibles de desarrollar 
EPOC, la magnitud de la pØrdida puede alcanzar a 50-90 
ml/aæo, y esta población susceptible debe ser alertada sobre 
la necesidad de dejar el hÆbito de fumar.

TRATAMIENTO
Recientemente, Pauwles y col. propusieron una secuencia 
de tratamiento para los pacientes con EPOC estable, ca-
racterizada por un aumento progresivo de las medidas te-
rapØuticas, dependiendo de la severidad de la enfermedad. 
La estrategia de tratamiento estÆ basada en una evaluación 
individualizada de la severidad de la enfermedad y en la 
respuesta a las medidas implementadas. La severidad de la 
enfermedad estÆ determinada por las manifestaciones clínicas 
y la limitación al � ujo aØreo, así como por otros factores 
tales como la frecuencia y la severidad de las exacerbacio-
nes, complicaciones, fallo respiratorio, comorbilidades y el 
estado general de salud del paciente. Las medidas citadas, 
explicitadas en la Tabla 7/1, sólo serÆn analizadas para los 
aspectos atinentes a la forma grave de la enfermedad, con 
insu� ciencia respiratoria asociada.

INSUFICIENCIA RESPIRATORIA  AGUDA

DEFINICIÓN
La insu� ciencia respiratoria aguda se de� ne como la in-
capacidad aguda del pulmón para mantener una adecuada 
oxigenación de la sangre, acompaæada o no de un trastorno 
concomitante en la eliminación de dióxido de carbono.
  Arbitrariamente, los valores de gases en sangre arterial que 
son aplicables a esta de� nición corresponden a una PaO2
de menos de 50 mm Hg y una PaCO2 normal o elevada, 
descartando que se trate de un mecanismo compensatorio de 
una alcalosis metabólica. Si la PaCO2 excede de 50 mm, se 
admite la existencia de una insu� ciencia ventilatoria.

De acuerdo con la de� nición precedente, se pueden recono-
cer dos tipos de insu� ciencia respiratoria: una en la cual hay 
hipoxemia sin hipercapnia, que se analizarÆ especí� camente 
en el capítulo de �Síndrome de di� cultad respiratoria aguda�; 
y otra en la cual coexisten hipoxemia e hipercapnia, a la cual 
se ha denominado insu� ciencia o falla ventilatoria.
El comœn denominador que conlleva a la combinación de 
hipoxemia e hipercapnia es la incapacidad para mantener 
una adecuada ventilación alveolar, su� ciente para eliminar 
el CO2 producido por el organismo. Desde un punto de vis-
ta simplista, la hipoventilación alveolar que determina un 
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del intercambio gaseoso.
La noción de balance entre carga mecÆnica y función 

muscular es fundamental para comprender el proceso pato-
lógico de la insu� ciencia respiratoria aguda en la EPOC. El 
estímulo nervioso conduce a la contracción de los mœsculos 
respiratorios con el propósito de generar una presión nega-
tiva intratorÆcica que produzca el � ujo de gas al interior del 
pulmón. Esta generación de presión debe ser su� ciente para 
superar la resistencia al � ujo aØreo así como la elastancia 
del pulmón y de la pared torÆcica. En la medida en que la 
presión sea su� ciente para vencer estas resistencias, el vo-
lumen corriente y la ventilación alveolar serÆn adecuados. 
Una serie de factores en combinaciones variables pueden 
interferir con las relaciones de presiones precitadas (Tabla 
7/2).La obstrucción al � ujo aØreo espiratorio es el hallazgo 
principal en las exacerbaciones de la EPOC. La base morfo-
lógica de la reducción del � ujo espiratorio incluye cambios 
obstructivos en la vía aØrea (bronquitis), así como cambios 
destructivos en las unidades bronquioalveolares terminales 
(en� sema). Estos cambios morfológicos se asocian con los 
equivalentes cambios � siológicos de un aumento en la re-
sistencia al � ujo aØreo espiratorio y una disminución en la 
retracción elÆstica pulmonar.

La posibilidad de aumentar el � ujo aØreo espiratorio estÆ 
marcadamente limitada en estos pacientes. La reducción de la 
retracción elÆstica y el aumento en la resistencia espiratoria 
favorecen el colapso dinÆmico de la vía aØrea. Este colapso 
dinÆmico produce valores de resistencia espiratoria medios 
que exceden signi� cativamente a la resistencia inspiratoria, 
y ademÆs provoca hiperin� ación.

En personas que respiran a frecuencias normales, la 
capacidad residual funcional (CRF) es de� nida como el 
punto de presión neta cero de retracción estÆtica del sistema 
respiratorio, en el cual la presión de retracción elÆstica 
que tiende al colapso del pulmón se iguala con la fuerza 
opuesta de expansión de la pared torÆcica. En pacientes 
con limitación al � ujo aØreo, como en la EPOC, el pulmón 
no se vacía completamente antes del próximo esfuerzo ins-
piratorio, resultando en volœmenes pulmonares de � nal de 

Tabla 7/1. Terapéutica individualizada en función de la gravedad de la EPOC (Pauwles y col., estudio GOLD).

Estadio

0: En riesgo

I: EPOC leve

II: EPOC moderada

III: EPOC severa

Síntomas crónicos (tos, 
expectoración) Espirometría normal

FEV1/FVC ��70%
FEV1 �!80%

IIA: FEV1/FVC <70%
       FEV1 entre 50 y 80%
IIB: FEV1/FVC <70%
       FEV1 entre 30 y 50%

FEV1/FVC ��70%
FEV1 ��30%

Características Tratamiento recomendado

Evitar factores de riesgo

Broncodilatadores de acción corta

Tratamiento regular con uno 
o mÆs broncodilatadores
Rehabilitación

Tratamiento regular con uno 
o mÆs broncodilatadores
Rehabilitación

Corticoides inhalados si 
existen síntomas signi� cativos 
y si hay respuesta favorable

Corticoides inhalados si existen 
síntomas signi� cativos y si hay
respuesta favorable
Tratamiento de las 
complicaciones
TerapØutica con oxígeno 
domiciliario
Cirugía si se considera 

aumento de la presión parcial de dióxido de carbono arterial 
puede ser causada por un trastorno neuromuscular, o por una 
causa estrictamente pulmonar. En este grupo se encuentra la 
insu� ciencia respiratoria que sobreviene en pacientes por-
tadores de enfermedad pulmonar obstructiva crónica, a la 
cual se harÆ referencia en este capítulo.

FISIOPATOLOG˝A
La patogØnesis de las exacerbaciones agudas de la EPOC 
no ha sido determinada en su totalidad. Existe un evento 
desencadenante (ver mÆs adelante) que conduce a una com-
pleja interacción entre mediadores in� amatorios y cØlulas 
in� amatorias. Las proteínas mediadoras, tales como el leu-
cotrieno B4, interleukina-6 y 8, y endotelina-1 se encuentran 
aumentadas en el esputo de pacientes con exacerbaciones 
agudas. Estas proteínas funcionan como quimioatractantes, y 
en ciertos casos, tienen efectos directos sobre los mecanismos 
respiratorios. La endotelina, por ejemplo, se ha comprobado 
que es un potente bronco y vasoconstrictor.

El estrØs oxidativo desempeæa un rol en la EPOC y aun 
mayor en las exacerbaciones agudas. El estrØs oxidativo 
puede exacerbar la EPOC por varios modos, incluyendo 
la activación de genes para el TNF�., interleukina-8 y otros 
mediadores in� amatorios; la producción de daæo oxidativo 
por antiproteasas; y la contracción directa de los vasos y 
bronquios en el pulmón. 

Durante las exacerbaciones de la EPOC, episodios de in� a-
mación, broncoespasmo e hipersecreción de moco producen 
un estrechamiento de la vía aØrea, aumento de la alteración 
de la relación ventilación/perfusión e hipoxemia. El trabajo 
respiratorio aumenta para superar la resistencia de la vía aØrea 
y la hiperinsu� ación dinÆmica. Como resultado del aumento 
del trabajo respiratorio, los mœsculos respiratorios utilizan 
mÆs oxígeno, agravando la deuda de oxígeno global. 

Investigaciones recientes han demostrado que la fatiga de 
los mœsculos respiratorios producida por una serie de facto-
res asociados con la EPOC, conduce a una incapacidad de 
aquØllos para contrabalancear la carga mecÆnica impuesta por 
el aparato respiratorio, y como consecuencia a un deterioro 
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espiración mayores que la CRF. Esto resulta en un progresivo 
incremento en los volœmenes pulmonares, hasta alcanzar 
un nuevo punto de equilibrio (Fig. 7/4). El volumen de aire 
atrapado aumenta en presencia de volœmenes corrientes 
elevados, aumento de la resistencia al � ujo espiratorio y 
alta compliance pulmonar; así como con la disminución 
del tiempo espiratorio. La hiperin� ación dinÆmica hace 
referencia al aumento progresivo en los volœmenes pul-
monares consecuentes a este vaciamiento incompleto. 
La auto PEEP o PEEP intrínseca (PEEPi), por su parte, 
se re� ere al estado de elevada presión neta de retracción 
elÆstica del sistema respiratorio al � nal de la espiración 
que ocurre en los pulmones con hiperin� ación dinÆmica. 
Esta elevada presión alveolar de � n de espiración tambiØn 
se ha denominado PEEP oculta, debido a que no es regis-
trada en el manómetro de presión del ventilador, debido 
a que el mismo se comunica con la presión atmosfØrica 
durante la exhalación. Para su detección se debe ocluir la 
línea espiratoria del respirador al � nal de la espiración, y 
diferir transitoriamente la próxima inspiración, o activar 
el botón de pausa de � n de espiración en los ventiladores 
provistos con este dispositivo. 

En condiciones normales, la presión de retracción elÆstica 
al � nal de la espiración (Prs) alcanza un punto de equilibrio 
(cero) y el paciente debe generar un pequeæo esfuerzo inspira-
torio a presión negativa para iniciar el � ujo aØreo inspiratorio. 
En presencia de un colapso dinÆmico de la vía aØrea y de 

hiperin� ación dinÆmica, en cambio, la Prs persiste positiva 
al � nal de la espiración, continuando el � ujo espiratorio. El 
paciente debe generar una fuerza negativa inspiratoria igual 
y opuesta al nivel de Prs al � nal de la espiración, antes de 
que se inicie el � ujo inspiratorio. Esta hiperin� ación dinÆ-
mica genera una carga de trabajo adicional al proceso de 
inspiración, que puede contribuir al disconfort respiratorio, 
a la fatiga de los mœsculos respiratorios y a una alteración 
del ciclo respiratorio.

Las complicaciones potenciales de la hiperin� ación dinÆ-
mica son: a) un aumento del trabajo respiratorio durante la 
ventilación espontÆnea o en la ARM en modo asistido; b) un 
compromiso cardiovascular secundario a una elevada presión 
intratorÆcica; y c) un aumento en el riesgo de barotrauma.

La hiperin� ación, ademÆs, reduce la capacidad de ge-
nerar presión de los mœsculos respiratorios, en particular 
del diafragma, motivo por el cual se produce un aumento 
compensador en la actividad de los mœsculos intercostales, 
escaleno y esternocleidomastoideo. La hiperin� ación es una 
causa conocida de fatiga de los mœsculos respiratorios. Aunque 
se ponen en juego mecanismos adaptativos, la hiperin� ación 
disminuye la capacidad de generar presión de las � bras mus-
culares debido a que las mismas se desplazan a una posición 
menos favorable de la curva de longitud/tensión. En adición, 
la hiperin� ación afecta la disposición geomØtrica de las � bras  
y la interacción entre distintos grupos musculares.

La falla respiratoria en la EPOC se de� ne por la presencia 
de hipoxemia sistØmica y eventual hipercapnia. El mecanismo 
primario de la hipoxemia en estos pacientes resulta de la altera-
ción de la relación V/Q. Se han reconocido zonas de alta y de 
baja relación V/Q. La severidad de la alteración del intercambio 
gaseoso en un paciente en particular estarÆ determinada por 
mœltiples variables, incluyendo el nivel de ventilación alveolar 
total, de perfusión vascular pulmonar total, y de la relación de 
estas variables en unidades alveolares individuales.

  La dispersión de la V/Q en las distintas unidades de-
termina un intercambio gaseoso ine� ciente que conduce a 
un requerimiento ventilatorio aumentado para mantener la 
oxigenación arterial y la PaCO2.

Tabla 7/2. Factores que contribuyen a la descompensación 
en la EPOC

1.- Falla en la generación de presión muscular
a)Disminución del estímulo central
 Hipotiroidismo
 Lesión del tronco encefÆlico
 Sobredosis de drogas
b)Falla en la transmisión neuromuscular
 Enfermedades neuromusculares: miastenia, Guillain-BarrØ, 

por� rias
 Lesiones medulares
 Empleo de aminoglucósidos
 Polineuropatía del paciente crítico
c)Debilidad muscular
 Miopatías
 Trastornos electrolíticos: hipopotasemia, hipocalcemia, 

hipomagnesemia

2.- Aumento de las resistencias toracopulmonares
a)Carga resistiva
 Obstrucción de la vía aØrea
 Edema y secreciones en las vías aØreas
 Broncoespasmo
 Obstrucción dinÆmica de la vía aØrea
b)Retracción elÆstica pulmonar
 Atelectasias
 Edema alveolar
 Infección
 PEEPi
c)Retracción elÆstica del tórax
 Fracturas costales con balanceo
 Derrame pleural
 Neumotórax
 Ascitis
 Cifoescoliosis
           Obesidad

Fig. 7/4. (A): Hiperinsu”  ación dinámica. FRC: capacidad 
residual funcional; VT: volumen corriente; VEI: volumen (por 
encima de la FRC) al “ nal de la inspiración; VDHI: volumen 

(por encima de la FRC) debido a la hiperinsu” ación dinámica. 
(B): medida del VEI y del VEE (volumen por encima de la 
FRC al “ nal de la espiración), utilizando un período de 

apnea prolongado (Tuxen D., Lane S., 1987).

volumen
pulmonar

volumen
pulmonar

Hiperinsu� ación dinÆmica
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Infección
 Bacteriana
 Viral
Ambientales
 Alergenos
 Irritantes ocupacionales
 Humedad
 Polución
Oxigenoterapia

Tabla 7/3. Factores precipitantes de exa-
cerbaciones en la EPOC

Enfermedad cardiaca
 Arritmias
 Enfermedad coronaria
FÆrmacos
 ß bloqueantes
 Sedantes y narcóticos
Neumotórax
Tromboembolismo pulmonar
Fatiga de los mœsculos 

respiratorios

Durante mucho tiempo se admitió que el estímulo respi-
ratorio central de los pacientes con EPOC estaba deprimido, 
siendo responsable de hipoventilación e hipercapnia. Estudios 
recientes con la tØcnica de medición de la presión generada 100 
mseg luego del inicio de un esfuerzo inspiratorio realizado a 
la capacidad residual funcional contra una vía aØrea cerrada 
(P0,1) -la cual es un índice del estímulo respiratorio central-, 
han demostrado que en los pacientes con EPOC este valor 
estÆ aumentado. Esto sugiere que el aumento de la PaCO2
observado no es secundario a una disminución del estímulo 
de los centros respiratorios, lo cual estÆ avalado por el hecho 
de que la P0.1 se ha encontrado aœn mÆs elevada en pacientes 
con EPOC en insu� ciencia respiratoria aguda, comparada 
con el valor observado en el estado estable. 

Se admite que la causa principal de la hipercapnia en los 
pacientes con EPOC es un aumento de la relación Vd/Vt. Esta 
relación, que alcanza al 0,35 en los sujetos normales, puede 
llegar al 0,6 en la EPOC estable y aœn mÆs (0,75-0,80) en 
los episodios de descompensación. Los cambios preceden-
tes son particularmente signi� cativos en presencia de una 
respuesta respiratoria rÆpida y super� cial, característica de 
los pacientes con EPOC descompensada.

En resumen, las alteraciones en el intercambio gaseoso 
producen un aumento en las demandas ventilatorias en los 
pacientes con EPOC. Para cada nivel de ventilación alveolar, 
el trabajo respiratorio estÆ incrementado por las elevadas 
resistencias en las vías aØreas. La hiperin� ación dinÆmica 
secundaria a la obstrucción � ja al � ujo aØreo resulta en un 
aumento de la carga elÆstica. La combinación de estos fac-
tores explica la relación anormal entre la ventilación y los 
requerimientos energØticos de los mœsculos respiratorios 
en los pacientes con EPOC (Fig. 7/5). La œnica manera de 
corregir estas distorsiones es reduciendo la carga impues-
ta tratando su causa, o descargando transitoriamente a los 
mœsculos respiratorios mediante la asistencia respiratoria 
mecÆnica.Los cambios cardiovasculares en los pacientes 
con insu� ciencia respiratoria aguda por EPOC dependen de 
la presencia de hipertensión pulmonar. Si bien la hiperten-
sión pulmonar frecuentemente estÆ presente en los períodos 
intercríticos en los pacientes en Estadio III, la misma se 
agrava durante las exacerbaciones agudas. Los cambios en 
la presión media pulmonar estÆn relacionados con el grado 
de hipoxemia y generalmente retornan a los niveles basales 
cuando la exacerbación remite. 

    La presión pleural positiva que se asocia con la hiperin-
� ación dinÆmica puede limitar el retorno venoso, agravando 
la disfunción del ventrículo derecho. La determinación de 
la presión capilar pulmonar en presencia de hiperin� ación 
dinÆmica puede sobrestimar la presión de lleno del ventrículo 
izquierdo, y asociarse con hipovolemia efectiva si se somete 
al paciente a una restricción hídrica.

FACTORES PRECIPITANTES
En los pacientes con EPOC, no siempre es posible identi� car 
un factor de descompensación capaz de producir una falla 
respiratoria progresiva. Aunque se han descrito un nœmero 
considerable de factores precipitantes, la frecuencia relativa 
de los mismos no es conocida. En la Tabla 7/3 se indican los 
factores precipitantes mÆs conocidos de descompensación 
aguda que requieren internación.

Infecciones.  Las infecciones se consideran la causa princi-
pal de las exacerbaciones agudas en los pacientes con EPOC, 
aunque el rol preciso de las mismas no ha sido dilucidado. 
Tanto las bacterias como los virus se han involucrado en 
este sentido. Los virus responsables de exacerbaciones, en 

Fig. 7/5. Esquema de la “  siopatología de la insu“ ciencia 
ventilatoria aguda en la EPOC.

Obstrucción de la vía aØrea
Infección

Disminución Ttot, Ti y Te Aumento de Raw y Edyn. L
Aumento de la limitación al 

� ujo espiratorio

Hiperin� ación Aumento del trabajo respiratorio

PEEPi

Disminución de la e� ciencia 
de los mœsculos inspiratorios 
como generadores de presión

Aumento del costo
de O2 respiratorio

Fatiga de los mœsculos 
respiratorios

orden decreciente de importancia, son el In� uenzae, los Ri-
novirus y el Virus Sincicial Respiratorio. Mœltiples estudios 
han con� rmado que la infección viral del aparato respiratorio 
produce alteración de las defensas del huØsped de un modo 
tal que aumenta la colonización o la infección con bacterias 
patógenas. En este sentido, los agentes mÆs frecuentemente 
asociados son H. in� uenzae, S. pneumonia, H. parain� uenzae 
y Branhamella catarrhalis. En los pacientes graves, siem-
pre es necesario considerar la posibilidad de infección con 
Pseudomonas aeruginosa.

Enfermedades cardiacas.  La descompensación en 
pacientes con EPOC puede ocurrir como consecuencia de 
una afectación cardiaca, incluyendo enfermedad coronaria, 
arritmias y cor pulmonale.

  Con respecto a la enfermedad arterial coronaria, se admite 
que el 27% de los pacientes con EPOC mueren de patología 
coronaria mÆs que del problema pulmonar. La enfermedad 
coronaria estÆ agravada por la presencia de hipoxemia y/o 
hipercapnia producida por la EPOC. 

  Las arritmias cardiacas no son frecuentes en los pacientes 
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con EPOC, afectando al 12% de aquellos con exacerbaciones 
agudas. Se han reconocido tanto arritmias supraventricula-
res como ventriculares, pero en la insu� ciencia ventilatoria 
aguda, mÆs del 80% de las arritmias son de origen supraven-
tricular. La propensión a las arritmias puede ser agravada 
por la presencia de hipoxemia, hipercapnia o intoxicación 
con teo� lina.

  El cor pulmonale es una alteración en la estructura y/o 
la función del corazón derecho, secundaria a la hiperten-
sión pulmonar resultante de la afectación parenquimatosa 
o vascular pulmonar.

Efecto de drogas.  Una serie de fÆrmacos pueden agravar 
la enfermedad obstructiva pulmonar de base. En tal sentido, 
los agentes ��bloqueantes, en particular, se han asociado con 
exacerbaciones de la enfermedad. En ocasiones, los agentes 
tópicos, como el timolol, utilizados para el tratamiento del 
glaucoma, han precipitado una crisis de broncoespasmo.

  Los sedantes e hipnóticos invariablemente producen 
cierto grado de depresión respiratoria como manifestación 
secundaria de su acción. Estas drogas estÆn contraindicadas 
en pacientes con EPOC, ya que pueden desencadenar una 
descompensación aguda.

Terapia con oxígeno.  La administración de una excesiva 
concentración de oxígeno, en particular en pacientes con 
hipercapnia crónica, puede conducir a una hipercapnia pro-
gresiva y acidosis respiratoria. Se ha sostenido que este efecto 
sería consecuencia de la supresión de la descarga neuronal 
para producir la ventilación, que estaría mantenida en estos 
pacientes por la hipoxemia. Esto no se ha podido demostrar; 
y se admite que los aumentos de la PaCO2 asociados con la 
oxigenoterapia serían dependientes de una desviación de la 
curva de disociación Hb-CO2 (efecto Haldane) y en parte 
por el aumento en el espacio muerto. Se debe tener presente, 
por � n, que los pacientes pueden progresar a la insu� ciencia 
respiratoria grave a pesar de la oxigenoterapia, como con-
secuencia de la fatiga muscular, de allí que sea necesario un 
control permanente de los mismos durante el tratamiento 
no invasivo.

Neumotórax. El neumotórax es una complicación conocida 
de la EPOC, capaz de precipitar una falla respiratoria aguda. 
El diagnóstico puede ser di� cultoso ya que los hallazgos 
clínicos y radiológicos pueden ser confusos en presencia 
de una hiperclaridad propia del en� sema. Los pacientes con 
dØ� cit de alfa1-antitripsina y grandes bullas estÆn en riesgo 
particular de desarrollar esta complicación.

Embolismo pulmonar. En la autopsia, hasta el 50% de 
los pacientes con EPOC muestran evidencias de patología 
tromboembólica pulmonar, lo cual se ha atribuido a la pre-
sencia de un estado hipercoagulable característico de la en-
fermedad. El diagnóstico tambiØn es di� cultoso, ya que la 
mayoría de los pacientes en los que se sospecha el embolismo 
pulmonar, presentan un centellograma de pulmón de difícil 
interpretación. En estos casos, se recomienda evaluar con 
ecografía los miembros inferiores. Si los estudios de los 
miembros son normales, y la sospecha de tromboembolismo 
pulmonar (TEP) es elevada, se recomienda la realización de 
una angiografía pulmonar, o en su defecto iniciar tratamiento 
especí� co.

Evaluando los pacientes con TEP y EPOC en el estudio 
PIOPED, Carson y col. comprobaron que la coexistencia 
de estas dos enfermedades aumenta signi� cativamente la 
mortalidad atribuible a cada una de ellas por separado.

Cirugía. La anestesia general deteriora la función 
pulmonar y el intercambio gaseoso en los sujetos sanos. 
Algunos de los mecanismos involucrados incluyen la dis-

minución de la capacidad residual funcional, el cierre de 
los alvØolos, las alteraciones en la función diafragmÆtica 
y la interferencia con la vasoconstricción hipóxica. Estas 
alteraciones persisten por períodos variables luego de la 
cirugía, y en los pacientes con EPOC con reserva marginal 
de la función pulmonar, las mismas pueden desencadenar 
insu� ciencia respiratoria y requerir de asistencia mecÆnica 
en el período posoperatorio. Ciertos tipos de cirugía no 
pulmonares, tales como la cirugía de revascularización 
coronaria y las intervenciones en el abdomen superior, 
presentan el mayor riesgo. 

Fatiga muscular respiratoria. Se de� ne la fatiga muscular 
respiratoria como la pØrdida de la capacidad de los mœsculos 
para desarrollar fuerza y o velocidad en respuesta a un estí-
mulo, siendo esta pØrdida de fuerza reversible con el reposo. 
La fatiga es el resultado de un exceso de demanda energØtica 
en relación con el aporte de energía. La causa del aumento de 
la demanda de oxígeno en los pacientes con EPOC reside en 
un aumento de la demanda ventilatoria, aumento del trabajo 
respiratorio y reducción de la e� cacia mecÆnica. La reversión 
de la fatiga muscular generalmente requiere de un período de 
reposo para la recuperación de la función muscular. 

  Al presente, la fatiga muscular respiratoria es conside-
rada mÆs como un proceso continuo que como un evento 
agudo aislado. El proceso comienza cuando los mœsculos 
respiratorios son sujetos a una carga mecÆnica excesiva, lo 
cual conduce a una serie de cambios dentro de la cadena de 
comando neuromuscular. 

  Las terapØuticas que reducen la carga de trabajo obvia-
mente reducen la demanda energØtica. Desde el punto de 
vista del aporte energØtico, una serie de factores metabólicos 
in� uyen sobre la capacidad de los mœsculos respiratorios y 
requieren una particular atención (Tabla 7/4). Estos factores 
metabólicos no precipitan falla respiratoria en los sujetos 
normales, pero pueden desencadenar la falla en el contexto 
de una alta demanda ventilatoria, como ocurre en los pa-
cientes con EPOC.

EVALUACIÓN INICIAL
Las exacerbaciones agudas frecuentemente hacen necesaria 
la internación y el pronto inicio del tratamiento en los pacien-
tes con EPOC en Estadios II o III. En general, los criterios 
para la internación incluyen la severidad de la disnea, la 
determinación de la presencia de insu� ciencia respiratoria, 
la mala respuesta al aumento de la terapØutica en domicilio 
o en visitas a salas de guardia, el grado de cor pulmonale, y 
la presencia de complicaciones tales como bronquitis severa, 
neumonía u otra condición mórbida. 

Los síntomas de la insu� ciencia respiratoria aguda constituyen 
por lo comœn manifestaciones inespecí� cas de la hipoxemia 
y de la hipercapnia, o son el resultado de la enfermedad 
de base. ClÆsicamente se reconocen síntomas respiratorios, 

Drogas
 Sedantes
 Paralizantes
Trastornos endocrinos
 Hipo o hipertiroidismo
 Empleo de glucocorticoides
Estado nutricional
Disponibilidad de oxígeno

Tabla 7/4. Factores no mecánicos que contribuyen a la 
fatiga muscular respiratoria en pacientes con EPOC

Trastornos electrolíticos
 Hipocalcemia
 Hipokalemia
 Hipofosfatemia
 Hipomagnesemia
Anormalidades del
intercambio gaseoso
     Hipoxemia
     Hipercapnia
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a. Disnea severa que no responde adecuadamente al tratamiento
inicial de emergencia.

b. Confusión, letargia o fatiga muscular respiratoria, caracterizada 
por movimiento diafragmÆtico paradojal.

c. Hipoxemia persistente o agravada a pesar de la administración 
de oxígeno suplementario, o acidosis severa o en aumento (pH 
< 7,30)

d. Requerimiento de asistencia ventilatoria mecÆnica, ya sea por 
tØcnicas no invasivas o por intubación traqueal.

Tabla 7/5. Indicaciones para la admisión en UTI de 
pacientes con exacerbaciones agudas de la EPOC

neurológicos, circulatorios y metabólicos generales.
Los síntomas respiratorios habitualmente re� ejan la 

enfermedad subyacente, y pueden consistir en producción 
aumentada o disminuida de esputo con cambios en sus ca-
racterísticas, aumento de la disnea o aparición de nuevos 
síntomas y signos pulmonares, tales como dolor torÆcico 
o hemoptisis asociados con tromboembolismo pulmonar, 
� ebre asociada con infección, etc. Pueden apreciarse cam-
bios radiogrÆ� cos, como in� ltrados pulmonares y mayor 
hiperinsu� ación pulmonar. El aumento en la obstrucción 
al � ujo aØreo se aprecia por signos auscultatorios (roncus, 
sibilancias), y por un descenso del FEV1.

En las exacerbaciones agudas es frecuente el hallazgo de 
trastornos neurológicos. Estos han sido atribuidos principal-
mente a la retención de CO2, mientras que la hipoxemia y la 
acidosis son factores coadyuvantes. Los síntomas tempranos 
de la retención de CO2 son debilidad, fatiga, cefaleas mati-
nales, confusión, ocasionalmente hiperactividad, y períodos 
maníacos. Cuando los niveles de PaCO2 son muy elevados, 
y tal vez contribuyan otros factores, aparece el estado de 
obnubilación que puede progresar al coma. Los signos físicos 
observados son temblor, asterixis, debilidad, incoordinación 
motora, edema de papila y hemorragias retinianas. En algunos 
casos de acidosis respiratoria se ha descrito el síndrome de 
seudotumor cerebral, con aumento de la presión del LCR 
y papiledema.

Como ya se adelantó, el efecto mÆs signi� cativo de la 
insu� ciencia respiratoria aguda sobre el aparato cardiovas-
cular es la hipertensión pulmonar imputable a la hipoxia. 
La frecuencia de arritmias en pacientes hospitalizados por 
EPOC bajo monitoreo continuo es muy elevada, siendo las 
mÆs frecuentes las supraventriculares. 

Debe ser investigada la presencia de signos referidos a 
fatiga muscular, puesto que indican extrema severidad de 
la descompensación y la posibilidad de paro respiratorio. 
Los hallazgos incluyen un patrón de respiración rÆpida y 
super� cial, respiración paradojal y alternancia respiratoria. 
La manifestación mÆs frecuente pero menos especí� ca es 
la respiración rÆpida y super� cial.

Los exÆmenes complementarios recomendados incluyen 
la determinación del estado Æcido base, en el cual se puede 
establecer la magnitud de la hipoxemia y el grado de acidosis 
respiratoria asociado a la retención de CO2; la obtención de 
una radiografía de tórax; la determinación de los niveles de 
teo� lina si el paciente se encuentra en tratamiento con esta 
droga; y el monitoreo continuo de ECG y de oximetría de 
pulso. Pueden ser necesarios otros estudios ante sospechas 
diagnósticas especí� cas: cultivos de esputo y sangre, cente-
llograma pulmonar o ecografía de las venas de los miembros 
inferiores, etcØtera.

La presencia de hipoxemia, hipercapnia y acidosis ha sido 
utilizada para de� nir la insu� ciencia respiratoria aguda, pero 
es di� cil establecer niveles especí� cos de PaCO2 y de PaO2
debido a que, en pacientes con EPOC, los valores basales 
son marcadamente anormales. Es mÆs œtil de� nir la insu� -
ciencia respiratoria aguda como un disturbio funcional de 
los mecanismos � siológicos manifestado por dos criterios 
de gases en sangre arterial: 1) un cambio signi� cativo desde 
los niveles basales: una disminución en la PaO2 basal y o un 
aumento en la PaCO2, este œltimo acompaæado de acidemia; 
y 2) un nivel de PaO2 o de pH asociado con morbilidad y 
mortalidad potencial. 

Teniendo en cuenta los conceptos anteriores, los pa-
cientes con insu� ciencia respiratoria aguda generalmente 
presentan una PaO2 menor de 55 mm Hg y o una PaCO2

mayor de 50 mm Hg. El pH es muy œtil para evaluar el 
grado de hipoventilación aguda en relación con el grado de 
hipoventilación crónica que es compensada por el sistema 
renal. Debido a que la compensación renal de la acidosis 
por retención de bicarbonato habitualmente toma varios 
días, el pH y la PaCO2 pueden ser utilizados para evaluar 
el grado de acidosis respiratoria aguda versus crónica. En 
la acidosis respiratoria aguda sin compensación renal, el 
pH disminuye 0,08 por cada 10 puntos de aumento en la 
PaCO2. En la acidosis respiratoria crónica con compensación 
renal normal, el pH disminuye 0,03 por cada 10 puntos de 
aumento en la PaCO2. Esta relación entre PaCO2 y pH es 
particularmente œtil para evaluar las exacerbaciones en los 
pacientes con EPOC, debido a que los mismos frecuente-
mente se presentan con una acidosis respiratoria aguda 
sobreimpuesta sobre una forma crónica.

CRITERIOS DE HOSPITALIZACIÓN Y ALTA
El propósito de la hospitalización es tratar la descompensación 
aguda del paciente y las condiciones mórbidas asociadas, 
a los efectos de prevenir un mayor deterioro y la eventual 
readmisión, que ocurre en el 7% de los pacientes dentro de 
las dos semanas del alta inicial.

  El consenso general establece la necesidad de hospi-
talización en los pacientes con hipoxemia aguda severa o 
hipercapnia; sin embargo, deterioros menos extremos de los 
gases arteriales pueden no contribuir en la decisión. Algunos 
autores sugieren la determinación de los valores espiromØ-
tricos para establecer la necesidad de internación, pero en 
general existe poca correlación entre Østos y la evolución 
aguda de los pacientes. En la Tabla 7/5 se indican los crite-
rios recomendados por la ATS para la admisión en Unidades 
de Terapia Intensiva de los pacientes con exacerbaciones 
agudas de la EPOC.

No existen datos su� cientes para establecer la duración de 
la hospitalización en pacientes individuales. En la Tabla 7/6 
se indican algunas de las recomendaciones propuestas por una 
reunión de consenso sobre el tema. La mayoría de los datos 
recientes sugieren que la hospitalización prolongada puede 
ser evitada, y obtenerse buenos resultados a distancia, si al 
alta el paciente es sometido a un plan de cuidado multidis-
ciplinario que incluya asistencia quinØsica, farmacológica, 
nutricional y psicosocial.

PRONÓSTICO
El pronóstico de� nitivo de los pacientes con EPOC que 
requieren ventilación mecÆnica por una descompensación 
aguda es malo y depende de factores premórbidos tales como 
el grado de obstrucción al � ujo aØreo y el estado funcional. 
Weiss y Hudson revisaron 11 estudios con una mortalidad 
hospitalaria promedio del 43%. Menzies y col. informan una 
mortalidad en UTI del 27% y al aæo del 62%; y  Ludwigs 
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y col., una mortalidad en UTI, hospitalaria y a los dos aæos 
del 50, 53 y 58%, respectivamente. Estos datos estÆn en 
consonancia con los del trabajo reciente de Seneff, Wagner, 
Knaus y col., en el cual se evaluaron 362 admisiones por 
exacerbaciones de EPOC provenientes del banco de datos 
del estudio APACHE III, que incluye un total de 17.440 
admisiones a UTIs.

  En el estudio citado, la mortalidad hospitalaria para los 
pacientes admitidos a una UTI por exacerbaciones agudas 
de la EPOC alcanzó al 24%, y, para los pacientes de mÆs de 
65 aæos de edad, la incidencia de muerte en los próximos 11 
meses alcanzó al 59%. El factor de riesgo mayor tanto para 
la mortalidad hospitalaria como para la muerte subsiguiente 
fue el desarrollo y severidad de la disfunción de órganos no 
respiratorios. La severidad de la exacerbación aguda, como 
se re� eja por las anormalidades de la � siología respiratoria, 
no tiene in� uencia en la mortalidad hospitalaria, pero tiene 
una signi� cativa in� uencia en la sobrevida a los 180 días. 
Una estadía prolongada en el hospital antes de la admisión 
a UTI tambiØn tiene importancia en la mortalidad hospi-
talaria, pero la edad es de importancia menor tanto para 
la mortalidad hospitalaria como para la sobrevida a largo 
tiempo. El empleo de asistencia respiratoria mecÆnica no 
tiene un impacto signi� cativo sobre la mortalidad inicial o 
tardía, cuando los otros factores de riesgo son tomados en 
consideración. En la serie estudiada, la mortalidad para los 
pacientes ventilados alcanzó al 47%. 

  La conclusión � nal de este estudio es que la morta-
lidad en corto tiempo (hospitalaria) se asocia fundamen-
talmente con el desarrollo y la severidad de disfunción 
de otros órganos y sistemas (Falla pluriparenquimatosa). 
La mortalidad luego del alta, por su parte, tambiØn estÆ 
considerablemente in� uenciada por la falla de otros ór-
ganos y sistemas, pero tambiØn por la severidad de la 
disfunción respiratoria.

Los pacientes con disfunción pulmonar severa general-
mente presentan patologías coexistentes y es probable que 
desarrollen complicaciones extrapulmonares. Un estudio 
reciente de Manen y col., informó que el 73% de los pacientes 
con EPOC estable presentaban al menos una comorbilidad 
crónica no respiratoria (C-NRC), y esto constituía un pre-
dictor independiente de hospitalización por exacerbaciones. 
Una C-NRC, habitualmente cardiovascular, se encontró en 
el 42 al 97% de los pacientes con exacerbaciones de EPOC 
que requirieron hospitalización. Las C-NRC impactan la 
sobrevida a corto y largo plazo de los pacientes con EPOC 
hospitalizados por exacerbaciones agudas. Por otra parte, 
el desarrollo de una comorbilidad no respiratoria compli-

cando la insu� ciencia respiratoria puede afectar en forma 
adversa la evolución en el hospital y a los seis meses en las 
exacerbaciones agudas de la EPOC. El efecto de las comor-
bilidades sobre la evolución a corto y largo tiempo ha sido 
poco evaluado en los estudios existentes. 

TRATAMIENTO

Oxigenoterapia
La consecuencia mÆs importante de la hipoxemia es la hi-
poxia tisular. Por tanto, la primera actitud ante los pacien-
tes con EPOC descompensada es corregir o prevenir una 
hipoxemia riesgosa. Idealmente, se debe obtener un valor 
basal de gases en sangre antes de iniciar la terapØutica con 
oxígeno. TambiØn se deben tomar en consideración las otras 
variables del transporte de oxígeno, incluyendo la presencia 
de un adecuado volumen minuto cardiaco y de una buena 
concentración de hemoglobina.

El mØtodo mÆs comœn de administración de oxígeno es la 
cÆnula dual nasal estÆndar. Es de bajo costo, relativamente 
confortable y aceptada por la mayoría de los pacientes. Sin 
embargo, la FiO2 que brinda es sumamente variable. 

La mÆscara simple, con un volumen de 100 a 300 ml, 
libera una FiO2 entre 35 y 55% con un � ujo de 6 a 10 l/
min. Se recomienda emplear un � ujo mayor de 5 l/min. para 
lavar el CO2. Esta mÆscara tampoco permite una adecuada 
titulación de la FiO2.

Si se requiere un nivel de FiO2 relativamente conocido y 
constante, es recomendable el empleo de una mÆscara tipo 
Venturi. Esta mÆscara, cuando se administra un � ujo de oxí-
geno conocido, mantiene una relación � ja entre el oxígeno 
y el aire ambiente, permitiendo una FiO2 constante. Existen 
mÆscaras para brindar 24, 28, 31, 35 y 40% de oxígeno.

Si se requiere una FiO2 mayor del 40%, es necesario utilizar 
una mÆscara de no reventilación con reservorio y vÆlvula 
unidireccional. El � ujo de oxígeno dentro del reservorio 
debe ser de 8 a 10 L/min., para que el paciente inhale una 
alta concentración de oxígeno. Esta elevada concentración 
de oxígeno puede crear riesgo de retención de CO2.

El objetivo de la oxigenoterapia es corregir la hipoxemia 
a un nivel de PaO2 > 60 mm Hg o SaO2 > 90%. Estos valores 
corresponden a un contenido de oxígeno en sangre arterial 
(CaO2) de alrededor de 18 vol %. Debido a las características 
de la curva de disociación de la hemoglobina, el aumento de 
la PaO2 por encima de 60 mm Hg brinda muy poco bene� cio 
adicional, y puede aumentar el riesgo de retención de CO2.
Por tanto, es recomendable que el � ujo inicial se ajuste para 
obtener una PaO2 ligeramente por encima de 60 mm Hg. 

Es conveniente monitorizar los valores de PaCO2 y de pH 
mientras se estÆ titulando el � ujo de oxígeno. En general, 
los pacientes que reciben oxígeno como para llevar la PaO2
a 60 mm Hg no presentarÆn retención de CO2 ni acidosis 
respiratoria. Se debe tener presente, sin embargo, que algunos 
pacientes pueden presentar una acidosis respiratoria progre-
siva como complicación de la administración de oxígeno, 
y en estos casos puede ser necesario recurrir a la asistencia 
respiratoria mecÆnica.

  Luego del ajuste inicial, se deberÆ mantener al paciente 
con una PaO2 > 60 mm Hg o SaO2 > 90%. Si se produce 
retención de CO2, se controlarÆ el pH: si no existe acidemia, 
se debe aceptar que esta CO2 elevada es crónica. Si existe 
acidosis progresiva, se deberÆ recurrir a una mÆscara de Venturi 
para controlar estrictamente la FiO2. Si a pesar de ello no se 
logra una adecuada estabilización, el paciente deberÆ recibir 
asistencia ventilatoria. Todos los demÆs tratamientos deberÆn 

a. Requerimiento de ��agonistas inhalados con una frecuencia no 
menor de cuatro horas.

b. Capacidad de deambular en la habitación.
c. Paciente capaz de alimentarse y de dormir sin interrupciones 
frecuentes por disnea.
d. Si existe hiperreactividad de la vía aØrea, la misma debe estar 

adecuadamente controlada.
e. Las determinaciones de gases en sangre han permanecido estables 

por 24 horas.
f. El paciente o su cuidador comprenden adecuadamente el uso de 

los medicamentos.
g. Se puede asegurar una adecuada asistencia domiciliaria y un 

plan de control reglado.

Tabla 7/6. Criterios de descarga para pacientes con 
exacerbaciones agudas de la EPOC
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ser optimizados, incluyendo el empleo de broncodilatadores, 
tratamiento de la infección y de la insu� ciencia cardiaca.

  En la Fig. 7/6 se muestra un algoritmo modi� cado de 
Carter para conducir la oxigenoterapia en los pacientes in-
ternados con EPOC descompensada.

FarmacoterapØutica
El tratamiento farmacológico en estos casos debe ajustarse 
a las siguientes variables: 1) grado de broncoespasmo re-
versible; 2) terapia previa en el período de estabilidad; 3) 
empleo reciente de drogas y evidencia de toxicidad posible; 
4) capacidad del paciente para cooperar con la ingesta o in-
halación de drogas; 5) presencia de contraindicaciones para 
determinadas drogas; 6) causas especí� cas o complicaciones 
relacionadas con la exacerbación.

Los broncodilatadores inhalatorios han demostrado producir 
mejoría sintomÆtica en pacientes con EPOC. La ausencia de 
respuesta a broncodilatadores en una prueba espiromØtrica no 
predice la ausencia de efecto en el tratamiento posterior.  

Los agonistas ��2 continœan siendo las drogas de elec-
ción para el tratamiento de los síntomas de la EPOC en 
las exacerbaciones agudas, debido a su rÆpido inicio de 
acción. Los pacientes deben ser tratados con una solu-
ción inhalante administrada por nebulización, o con una 
dosis reglada con una aerocÆmara. Los broncodilatadores 
��2 agonistas mÆs utilizados son el albuterol (aplicador 
100-200 �—g o nebulización con 0,5-2,0 mg) cada 30/60 
minutos hasta la mejoría o intolerancia y luego cada 4-6 
horas; y el fenoterol (aplicador 12-24 �—g) cada 30-60 
minutos hasta la mejoría o intolerancia y luego cada 12 
horas. Su duración de acción es intermedia (6 horas), y 

el efecto comienza a los cinco minutos, alcanzando el 
pico entre los 30 y los 60 minutos. En estos casos no es 
aceptado el empleo de aerosoles de acción prolongada. 
Existen pequeæas diferencias entre los agonistas ��2, con 
respecto a la especificidad al receptor, al comienzo de la 
acción y a la duración de los efectos.

Los aerosoles de anticolinØrgicos no han sido adecuada-
mente evaluados como drogas de primera indicación en la 
EPOC, aunque su uso se ha visto favorecido en los pacientes 
que tienen una respuesta insu� ciente a los ��agonistas. La 
droga habitualmente utilizada es el ipratropio (dos disparos 
(18-36 �—g); o nebulización de 0,5 mg en solución � siológica. 
Se han utilizado dosis altas del mismo sin mayores efectos 
colaterales. Su prolongada vida media permite su empleo 
cada 4 a 8 horas. Las recomendaciones mÆs recientes indican 
aumentar la dosis de ipratropio hasta seis disparos cada 6-8 
horas, y luego adicionar un ��2 agonista hasta cuatro disparos 
cada seis horas o mÆs, segœn requerimientos.

En pacientes refractarios, se deben utilizar en forma 
combinada los ��2 agonistas con el ipratropio. Existen 
evidencias de que pueden actuar en forma sinØrgica, sin 
aumento de los efectos adversos con el uso combinado. 
Esto parece ser particularmente cierto en pacientes que 
requieren dosis elevadas de ��2 agonistas para conseguir 
una respuesta adecuada.

Si la terapØutica precedente no es totalmente efectiva, se 
puede adicionar teo� lina. La droga se administrarÆ como 
amino� lina intravenosa en las exacerbaciones severas, en 
las dosis indicadas en la Tabla 7/7. Es recomendable el do-
saje del nivel sØrico de la droga para evitar sobredosis. En 
la mayoría de los pacientes, un nivel de teo� lina entre 8 y 

Fig. 7/6. Algoritmo para corregir la hipoxemia en los pacientes con exacerbaciones de la EPOC. 

Evaluar gases en sangre arterial

PaCO2 < 50 mm Hg

Comenzar oxigenoterapia

Reevaluar gases en sangre y SaO2

Ajustar oxígeno por oximetría a SaO2 > 90 %

PaCO2 > 50 mm Hg

Ajustar oxígeno por oximetría a SaO2 > 90 %

Reevaluar al paciente

Estable Inestable

No cambiar � ujo de O2 Llevar PaO2 60-65 mm Hg

Asumir una PaCO2 60-65 mm Hg

pH > 7,30 pH < 7,30

No cambiar � ujo de O2 Considerar asistencia 
ventilatoria

PCO2 < 50 mm Hg  PCO2 > 50 mm Hg  

No cambiar � ujo de O2 Pasar a zona de 
PCO2 elevada
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12 �—g/ml es apropiado, aunque algunos pacientes pueden 
tolerar niveles mÆs elevados con mejor respuesta terapØutica. 
Cuando el paciente mejora, se puede pasar a un compuesto 
de acción prolongada por vía oral. La teo� lina ha demostrado 
ser efectiva en las exacerbaciones de la EPOC, pero se debe 
evitar la sobredosis con efectos tóxicos.

Los corticoides pueden ser œtiles si hay un componente 
broncoespasmódico, aunque existen muy pocos datos que 
sostengan la utilidad del empleo de los mismos en las exacer-
baciones de la EPOC. Algunos autores admiten que el 10% de 
los pacientes con exacerbaciones agudas de la EPOC pueden 
responder adecuadamente al empleo de corticoides. Se debe 
evitar la administración prolongada en aquellos pacientes 
que presentan una respuesta limitada.

Aunque el rol de los corticoides inhalados en los pacientes 
con EPOC estable requiere mayor evaluación, su uso en 
algunos casos puede ser bene� cioso tanto en el corto como 
en el largo plazo. En tal sentido, los resultados del Interna-
tional CPOD Study Group, publicados por Paggiaro y col, 
muestran una signi� cativa reducción en las exacerbaciones 
moderadas o severas en los pacientes con EPOC que fueron 
tratados con propionato de � uticasona por vía inhalatoria en 
dosis de 500 mcg dos veces por día. 

La adición de corticoides sistØmicos es recomendable en el 
manejo hospitalario de las exacerbaciones agudas de la EPOC. 
Los mismos acortan el tiempo de recuperación y contribuyen 
a restaurar la función pulmonar mÆs rÆpidamente. Se deben 
considerar en adición a los broncodilatadores en pacientes 
con un FEV1 menor del 50% del predecible. La dosis exacta 
a administrar se desconoce, aunque lo recomendado es 30 a 
40 mg de prednisolona diarios por 10 a 14 días.

En la Tabla 7/8 se indica un mØtodo progresivo de aplicación 
de broncodilatadores en pacientes con EPOC, en función de 
la sintomatología.

Como ya se citó, si bien mœltiples causas pueden conducir 
a la exacerbación de la EPOC, la causa mÆs comœnmente 
identi� cable es la infección del tracto respiratorio superior. 
Los antibióticos han sido utilizados durante aæos para tratar 
pacientes con exacerbaciones de bronquitis crónica, pero la 
e� cacia de esta terapØutica no es clara. En un metaanÆlisis 
reciente, realizado por Saint S. y col., se constató una mejo-
ría pequeæa pero estadísticamente signi� cativa atribuible al 
empleo de antibióticos en estas circunstancias. Esta mejoría 
fue mÆs evidente en pacientes con muy bajos valores basales 
de � ujo aØreo.

La presencia de un in� ltrado pulmonar constituye un 
problema totalmente distinto. La neumonía es muy mal to-
lerada por los pacientes con EPOC, llevando rÆpidamente 
a la dependencia de la asistencia respiratoria mecÆnica. El 
tratamiento antibiótico en estos casos debe ser de cobertura 
amplia, incluyendo gØrmenes Gram positivos (neumococo), 
Gram negativos (Hemophilus in� uenzae), y enterobacterias. 
La conducta habitual es el empleo de una cefalosporina de 
tercera generación o una quinolona del tipo de la levo� oxacina. 
El tiempo de tratamiento es variable, aunque la tendencia 
actual es a reducir el mismo a cinco a siete días.

En un estudio reciente, Fraisse y col. comprobaron la 

elevada incidencia de trombosis venosa profunda (TVP) en 
este grupo de pacientes. En efecto, evaluando la pro� laxis con 
nadroparina versus placebo, establecieron que la incidencia 
de TVP alcanzó al 15,5% en el grupo de nadroparina y 28,2% 
en el grupo placebo, justi� cando ampliamente el empleo de 
pro� laxis en estos pacientes. 

El tratamiento del tromboembolismo pulmonar en los pa-
cientes con EPOC descompensada es similar al de la población 
general. Algunos autores sostienen que en estos pacientes, con 
severo deterioro de la función cardiaca derecha, podría ser 
de particular utilidad el empleo de drogas � brinolíticas.

El empleo de sedantes y analgØsicos puede ser di� culto-
so, debido al riesgo de depresión respiratoria. En casos de 
severa agitación, es recomendable el empleo de dosis cre-
cientes de benzodiacepinas, en particular las de acción corta 
o ultracorta, prestando particular atención a la posibilidad 
de que en esta situación se requiera el empleo de asistencia 
ventilatoria de urgencia.

Reemplazo de volemia
La determinación del estado de la volemia suele ser di� -
cultosa en pacientes con EPOC descompensada. El distress 
respiratorio y la ingesta inadecuada previa a la admisión 
pueden producir un balance � uido negativo, enmascarado 
por los signos de sobrecarga cardiaca derecha. La diuresis 
y la restricción de líquidos en esta situación pueden tener 
efectos desfavorables, en particular si el volumen minuto 
cardiaco estÆ limitado por la insu� ciencia derecha y el pa-
ciente estÆ hipoxØmico y marginalmente perfundido. Por otra 
parte, uno de los factores precipitantes de la insu� ciencia 
respiratoria es la falla ventricular izquierda, la cual exige un 
tratamiento adecuado.

En la mayoría de las circunstancias estas di� cultades 
pueden ser resueltas con el examen físico y la radiografía 
de tórax. Ocasionalmente, sin embargo, es necesario recurrir 
al empleo de un catØter de arteria pulmonar para evaluar 
adecuadamente el estado de la volemia. 

Movilización de secreciones
La presencia de hipersecreción bronquial y de retención de 
secreciones es frecuente en pacientes con EPOC. Aunque el 
aumento de las secreciones en la vía aØrea se puede correlacionar 
escasamente con la obstrucción al � ujo aØreo, la presencia 
de hipersecreción crónica se relaciona con las admisiones 
por exacerbaciones agudas, y pueden contribuir al riesgo de 

1. Dosis inicial: 2,5-5 mg/kg. (carga), administrar en 30 minutos
2. Luego de los 30 minutos: 3 mg/kg. (segunda carga), si es 

necesaria, lentamente
3. Subsecuentemente: dosis de mantenimiento: 0,5 mg/kg. por 

hora, modi� car de acuerdo con los síntomas y niveles sØricos.

Tabla 7/7. Dosis sugerida de amino“  lina

Paso 1.- Síntomas menores:
Prescribir agonistas ��2 de acción corta en aerosol inhalado, 1 o 2 
disparos cada 2-6 horas. Dosis mÆxima: 8 a 12 disparos por día.

Paso 2.- Síntomas nuevos o moderados:
Ipratropio en aerosol inhalado: 2-6 disparos cada 6-8 horas, mÆs
Agonistas ��2 de acción corta en aerosol inhalado, 1-4 disparos 
segœn requerimientos o como suplemento regular.

Paso 3.- Si la respuesta al paso 2 no es satisfactoria o hay un au-
mento moderado de los síntomas:
Adicionar teo� lina 200-400 mg dos veces por día
Considerar albuterol 4-8 mg por vía oral dos veces por día, y
Considerar empleo de mucolíticos.

Paso 4.- Para pacientes con síntomas continuos:
Considerar el empleo de corticoides inhalados o por vía oral

Tabla 7/8. Método progresivo de aplicación 
de broncodilatadores en la EPOC
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muerte en pacientes con severo deterioro ventilatorio. 
Durante las exacerbaciones agudas, muchos factores, ta-

les como las infecciones virales o bacterianas, estimulan el 
aumento en la producción de moco, alteran las propiedades 
viscoelÆsticas de Øste, y alteran el mecanismo de clearance 
mucociliar.

Aunque la � sioterapia con drenaje postural ha sido consi-
derada un mØtodo estÆndar en los pacientes con en� sema y 
bronquitis crónica, su valor en los pacientes hospitalizados 
con exacerbaciones agudas de la EPOC no se ha documen-
tado. Se debe evitar la succión nasotraqueal de los pacientes 
no intubados, o limitarla a un empleo por corto tiempo. Ni 
los mucolíticos inhalados ni la hidratación sistØmica han 
demostrado bene� cio en esta situación.

ASISTENCIA VENTILATORIA
La obstrucción progresiva al � ujo aØreo puede di� cul-
tar la oxigenación y o la ventilación hasta el punto de 
hacer necesaria la ventilación asistida. El objetivo de la 
ventilación asistida en este contexto clínico es soportar 
al paciente en el corto tiempo, durante el curso de la in-
su� ciencia respiratoria aguda, y mejorar el intercambio 
gaseoso y el estado funcional en pacientes con ventilación 
crónicamente de� citaria.

Aunque no existen indicaciones objetivas para determinar 
el momento ideal de iniciar el soporte ventilatorio, Øste 
bene� cia a dos grupos de pacientes: 1) aquellos que han 
experimentado un agravamiento progresivo de la acidosis 
respiratoria y/o han alterado su estado mental, a pesar 
de un agresivo tratamiento farmacológico y ventilatorio 
sin asistencia; y 2) aquellos con hipoxemia clínicamente 
signi� cativa que se ha agravado pese al aporte de oxígeno 
suplementario por las tØcnicas antes descritas. Al decidir 
iniciar la asistencia ventilatoria, el mØdico debe seleccio-
nar entre una serie de modos ventilatorios, incluyendo 
ventilación no invasiva o invasiva, y en este œltimo caso, 
por quØ vía y con quØ mØtodo. 

Ventilación no invasiva
La ventilación no invasiva incluye varias tØcnicas para au-
mentar la ventilación alveolar sin necesidad de intubación 
endotraqueal. Las ventajas teóricas de esta modalidad inclu-
yen evitar las complicaciones asociadas con la intubación 
endotraqueal, mejorar el confort del paciente, y preservar 
los mecanismos de defensa de la vía aØrea, el habla y la 
deglución. Por otra parte, la ventilación no invasiva provee 
una mayor � exibilidad para la institución y remoción de la 
ventilación mecÆnica. Los mØtodos no invasivos incluyen la 
presión negativa externa, la oscilación de la pared torÆcica y 
la ventilación con presión positiva administrada por mÆscara, 
que serÆ analizada en este apartado.

Al momento actual existen dos mØtodos principales de 
ventilación no invasiva a presión positiva: uno de ellos, 
la presión continua en la vía aØrea (CPAP) administrada 
por mÆscara bucal o nasal, que mejora el intercambio de 
oxígeno en pacientes con insu� ciencia respiratoria aguda 
hipoxØmica; y el otro, la ventilación a presión positiva 
intermitente (IPPV) aplicada con equipos diseæados es-
pecialmente o bien con respiradores convencionales, que 
pone en reposo los mœsculos respiratorios de los pacientes 
con falla respiratoria crónica producida por enfermedades 
neuromusculares o EPOC.

En los pacientes con exacerbaciones de la EPOC respirando 
espontÆneamente, la auto-PEEP puede alcanzar a 6,5 + 2,5 
cm H2O. En estos casos, la aplicación de CPAP con mÆscara 

a un nivel ligeramente inferior a la auto PEEP (85% del valor 
inicial) reduce signi� cativamente la sobrecarga inspiratoria 
sin agravar la hiperin� ación pulmonar. En las exacerbaciones 
agudas el efecto de la mÆscara de CPAP sobre el intercambio 
gaseoso se relaciona con el tiempo de aplicación, logrÆndose 
buenos efectos con la aplicación prolongada.

La aplicación de una mÆscara de IPPV, sin CPAP, en las 
exacerbaciones agudas de la EPOC se asocia con reducción 
de la actividad diafragmÆtica, aumento del Vtot, disminución 
de la frecuencia respiratoria y mejoría en el intercambio 
gaseoso. Cuando se aplica una presión adecuada, la mejoría 
en el intercambio gaseoso es rÆpida y proporcional a los 
incrementos en el Ve. Con un nivel de presión inspiratoria 
de 20 cm H2O, se constató una reducción signi� cativa en la 
frecuencia respiratoria y en la PaCO2.

La ventilación no invasiva ha sido evaluada en muchos 
estudios no controlados y en cinco estudios controlados ran-
domizados en insu� ciencia respiratoria aguda. Los estudios 
muestran resultados positivos con un índice de Øxito del 80 
al 85%. Tomados en conjunto, presentan evidencias que la 
tØcnica aumenta el pH, reduce la PaCO2, reduce la severidad 
de la disnea en las primeras cuatro horas de tratamiento, y 
disminuye el tiempo de estadía en el hospital. MÆs importante 
aœn, esta intervención reduce la incidencia de intubación y 
la mortalidad. Sin embargo, la ventilación no invasiva no es 
apropiada para todos los pacientes, como se indica en la Tabla 
7/9. En el estudio multicØntrico randomizado, prospectivo, 
realizado en Francia, comparando la ventilación no invasiva 
con la terapia mØdica estÆndar en los pacientes con EPOC, 
Brochard y col. mostraron que el empleo de la ventilación 
con presión de soporte no invasiva (nPSV) reducía signi� ca-
tivamente la necesidad de intubación endotraqueal (26% vs 
74%). La frecuencia de complicaciones fue signi� cativamente 
menor en el grupo de nPSV (16% vs 48%). La mortalidad 
intrahospitalaria tambiØn se redujo (9% vs 28%).

  En un metaanÆlisis de Keenan y col., evaluando los 
distintos trabajos de asistencia respiratoria no invasiva, se 
concluye que la adición de ventilación a presión positiva 
no invasiva a la terapØutica estÆndar en pacientes con in-
su� ciencia respiratoria causada por una exacerbación de la 
EPOC, mejora la sobrevida y disminuye la necesidad de 
intubación endotraqueal. Plant y col., por su parte, realizando 
un estudio en Inglaterra, comprobaron que el empleo precoz 
de ventilación no invasiva en salas generales en pacientes 
moderadamente acidóticos con EPOC permite una mejoría 
mÆs rÆpida de las variables � siológicas, una reducción en la 
necesidad de asistencia ventilatoria mecÆnica y una reducción 
en la mortalidad hospitalaria. 

  Para iniciar la IPPV con ventilación asistida/controlada, 
se recomienda � jar el volumen corriente entre 10 y 12 ml/
kg; el � ujo debe ser elevado (60 ml/seg.), y la sensibilidad 
colocada al mÆximo para lograr una buena adaptación al res-
pirador. Luego se ajustarÆn los controles para cada paciente 
en particular, tratando de mantener la presión pico de la vía 
aØrea entre 20 y 30 cm H2O. Anton y col. comprobaron que 
el mantenimiento de un adecuado nivel de conciencia y la 
mejoría en el pH y en la PaCO2 luego de una hora de venti-
lación no invasiva se asocian con una adecuada respuesta a 
la tØcnica en pacientes con EPOC descompensada. 

  Para el Øxito y la seguridad en el empleo de las tØcnicas 
de ventilación no invasiva se requiere cumplir los siguientes 
presupuestos: 1) experiencia institucional y adecuada pre-
paración para la realización de las mismas por los mØdicos, 
enfermeras y tØcnicos en respiración; 2) personal entrenado 
en la unidad para el manejo de las tØcnicas, que requieren 
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un monitoreo permanente del paciente, y preparación para 
intubación de emergencia; y 3) paciente adecuado: debe estar 
alerta, tolerar la tØcnica sin agitación, presentar estabilidad 
hemodinÆmica, capacidad para controlar la vía aØrea y elimi-
nar secreciones, y ausencia de secreciones copiosas. Se debe 
tener presente que la tØcnica no invasiva ha demostrado ser 
menos efectiva en pacientes con neumonía o insu� ciencia 
cardiaca congestiva como causa de la exacerbación.

Asistencia ventilatoria mecÆnica
Se debe considerar la asistencia ventilatoria mecÆnica en 
aquellos pacientes con exacerbaciones agudas de la EPOC 
que no presentan mejoría clínica con los tratamientos far-
macológicos y otras tØcnicas ventilatorias no invasivas. Las 
indicaciones para iniciación de asistencia ventilatoria duran-
te las exacerbaciones agudas de la EPOC incluyen signos 
de fatiga de los mœsculos respiratorios, agravamiento de la 
acidosis respiratoria y/o deterioro del estado mental (Tabla 
7/10). Recientemente, Soo Hoo y col. comprobaron la exis-
tencia de un punto de corte satisfactorio para la necesidad 
de intubación y ARM en pacientes con EPOC, en función 
del pH. Así, rara vez requirieron ARM los enfermos con 
pH > 7,25, mientras que mÆs del 50% de aquellos con pH < 
7,25 y mÆs del 70% de aquØllos con pH < 7,20 requirieron 
intubación y ARM.

El objetivo principal de la asistencia ventilatoria en esta 
situación es poner en reposo los mœsculos ventilatorios y 
restaurar el intercambio gaseoso a un nivel basal estable. Al 
mismo tiempo, se deberÆn evitar las complicaciones asociadas 
con la ventilación mecÆnica y se deberÆ iniciar la disconti-
nuación de la asistencia tan pronto como sea posible.

Teniendo en cuenta las ventajas y desventajas de las distintas 
tØcnicas de asistencia respiratoria mecÆnica actualmente dis-
ponibles y la compleja � siopatología de la descompensación 
aguda de la EPOC, es conveniente contar con una estrategia 
de trabajo para asistir a estos pacientes. Los elementos prin-
cipales se describen a continuación:
a. - Cuando se inicia la ARM, el volumen corriente y la 

frecuencia respiratoria deben ser lo su� cientemente bajos 
como para evitar el descenso brusco de la PaCO2 con la 
consiguiente alcalemia aguda, minimizar la hiperin� ación 
y prevenir el desarrollo de hipotensión arterial. Es impor-
tante recordar que algunos pacientes pueden presentar una 
brusca caída del volumen minuto cardiaco e incluso una 
disociación electromecÆnica en el momento del inicio 

de la ventilación. Esto puede ocurrir si la ventilación a 
presión positiva incrementa la presión positiva de � n de 
espiración, aumentando de tal modo la presión intratorÆcica 
y disminuyendo el retorno venoso al corazón derecho.

b. - Es necesario revertir el proceso de base que condujo a la 
descompensación aguda. Pueden ser requeridos inicialmente 
varios días de reposo ventilatorio prÆcticamente comple-
to, y durante este período, la estrategia de hipercapnia 
permisiva puede ser œtil. Durante la fase aguda de falla 
respiratoria los pacientes estÆn generalmente extenuados 
y necesitan reposo para revertir la fatiga de los mœsculos 
respiratorios. Aun sin sedación, un soporte ventilatorio 
adecuado permitirÆ un descanso conveniente. En ocasio-
nes, sin embargo, se requiere una moderada sedación, ya 
que las demandas ventilatorias pueden ser muy elevadas 
a pesar de la terapØutica.

c. - Es fundamental optimizar la función cardiovascular, 
el estado hidroelectrolítico y nutricional, el confort y el 
estado mental. 

d. - No se debe someter al paciente mÆs allÆ del punto de una 
incipiente fatiga o disnea tolerable. Los ritmos respiratorios 
caóticos, el empleo vigoroso de los mœsculos accesorios, 
la diaforesis y una aumentada frecuencia en relación con 
el volumen corriente, indican que es necesario proveer 
un mayor soporte ventilatorio.

e. - Deben ser evitadas las complicaciones de la hiperin-
� ación dinÆmica mediante un adecuado reconocimiento 
y terapØutica. El control de la hiperin� ación dinÆmica 
se logra facilitando un conveniente vaciamiento pulmo-
nar mediante la reducción del tiempo inspiratorio y la 
prolongación del tiempo espiratorio. La reducción de la 
ventilación minuto prolonga en forma efectiva el tiempo 
espiratorio, siendo recomendables volœmenes corrientes de 
5-8 ml/kg y frecuencias de 8-10 respiraciones por minuto. 
El tiempo inspiratorio puede ser acortado aumentando la 
velocidad del � ujo inspiratorio por encima de 60 litros/
minuto, lo que puede crear presiones pico elevadas en la 
vía aØrea aunque sin afectar las presiones alveolar y en 
la meseta. El empleo de tubos no compresibles tambiØn 
reduce el tiempo inspiratorio disminuyendo el volumen 
que el ventilador debe liberar a � n de obtener el VT pre-
establecido.

f. - En presencia de PEEPi por limitación del � ujo espi-
ratorio, la sensibilidad del trigger puede ser mejorada 
utilizando una PEEP externa cuyo valor sea de alrededor 

Tabla 7/9. Criterios de selección y exclusión 
para ventilación no invasiva

Criterios de selección (al menos 
deben estar presente dos)

Disnea moderada a severa con 
empleo de los mœsculos acce-
sorios y motilidad abdominal 
paradojal
Acidosis moderada a severa 
(pH 7,30-7,35) e hipercapnia 
(PaCO2 45-60 mm Hg)
Frecuencia respiratoria > 25 
respiraciones/min.

Criterios de exclusión

Paro respiratorio
Inestabilidad cardiovascular 
(hipotensión, arritmias, infar-
to de miocardio)
Deterioro del estado mental
Paciente no cooperativo
Alto riesgo de aspiración
Secreciones viscosas o abun-
dantes
Cirugía facial o gastroesofÆ-
gica reciente
Trauma craneofacial, anorma-
lidades nasofaringeas
Obesidad mórbida

1.  Pacientes en apnea o con severo deterioro de la patente respi-
ratoria

2.  Pacientes con trastorno de conciencia e imposibilidad de toser 
adecuadamente, o en riesgo de broncoaspiración

3.  Pacientes que producen excesiva cantidad de secreciones
4.  Pacientes severamente agitados con empleo de mœsculos acce-

sorios y respiración paradojal
5.  Pacientes con acidosis respiratoria severa o progresiva (pH 

��7,25) o hipercapnia (PaCO2 �!60 mm Hg)
6.  Pacientes con inestabilidad hemodinÆmica o arritmias gra-

ves
7.  Pacientes que no mejoran con el tratamiento con ventilación 

no invasiva
8.  Otras complicaciones (anormalidades metabólicas, sepsis, 

neumonía, embolismo pulmonar, barotrauma, derrame pleural 
masivo)

Tabla 7/10. Indicaciones de ARM en 
la EPOC descompensada
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Asistencia insu� ciente
 Taquipnea
 Disconfort
 Hipercapnia
Asistencia excesiva
 Aumento de la hiperinsu� ación
 Ciclado retardado
 Aumento de la PEEPi
 Aumento de respiraciones inefectivas
 Disconfort

Tabla 7/11. Efectos adversos de la asistencia 
respiratoria mecánica inadecuada en 
pacientes con EPOC descompensada

del 85% de la PEEPi. Esto reduce el esfuerzo para iniciar 
la inspiración y el gasto energØtico. Si la PEEPi es debida 
a una obstrucción al � ujo o a una contracción inadecuada 
de los mœsculos accesorios de la ventilación, la adición 
de PEEP externa no mejora la sensibilidad del trigger y 
aumenta la hiperin� ación, como se puede constatar por 
el aumento de la presión en la vía aØrea. Esto se puede 
asociar con deterioro de la mecÆnica respiratoria, de la 
actividad muscular y de la hemodinamia.

Otra razón para considerar el empleo de PEEP en pacientes 
con obstrucción severa al � ujo aØreo estÆ relacionada con 
la posibilidad de mejorar la distribución de la ventilación. 
Se ha comprobado que los pacientes con enfermedad pul-
monar obstructiva atrapan gas cuando asumen el decœbito 
lateral o la posición supina horizontal. La PEEP podría 
reabrir estas vías aØreas y restaurar una distribución mÆs 
normal de la ventilación.

g. - En todos los pacientes intubados que mantienen una 
respiración espontÆnea, la resistencia del tubo endotra-
queal debe ser anulada mediante el empleo de un nivel de 
soporte de presión que dependerÆ del diÆmetro del tubo 
y de la ventilación mecÆnica, oscilando entre 4 y 12 cm 
H2O.

h. - En los pacientes ventilados mecÆnicamente se debe 
asegurar una adecuada liberación de broncodilatadores 
��adrenØrgicos y anticolinØrgicos a travØs de nebulizado-
res de bajo volumen, o inhaladores de tipo aerocÆmara. 
Estas medicaciones, en dosis adecuadas, pueden reducir 
la resistencia en la vía aØrea y la hiperin� ación. 

i. - En general, los pacientes con obstrucción severa al � ujo 
aØreo, no toleran la transición brusca entre el soporte total 
y la respiración espontÆnea. Por tanto, el aporte de la 
mÆquina debe ser retirado en forma gradual, en función 
de la tolerancia del paciente.

En la Tabla 7/11 se indican los efectos adversos tanto 
de la insu� ciente asistencia como de la asistencia excesiva 
de la ventilación en pacientes con EPOC descompensada 
que requieren asistencia respiratoria mecÆnica.

En cuanto a las estrategias de desconexión, el tubo 
en T, la SIMV y la presión de soporte, son diferentes 
formas de graduar las contribuciones del paciente y 
del ventilador al trabajo respiratorio. No se ha demos-
trado una clara superioridad de un mØtodo sobre otro 
en este contexto (Vitacca y col.). En las condiciones 
clínicas habituales, la tØcnica de desconexión no es 
tan importante como la evolución del paciente y la 
identificación de enfermedades crónicas subyacentes 
o de procesos agudos sobrepuestos que interfieren con 
la recuperación. Un ensayo empírico de tres a cinco 
minutos de estrecha observación a la cabecera del pa-

ciente generalmente provee una información capital, 
especialmente cuando se ha demostrado una tenden-
cia a la inestabilidad en intentos anteriores de retiro. 
Durante este breve período, la relación frecuencia/
volumen corriente puede proveer una guía simple y 
satisfactoria sobre la tolerancia: valores mayores de 100 
respiraciones/min./litro indican un pronto agotamiento 
y exigen suspender el intento.

j.- En la mayoría de los pacientes, se puede realizar la extu-
bación cuando respiran satisfactoriamente con un nivel 
de presión de soporte de 5 a 7 cm H2O y 3 a 5 cm H2O
de CPAP. Luego de la extubación, se debe tener especial 
cuidado en el mantenimiento de un adecuado clearance 
de secreciones, efectiva oxigenación, apropiado soporte 
cardiovascular y adecuado ritmo sueæo-vigilia. Aunque 
es importante proveer un adecuado nivel de calorías, el 
aporte oral puede ser riesgoso en los primeros días pos-
textubación;  la deglución alterada debe ser detectada 
para evitar la aspiración. Es recomendable el empleo de 
dietas especiales para evitar la producción de valores 
elevados de CO2.

k.- La ventilación intermitente o nocturna no invasiva pue-
de ayudar a proveer un apoyo temporario en el período 
inestable postextubación en ciertos pacientes con función 
ventilatoria limitada.
Los riesgos mayores asociados con la asistencia ventilatoria 

mecÆnica incluyen la neumonía asociada al ventilador, el 
barotrauma pulmonar y las complicaciones laringotraqueales 
asociadas con la intubación y o la traqueostomía. En adición 
a estos riesgos generales, existen tres problemas especiales 
en la ventilación de pacientes con EPOC. El primero es la 
hiperventilación, que determina una alcalosis respiratoria 
aguda, especialmente en pacientes con hipercapnia crónica. 
El segundo es el inicio de una compleja interacción pulmonar 
y cardiovascular que resulta en hipotensión sistØmica. El 
tercero es la creación  o agravación de la auto PEEP, espe-
cialmente si el tiempo espiratorio es inadecuado o si existe 
hiperin� ación dinÆmica.

En los œltimos aæos, los resultados del tratamiento de la 
insu� ciencia respiratoria en los pacientes con EPOC han 
mejorado probablemente por dos razones. La primera estÆ 
relacionada con la comprensión y la aplicación clínica de 
una serie de características � siopatológicas, tales como la 
fatiga muscular respiratoria, la carga de trabajo respiratorio, 
la hiperin� ación y el barotrauma. La segunda es el progre-
so en los equipos de asistencia respiratoria mecÆnica y de 
monitoreo, que tiene como resultado una asistencia menos 
traumÆtica, con una mejor sincronización entre el paciente 
y la mÆquina.
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CAPÍTULO 8
Asma casi fatal
DR. NÉSTOR MOLFINO

del pulmón mÆs comœn, tanto en los países desarrollados 
como en los en vías de desarrollo. Existen evidencias que 
su prevalencia ha aumentado en los œltimos 20 aæos. Todos 
los pacientes con asma estÆn en riesgo de presentar exacer-
baciones caracterizadas por un aumento progresivo en la 
di� cultad respiratoria, tos, broncoespasmo o rigidez torÆcica, 
y por una disminución en el � ujo espiratorio que puede ser 
cuanti� cada por medidas simples de la función pulmonar 
tales como el � ujo pico espiratorio (PEFR) y el volumen 
espiratorio forzado en el primer segundo (FEV1).

La primera descripción del asma fulminante se atribuye 
a Arateus di Cappadocia (81-131 aC.), habiendo reconocido 
MoisØs Maimónides, mÆs tarde, la naturaleza potencialmen-
te fatal del asma en su Tratado del asma. Luego de estas 
primeras descripciones de ataques casi fatales o fatales de 
asma, Osler recogió algunas nociones fundamentales sobre 
la � siopatología del asma grave y fatal. Hacia � nales del 
siglo XIX estas hipótesis incluían: 1) la noción de que el 
asma se debe a un espasmo de los mœsculos bronquiales; 2) 
la posibilidad de que el ataque sea debido a hiperemia de la 
membrana mucosa bronquial (Traube), a turgencia vasomo-
tora (Webber) y/o a edema hiperØmico difuso (Clark); y 3) el 
concepto de que en muchos casos existía in� amación de los 
pequeæos bronquiolos (Curschmann). En los individuos con 
asma estable estas hipótesis no fueron estudiadas hasta muy 
recientemente. Por lo tanto, el rol especí� co de los hallazgos 
� siopatológicos propuestos en el asma fatal permaneció poco 
conocido. A pesar del desarrollo de nuevas modalidades te-
rapØuticas, y debido quizÆ a esta falta de conocimiento sobre 
la patogØnesis del asma, la morbimortalidad por asma no ha 
disminuido como era de esperar.

La cuestión fundamental de cómo y por quØ algunos 
pacientes mueren de asma ha ocupado un importante capí-
tulo en la historia del estudio de esta patología. Una de las 
di� cultades encontradas ha sido no sólo la � siopatología 
compleja y parcialmente conocida de la enfermedad, sino la 
interacción variable de factores tales como la educación del 
paciente y del mØdico, las drogas utilizadas, las relaciones 
con el ambiente y el estado socioeconómico de la población 
afectada. El mejor conocimiento de los factores precedentes 
contribuirÆ a obtener un mejor pronóstico en los pacientes 
con asma grave.

ASMA SEVERA: DEFINICIONES
Se han utilizado mœltiples tØrminos para referirse a los 
pacientes asmÆticos que presentan una enfermedad seve-
ra que es difícil de tratar. El National Institute of Health 
Guidelines for the Diagnosis and Management of Asth-
ma ha caracterizado al asma severo, persistente, en pa-
cientes no tratados, por la presencia de varios criterios: 
síntomas continuos (que frecuentemente ocurren de no-
che) que producen una limitación en la actividad física; 
exacerbaciones frecuentes; obstrucción persistente con 
un volumen expiratorio forzado en un segundo (FEV1)
y o un � ujo expiratorio pico (PEF) de menos del 50% de 
los valores predichos; y una variabilidad diurna del PEF 
mayor del 30%.

El asma severo, de� nido como una enfermedad que no 
responde al tratamiento corriente, incluyendo corticoides 
administrados por vía sistØmica, es un subgrupo importante 
del asma y se estima que el 5-10% de los pacientes estÆ afec-
tado por esta forma de enfermedad. El �asma di� cultoso�, 
de� nido como el fenotipo de asmÆtico caracterizado por una 
incapacidad de alcanzar el control a pesar de dosis mÆximas 
recomendadas de esteroides inhalados, constituye una gran 
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El asma es un desorden in� amatorio crónico de las vías aØreas 
asociado con hiperrespuesta, limitación reversible al � ujo 
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proporción de pacientes con asma severo persistente. El tØr-
mino brittle asthma describe subgrupos de pacientes con 
asma severa, inestable, que presentan una amplia variación 
del PEF a pesar de altas dosis de esteroides inhalados. 

El asma nocturna es la patente mÆs comœn de inestabilidad 
del asma, y habitualmente se debe a un tratamiento subóptimo. 
Algunos pacientes inestables con asma pueden presentar un 
deterioro temprano en la maæana y una agravación adicional 
a la tarde. El asma premestrual es una patente característica 
de inestabilidad que se caracteriza por un aumento de los 
síntomas y una disminución del PEF dos a cinco días antes 
del periodo mestrual, que mejora una vez que se inicia la 
menstruación.

El asma resistente a esteroides hace referencia a aquellos 
raros pacientes con asma crónica que no responden a la ad-
ministración de altas dosis de corticoides (10 a 14 días de 20 
mg o mÆs de prednisona administrados dos veces por día). 
El asma dependiente de esteroides se de� ne como el asma 
que puede ser controlado sólo con altas dosis de esteroides 
orales y que constituye un continuun con el asma resistente 
a esteroides. 

Las exacerbaciones del asma se caracterizan por episodios 
agudos o subagudos de disnea, tos o broncoespasmo, o cual-
quier combinación de dichos síntomas. Las exacerbaciones 
se asocian con obstrucción de la vía aØrea que puede ser 
documentada y cuanti� cada con mediciones del PEF o del 
FEV1. Las mediciones objetivas de la obstrucción de la vía 
aØrea se consideran mÆs adecuadas para indicar la severi-
dad de una exacerbación que la severidad de los síntomas. 
La intensidad de las exacerbaciones puede variar de leve a 
severa. En los pacientes que se atienden en los servicios de 
emergencia, la severidad de la obstrucción en tØrminos del 
FEV1 es, en promedio, del 30-35% del predicho.

El asma agudo severo describe el ataque grave de asma 
que pone al paciente en riesgo de desarrollar una insu� -
ciencia respiratoria, condición referida como estatus asma-
ticus. El curso en el tiempo de la crisis asmÆtica así como 
la severidad de la obstrucción de la vía aØrea puede variar 
considerablemente.

Utilizando datos provenientes de la historia clínica, se 
puede clasi� car a los pacientes con un riesgo aumentado 
de morir por asma en dos grupos distintos (Tabla 8/1). Un 
grupo estÆ constituido por individuos que sufren un dete-
rioro severo fulminante de la función de la vía aØrea (brittle
asthma); y el otro, por sujetos con crisis de asma de larga 
duración. Aunque en algunos asmÆticos pueden superponerse 
las características de ambos grupos, se ha postulado que los 
ataques de asma casi fatal ocurren en estos individuos por 
dos mecanismos � siopatológicos diferentes.

El mayor nœmero de muertes por asma (80-85%) se pro-
duce en pacientes con asma severa y mal controlada que se 
deterioran gradualmente en días o semanas, los llamados de 
�comienzo lento-arribo tardío� o de tipo I. Es importante 
identi� car estos pacientes utilizando un adecuado cuestio-
nario y exÆmenes de función pulmonar, debido a que cuando 
este tipo de pacientes presentan síntomas, aun leves, pueden 
estar en gran riesgo de muerte. Una variación de esta patente 
es una historia de enfermedad inestable, que responde par-
cialmente al tratamiento, sobre el cual en algœn momento se 
sobreimpone un ataque mayor. En ambas situaciones, la falla 
respiratoria hipercÆpnica y la acidosis mixta progresan y el 
paciente puede sucumbir por as� xia. El examen patológico 
en estos casos muestra una obstrucción extensa de la vía aØrea 
por moco denso y viscoso, una mezcla de cØlulas epiteliales 
e in� amatorias, descamación epitelial, edema de la mucosa 

y una intensa in� ltración eosinofílica de la subcumosa.
En una pequeæa proporción de pacientes, la muerte por 

asma puede ser sœbita e inesperada (asma agudo asfíctico), sin 
antecedentes obvios de un deterioro prolongado del control 
del asma, conociØndose a este grupo como el de �comien-
zo brusco� o tipo II. Estos casos siguen a la exposición a 
alergenos o irritantes, estrØs, inhalación de drogas ilícitas 
o el empleo de agentes antiin� amatorios no esteroides o 
��bloqueantes en pacientes susceptibles; la infección no es un 
factor desencadenante. Los individuos afectados desarrollan 
una falla respiratoria hipercÆpnica severa rÆpida, con una 
acidosis mixta metabólica y respiratoria, y sucumben por 
as� xia. Sin embargo, si se tratan en forma mØdica y con 
asistencia ventilatoria, estos pacientes muestran una mejoría 
rÆpida y total. El examen patológico en estos casos muestra 
una vía aØrea sin tapones mucosos, y en la mayoría de los 
casos, una mayor proporción de neutró� los que de eosinó� los 
in� ltrando la submucosa. 

En un estudio de pacientes asmÆticos que sufrieron dete-
rioro agudo severo y que requirieron asistencia ventilatoria, 
se con� rmaron las características diferenciales de los dos 
grupos descritos. Los hallazgos en los pacientes asmÆticos 
que desarrollaron as� xia sœbita fueron diferentes de los de 
los sujetos que sufrieron un agravamiento gradual, sugiriendo 
diferentes mecanismos � siopatológicos  causales. Las consi-
deraciones precedentes avalan los estudios epidemiológicos 
que informan que si bien en numerosos casos las muertes por 
asma ocurren en sujetos que no concurren rÆpidamente al 
hospital, en algunos de ellos, la muerte es inevitable debido 
a la forma fulminante del deterioro del � ujo aØreo.

FISIOPATOLOG˝A 
Las exacerbaciones del asma pueden ser producidas por di-
ferentes desencadenantes que inducen in� amación de la vía 
aØrea o que provocan broncoespasmo agudo, o ambos. Los 
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88 Carlos Lovesio - Medicina Intensiva

efecto de la hipoxemia sobre las arritmias cardiacas fue des-
crito en perros por Collins y col., quienes demostraron que las 
mismas podrían ser inducidas por bajas dosis de isoprenalina 
en presencia de hipoxemia. A pesar de ello, considerando los 
estudios experimentales y en humanos, se puede establecer 
que la hipoxemia moderada no parece aumentar el riesgo 
de desarrollo de disturbios del ritmo cardiaco, aunque la 
misma debe ser tratada para prevenir el desarrollo de una 
forma severa y una posible evolución fatal. 

Es importante reconocer que los pacientes examinados 
en el estudio del autor podrían no ser representativos de los 
pacientes que mueren por asma. Sin embargo, dada la severidad 
de los datos clínicos y bioquímicos a la admisión, los sujetos 
ciertamente se encontraban en riesgo potencial de desarrollar 
un ataque fatal, y probablemente hayan sobrevivido debido a 
que fueron tratados adecuadamente en el hospital. Por tanto, 
los mismos seguramente representaban un subgrupo de pa-
cientes con alto riesgo de morir por asma y, en consecuencia, 
los datos pueden extrapolarse al asma fatal.

La limitación severa al � ujo aØreo per se es la causa de la 
muerte en la mayoría de los casos de asma. La obstrucción 
fulminante de la vía aØrea puede ocurrir en el asma agudo 
debido a la combinación de una labilidad de la vía aØrea, la 
obstrucción severa o parcialmente reversible preexistente, el 
estímulo aplicado y la capacidad del paciente de responder 
a las alteraciones en la geometría de la vía aØrea. El acorta-
miento excesivo del mœsculo bronquial parece ser la causa 
de la descompensación brusca y de la muerte en ciertos 
casos de asma. Esto es probablemente así en pacientes que 
mueren por obstrucción severa y de instalación rÆpida, en los 
cuales no se detectan tapones mucosos ni edema submucoso 
en la vía aØrea en el examen postmorten. Bai encontró un 
aumento en la respuesta mÆxima a los agonistas contrÆctiles 
tales como la histamina, estimulación elØctrica y acetilco-
lina en el mœsculo liso bronquial obtenido de pacientes que 
murieron de ataques de asma. AdemÆs, el autor descubrió 
una respuesta disminuida de relajación a los ��2  agonistas 
y a la teo� lina en estos tejidos. No es claro en quØ medida 
los cambios precedentes resultan de una modi� cación de la 
activación muscular, de la carga impuesta al mœsculo liso de 
la vía aØrea o de la capacidad de acortamiento del mismo.

Por otra parte, los pacientes que sufren de asma casi fatal 
generalmente tienen las vías aØreas ocupadas por tapones 
mucosos. El mecanismo en estos casos sería un proceso 
in� amatorio excesivo en la submucosa y en la luz que de-
termina un estrechamiento severo de la vía aØrea cuando se 
asocia con una contracción muscular normal o excesiva. En 
este sentido, se ha comprobado que en pacientes con asma 
fatal los eosinó� los son mÆs abundantes en el mœsculo de 
la vía aØrea central que en los espacios intraepiteliales. En 
adición, se ha comprobado que los pacientes que mueren 
con crisis de menos de una hora de duración, tienen mÆs 
neutró� los en la submucosa y menos eosinó� los cuando se 
comparan con pacientes que mueren luego de crisis de mÆs 
de 2,5 horas. Estos hallazgos brindan el soporte inmuno-
histológico para los distintos mecanismos involucrados en 
la obstrucción de la vía aØrea en el asma casi fatal o fatal. 
Sea por un acortamiento del mœsculo liso o por la presencia 
de in� amación excesiva, la obstrucción severa conduce a 
alteraciones gasomØtricas importantes.

Varios autores han evaluado la magnitud de hipoxemia, 
hipercapnia y acidosis que puede tolerar el humano, y en 
casos de estar presentes, cuÆles serían los efectos posibles 
de las drogas antiasmÆticas, en particular los agonistas ��2
sobre la función cardiaca en esta particular circunstancia. 

desencadenantes varían de persona a persona y de momento 
a momento. Los principales desencadenantes identi� cados 
clínicamente han sido alergenos ambientales, pululantes aØ-
reos, infecciones del aparato respiratorio, ejercicio, cambios 
climÆticos, alimentos, aditivos, drogas y emociones extremas. 
Otros factores que pueden producir exacerbaciones son la 
rinitis, sinusitis bacteriana, poliposis, re� ujo gastroesofÆgico, 
menstruación y embarazo. El mecanismo de la limitación al 
� ujo aØreo varía de acuerdo al estímulo. 

El estrechamiento progresivo de la vía aØrea debido a in-
� amación y o aumento del tono del mœsculo liso bronquiolar 
son los elementos fundamentales del ataque de asma, que 
conducen a un aumento de la resistencia al � ujo aØreo, hipe-
rin� ación pulmonar y alteración de la relación ventilación/
perfusión. Si no se corrige la obstrucción de la vía aØrea, se 
produce una insu� ciencia respiratoria como consecuencia de 
aumento del trabajo respiratorio, ine� ciencia del intercambio 
gaseoso y agotamiento de los mœsculos respiratorios. Recien-
temente se ha destacado el rol de las alteraciones estructurales 
crónicas en la progresión del daæo, lo que se ha denominado 
�remodelamiento de la vía aØrea�. Este proceso depende 
de la activación de cØlulas especí� cas Th2 e involucra una 
gran variedad de cØlulas in� amatorias así como elementos 
tisulares estructurales. El rol preciso de cada una de estas 
cØlulas y mediadores no se ha de� nido totalmente. 

En los œltimos aæos se han producido dos avances signi� -
cativos en el conocimiento de la � siopatología del ataque de 
asma grave: 1) se ha determinado que la as� xia es el factor 
contribuyente predominante de la muerte por asma; y 2) es 
mucho mejor conocido el mecanismo por el cual se desarrolla 
la limitación al � ujo aØreo y conduce a la as� xia.

Siempre se consideró que la as� xia y/o las arritmias car-
diacas eran los eventos � siopatológicos mayores relacionados 
con la muerte por asma. Debido a que la mayoría de las 
muertes continœan ocurriendo fuera del hospital y muchas 
son precedidas por un deterioro rÆpido y severo, los datos 
que examinan los mecanismos � siopatológicos que con-
ducen a la muerte por asma son escasos. Sin embargo, los 
estudios que evalœan pacientes que sufren episodios de asma 
casi fatal pueden servir como inferencia para asumir que los 
mecanismos � siopatológicos predominantes hallados en el 
asma casi fatal son similares a aquellos que se producen en 
pacientes que mueren por asma. Aunque esta metodología 
presenta limitaciones mayores, ha brindado datos � siológicos 
y bioquímicos que pueden considerarse fundamentales para 
entender la � siopatología de la muerte por asma. Mol� no y 
col. estudiaron 10 pacientes que llegaron al hospital en paro 
respiratorio o en quienes Øste se desarrolló dentro de los 20 
minutos que siguieron a la admisión. Estos pacientes tenían 
características similares a aquellos descritos anteriormente en 
pacientes con alto riesgo de morir por asma, incluyendo una 
larga historia de enfermedad en pacientes jóvenes o de edad 
media, ataques graves u hospitalizaciones previas, retardo 
en obtener atención mØdica, y comienzo sœbito o progresión 
rÆpida de la crisis. Ellos tambiØn exhibieron marcada hiper-
capnia (PaCO2 = 97,1 – 31,1 mm Hg) y acidosis (pH = 7,01 
– 0,11) antes del inicio de la ventilación mecÆnica. AdemÆs, 
cuatro pacientes presentaron hipokalemia a la admisión con 
un valor de 3,4 – 0,3 mEq/l. A pesar de la acidosis respirato-
ria severa, ningœn paciente presentó arritmias cardiacas de 
gravedad durante la resucitación o durante la hospitalización. 
Aunque un paciente presentó una � brilación auricular y otro 
una bradicardia sinusal relativa, ambas arritmias revirtieron a 
ritmo sinusal luego del inicio de la ventilación con oxígeno, 
demostrando la naturaleza secundaria de tales disturbios. El 
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Las arritmias cardiacas pueden ocurrir a pesar de una ade-
cuada oxigenación debido a la cardiotoxicidad directa de 
las drogas o debido a la hipokalemia. La hipokalemia puede 
ser producida por el empleo de drogas antiasmÆticas, y se 
puede asociar con debilidad muscular, pero la importancia 
de su rol en el asma grave no estÆ clara. Se ha observado 
un aumento de la incidencia de muerte en asmÆticos que 
utilizan soluciones nebulizadas conteniendo agonistas ��2 en 
el domicilio, sugiriendo que la muerte cardiovascular puede 
ocurrir en pacientes predispuestos tratados con estas drogas 
en ausencia de oxígeno suplementario.

La obstrucción severa de la vía aØrea afecta la mecÆnica 
pulmonar, resultando en un aumento dramÆtico en el trabajo 
respiratorio a medida que el paciente utiliza sus mœsculos 
accesorios para vencer la resistencia al � ujo de aire. En el 
asma severo, no es infrecuente encontrar una presión trans-
pulmonar mayor de 50 cm. H2O. La expiración se hace ac-
tiva mÆs que pasiva con � ujos bajos y tiempos respiratorios 
progresivamente mÆs largos. El paciente respira a volœmenes 
pulmonares progresivamente mayores para poder espirar el 
aire, resultando en el desarrollo de hiperin� ación dinÆmica 
y atrapamiento aØreo. 

La hiperinsu� ación es un hallazgo constante en el asma 
agudo como resultado de una constante de  tiempo prolongada 
del sistema respiratorio, lo cual se asocia con la producción de 
presión positiva alveolar al � nal de la espiración (PEEPi). La 
magnitud de la PEEPi y de la presión alveolar estÆn directa-
mente relacionadas con la ventilación minuto y la constante 
de tiempo mecÆnica del aparato respiratorio, e inversamente 
relacionadas con el tiempo espiratorio. Existe tambiØn una 
hiperinsu� ación regional debido a la falta de homogeneidad 
en las constantes de tiempo de diversas regiones alveolares. 
Estos factores aumentan el riesgo de barotrauma y de dete-
rioro hemodinÆmico y tienen importantes implicancias en 
relación con la tØcnica de asistencia respiratoria mecÆnica 
a implementar (ver mÆs adelante). 

La hiperin� ación dinÆmica tiene efectos desfavorables 
signi� cativos en la mecÆnica pulmonar. Primero, la hiper-
in� ación dinÆmica desvía la respiración corriente hacia una 
zona menos complaciente de la curva presión volumen del 
sistema, generando un mayor trabajo respiratorio. Segundo, 
el aplanamiento del diafragma reduce la generación de fuerza 
debido a que la contracción del mœsculo es el resultado de 
un estiramiento desventajoso de la � bra. Tercero, la hiper-
in� ación dinÆmica aumenta el espacio muerto, aumentando 
el volumen minuto requerido para mantener una adecuada 
ventilación. En de� nitiva, el asma aumenta los tres com-
ponentes de carga del sistema respiratorio, la resistencia, 
la elastancia y el volumen minuto. Finalmente, en el asma 
agudo severo, el � ujo sanguíneo diafragmÆtico tambiØn se 
reduce. Bajo estas condiciones de sobrecarga, en el caso de 
persistencia del ataque, los mœsculos ventilatorios no podrÆn 
sostener un adecuado volumen corriente y se producirÆ la 
insu� ciencia respiratoria.   

El asma agudo severo altera profundamente el estado 
y la función cardiovasculares. Durante la espiración for-
zada, el aumento en la presión intratorÆcica disminuye el 
retorno venoso y el llenado ventricular derecho, los cuales 
aumentan rÆpidamente en la próxima fase inspiratoria. 
El llenado ventricular derecho rÆpido en la inspiración, 
al desviar el septum interventricular hacia la izquierda, 
puede producir una disfunción diastólica del ventrículo 
izquierdo y un lleno incompleto. La gran presión intrato-
rÆcica negativa generada durante la inspiración aumenta 
la poscarga ventricular izquierda y di� culta el vaciamiento 

sistólico. La presión en la arteria pulmonar tambiØn puede 
estar aumentada debido a la hiperin� ación pulmonar, re-
sultando en un aumento de la poscarga ventricular derecha. 
Estos eventos en el asma agudo severo pueden acentuar la 
reducción inspiratoria normal en el volumen de eyección 
ventricular izquierdo y en la presión sistólica, llevando 
a la aparición del pulso paradojal, caracterizado por una 
signi� cativa reducción de la presión arterial sistólica en 
la inspiración. Una variación mayor de 12 mm Hg en la 
presión sistólica entre la inspiración y la espiración re-
presenta un signo de severidad en la crisis asmÆtica. En 
los estadios avanzados, cuando se produce la fatiga de los 
mœsculos ventilatorios, el pulso paradojal puede disminuir 
o desaparecer cuando disminuye la fuerza de generación. 
Finalmente, si la presión que rodea al corazón continœa 
aumentando con la hiperin� ación progresiva, se produce 
una compresión mecÆnica del corazón y de los vasos co-
ronarios que puede asociarse con isquemia de miocardio 
y deterioro de la función cardiaca. 

IDENTIFICACIÓN DE LOS ASM`TICOS                                              
CON RIESGO DE MUERTE
Aunque la muerte por asma es relativamente rara, tanto en 
los pacientes ambulatorios como en los  hospitalizados, y 
sólo el 5% de todos los asmÆticos requieren hospitalización, 
todo mØdico debe estar en condiciones de identi� car a los 
pacientes que estÆn en riesgo de morir por asma. El adecuado 
reconocimiento de estos pacientes, la admisión inmediata 
y la implementación de medidas terapØuticas relativamente 
simples pueden prevenir o revertir la insu� ciencia respiratoria 
en la mayor parte de los casos.

El marcador epidemiológico mÆs especí� co asociado con 
un aumento del riesgo de muerte por asma es la necesidad de 
hospitalización en el aæo que precede al evento fatal o casi 
fatal. Esto es particularmente cierto si las admisiones son 
recurrentes y si el sujeto ha requerido asistencia ventilatoria 
en alguna de ellas. A pesar de esto, sólo en el 36% de los casos 
fatales se encuentra una historia de admisiones recurrentes, 
y la asistencia ventilatoria sólo se usa en alrededor del 6% 
de tales casos. Por tanto, las características especí� cas de la 
enfermedad que ponen al paciente en riesgo de muerte aœn 
no han sido de� nidas totalmente.

En la Tabla 8/2 se indican una serie de características 
conocidas que identi� can a los pacientes con riesgo de 
muerte por asma. Aunque la ocurrencia previa de eventos 
graves y la necesidad de hospitalización dentro del œltimo 
aæo tienen un valor predictivo positivo, existen enfermos 
que requieren mœltiples drogas, tienen grandes variaciones 
en su función pulmonar y exhiben desórdenes psicológicos 
asociados, pero nunca experimentan un episodio de insu� -
ciencia respiratoria. 

Algunos factores pueden tener una relación casual o indirecta 
mÆs que causal. En tal sentido se han incluido la asistencia 
frecuente a servicios de emergencia de individuos indigentes, 

Tabla 8/2. Factores demográ“ cos y epidemiológicos 
hallados en sujetos que sufren ataques de asma casi fatal

Edad
Exacerbaciones previas fulmi-
nantes
Manejo general inadecuado
Falta de acceso al sistema de 
cuidado mØdico
Uso de altas dosis de agonistas 
��2 inhalados

Raza
Admisión al hospital en el 
œltimo aæo
Problemas psicológicos y 
sociales
Polimor� smo de ��2 adrenorre-
ceptores
Uso de tranquilizantes mayores
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Hallazgos que potencialmente comprometen la vida
Cualquiera de los siguientes indica un ataque de asma severo:

Actividad de los mœsculos accesorios de la respiración 
Aumento de las sibilancias y di� cultad respiratoria 
Pacientes incapaces de completar una sentencia sin respirar o 
que no pueden levantarse de una silla o de la cama
Frecuencia respiratoria > 25 respiraciones/minuto
Frecuencia cardiaca persistentemente > 110 latidos/minuto
Pico � ujo espiratorio < 50% del predecible o bien < 200 l/
min.
Pulso paradójico > 25 mm Hg.
Saturación arterial de oxígeno menor de 91%

Hallazgos que comprometen la vida en forma inminente
Cualquiera de los siguientes indica un ataque de asma muy 
severo:

Tórax silencioso a la auscultación
Cianosis
Bradicardia
Agotamiento, confusión o alteraciones de la conciencia 
Desaparición del pulso paradojal

Tabla 8/3. Reconocimiento de un ataque de asma casi fatal

factores tales como la edad y raza, que tambiØn pueden ser 
indicativos de problemas socioeconómicos mÆs que de la 
gravedad de la enfermedad, etc. En tal sentido, en algunos 
países desarrollados se ha mostrado que el factor que mÆs 
condiciona el lugar de tratamiento del ataque de asma es el 
tipo de cobertura mØdica del paciente. Por œltimo, la calidad 
del aire respirado, tanto en el domicilio como en el medio 
habitual de vida, podría ser importante en la severidad del 
asma en pacientes con bajo nivel socioeconómico. 

Se ha comprobado que la falta de un adecuado control del 
asma es un factor importante relacionado con la posibilidad 
de muerte. Es posible que un grupo signi� cativo de individuos 
con mayor riesgo de asma fatal o casi fatal estØ constituido 
por pacientes que no cumplen adecuadamente con la tera-
pØutica convencional. Las razones de falta de  continuidad 
con el tratamiento son numerosas, variando entre el estado 
socioeconómico hasta diversos per� les de personalidad.

Los individuos con asma y sus familiares pueden presentar 
una alta incidencia de desórdenes psicológicos (ataques de 
pÆnico), y tambiØn pueden tener un alto nivel de negación 
de la enfermedad, lo cual puede asociarse con un riesgo au-
mentado de asma fatal. AdemÆs, parece existir una marcada 
diferencia psicológica entre los pacientes con brittle asthma 
y aquellos con asma grave progresivo, los cuales aparente-
mente reciben diferentes niveles de soporte familiar. Los 
pacientes del grupo de brittle asthma parecen utilizar mÆs 
automedicación y recibir menos soporte familiar durante los 
ataques agudos. Esto podría estar relacionado con los informes 
recientes sobre la asociación entre la suspensión del uso de 
tranquilizantes mayores y la muerte por asma. 

En los œltimos aæos ha sido debatido el posible aumento 
en el riesgo de muerte por asma debido al empleo crónico 
de agonistas ��2. Aunque existe evidencia que sugiere que los 
agonistas ��2 se deben utilizar a demanda mÆs que regularmente, 
el mecanismo por el cual los mismos pueden deteriorar el 
estado asmÆtico es especulativo. Muy probablemente, cuan-
do el asma se agrava, la necesidad de aumentar la dosis 
de agonistas ��2 inhalados podría ser un marcador del asma 
descontrolado y, en forma indirecta, un marcador del riesgo 
de morir por asma. Si bien se ha comprobado una asociación 
entre el consumo de agonistas ��2 y el riesgo de muerte, esto 
podría no indicar una asociación causal sino ser un marcador 
de la severidad del asma. Sobre lo que existe consenso es que 
el subempleo de antiin� amatorios en el periodo que precede 
al ataque agudo severo agrava el pronóstico. 

Por otra parte, se ha sugerido un riesgo real de muerte 
cardiovascular en asmÆticos cuando se asocian agonistas ��2
en forma oral o nebulizados y teo� lina, en ciertas poblacio-
nes de asmÆticos tratados en forma ambulatoria. Aunque la 
asociación del tratamiento del broncoespasmo con agonistas 
��2 inhalados y muerte cardiovascular ha sido sugerida en 
numerosos estudios, la existencia de tal asociación durante 
el tratamiento del asma agudo en el Departamento de Emer-
gencia es improbable.

MÆs recientemente, estudios farmacogenØticos han sugerido 
una asociación entre polimor� smo de los adrenorreceptores 
y la severidad del asma, así como con la respuesta a los ago-
nistas  inhalados. En síntesis, se admite que la sustitución 
del aminoÆcido ARG por GLY 16 es mÆs prevalente en los 
asmÆticos esteroides dependientes y en aquellos con asma 
nocturno que en niæos asmÆticos y no asmÆticos homoci-
gotas para el ARG16, que responden mejor al salbutamol 
inhalado. La sustitución de GLN 27 por GLU se asocia con 
menos hiperreactividad bronquial y no se asocia con la res-
puesta a los broncodilatadores inhalados en niæos. Debido a 

que en la patogØnesis del asma estÆn involucrados mœltiples 
genes, es probable que mœltiples mecanismos moleculares 
estØn involucrados en la resistencia a los glucocorticoides. 
Se necesitan nuevos estudios que identi� quen las diferentes 
formas de resistencia para examinar el pronóstico o la respuesta 
terapØutica de estos diferentes subtipos de pacientes. 

A partir de la evidencia existente, se pueden establecer una 
serie de conclusiones respecto del tratamiento del asma con 
agonistas  inhalados y su relación con el asma casi fatal: 1) 
la mayoría de los pacientes que se presentan con asma casi 
fatal estÆn subtratados con antiin� amatorios; 2) el control del 
asma se logra mejor con esteroides inhalados; 3) los agonistas 
��2 inhalados deben ser prescritos y utilizados inicialmente a 
demanda, y luego deben ser indicados sobre una base reglada 
para lograr el control del asma; 4) los agonistas ��2  inhalados 
son el mejor tratamiento en el asma agudo severo debido a 
su potente efecto broncodilatador; 5) la necesidad de utilizar 
agonistas ��2 en forma regular indica una falta de control del 
asma y un mayor riesgo de desarrollo de asma casi fatal; 6) 
existen evidencias de un efecto causal que implica a las solu-
ciones nebulizadas sin oxígeno de estas drogas en la evolución 
fatal; y 7) el genotipo de algunos pacientes puede in� uenciar 
la severidad del asma y la respuesta al tratamiento. 

La crisis de asma que compromete la vida es fÆcilmente 
reconocible. El paciente puede presentarse en paro respi-
ratorio o, mÆs frecuentemente, con una combinación de 
disnea severa, di� cultad para hablar, uso de los mœsculos 
accesorios de la respiración, tórax silente en la auscultación, 
alteración del estado de conciencia y una PaCO2 mayor de 
50 mm Hg. Los signos y síntomas que indican un ataque 
de asma potencial o inmediatamente crítico para la vida 
se indican en la Tabla 8/3. El reconocimiento de esta si-
tuación habitualmente es sencillo cuando el paciente o sus 
familiares relatan el antecedente de episodios similares. 
En estos casos, una admisión y un tratamiento rÆpidos 
pueden salvar la vida del paciente.

Se debe tener presente que las de� niciones precedentes no 
re� ejan los eventos vistos en la prÆctica. En efecto, menos de 
un cuarto de los pacientes que ingresan a una sala de emer-
gencia con alguno de los parÆmetros descritos se encuentran 
lo su� cientemente graves como para ser hospitalizados. En 
varios estudios, alrededor del 75% de estos pacientes mejoran 
dentro de las dos horas, independientemente de la presen-
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tación inicial. En forma pragmÆtica, un episodio severo es 
aquel que pone en peligro la vida o que requiere un tiempo 
prolongado de terapØutica para resolverse. Una manera œtil 
de establecer la distinción en forma relativamente rÆpida 
es incorporar la respuesta inmediata a los agonistas ��2. Se 
ha sugerido que la severidad es mejor de� nida en tØrminos 
de la evolución que en tØrminos de la presentación inicial 
del paciente. 

FACTORES PRECIPITANTES DEL                                                                          
ATAQUE CASI FATAL
Existen factores que pueden agravar el asma y que justi� can 
la necesidad de reevaluaciones o cambios en el hÆbitat y en 
la medicación. Si alguno de estos factores persiste, puede 
originar un asma casi fatal. En la admisión a un Departamento 
de Emergencia, y a � n de prevenir subsecuentes episodios 
de asma casi fatal, es importante realizar un adecuado inte-
rrogatorio del paciente y o sus familiares, a � n de identi� car, 
en lo posible, un factor causal predominante. Una duración 
prolongada del ataque y un tiempo progresivo de desarrollo 
de los síntomas pueden ser indicativos de la presencia de 
una in� amación de la vía aØrea; mientras que el deterioro 
rÆpido sugiere un efecto predominante de contracción de la 
musculatura lisa de la vía aØrea. 

Arnold y col., evaluaron en forma prospectiva 261 episo-
dios de asma agudo, y hallaron que el 46% había comenzado 
dentro de las 24 horas previas a la presentación, mientras 
que el 13% se produjo dentro de la hora del inicio de los 
síntomas. Este período puede variar dependiendo de una 
serie de factores, pero estos datos con� rman claramente que 
existe un grupo de pacientes en los cuales el deterioro se 
puede producir en forma fulminante. 

El asma que compromete la vida es mÆs comœn en los 
jóvenes, a pesar de que puede ocurrir a cualquier edad y 
sin distribución por sexos. Aunque existen variaciones es-
tacionales, este tipo de episodio puede ocurrir en cualquier 
momento del día y en cualquier día de la semana. En algunas 
Æreas geogrÆ� cas, sin embargo, se ha informado que las 
muertes por asma son mÆs comunes los � nes de semana. Un 
hecho interesante que se ha observado es que la mortalidad 
podría estar en relación con la experiencia de los mØdicos 
que asisten a estos pacientes. 

En la Tabla 8/4 se indican los factores que pueden desenca-
denar un episodio de asma casi fatal. En un estudio, algunos 
pacientes que desarrollaron as� xia sœbita presentaron como 
factores precipitantes exposición masiva a alergenos (3 de 
10), o estrØs emocional (4 de 10). En contraste, la mayoría de 
los pacientes (15 de 24) que requirieron ventilación mecÆnica 
luego de un deterioro gradual de su función respiratoria, tenían 
una infección como factor precipitante.La importancia de 
los alergenos como factores desencadenantes de asma casi 
fatal o fatal ha sido destacada por muchos autores. 

La British Thoracic Society ha establecido que la muerte 
por asma es mÆs frecuente en los pacientes atópicos que en 
los no atópicos. 

Algunas drogas, tales como los �� bloqueantes, aspirina y 
antiin� amatorios no esteroideos pueden precipitar ataques 
de asma casi fatal. En el estudio de Picado y col., sobre 92 
pacientes que requirieron ventilación mecÆnica debido al 
asma, la aspirina actuó como factor precipitante en el 8% 
de los casos. 

Ciertos alimentos tambiØn pueden provocar casos raros 
de asma casi fatal y fatal en niæos. Sampson y col. identi� -
caron seis niæos que murieron por reacciones ana� lÆcticas 
a alimentos y otros siete que requirieron intubación. De los 

13, 12 tenían asma bien controlada. Las reacciones fueron 
provocadas por maní, nueces, huevos y leche, todos los cua-
les estÆn contenidos en alimentos habituales. Los pacientes 
que murieron tuvieron síntomas 3 a 30 minutos desde la 
ingestión del alergeno, pero sólo dos recibieron epinefrina 
en la primera hora. Todos los pacientes que sobrevivieron 
tuvieron síntomas dentro de los cinco minutos de la ingesta 
del alergeno, y todos menos uno recibieron epinefrina dentro 
de los 30 minutos. 

A pesar del mejor control del asma, el nœmero de episodios 
de asma agudo casi fatal se ha incrementado en los œltimos 
aæos en ciertas partes del mundo. Ello podría corresponder 
a cambios estacionales o a factores de contaminación am-
biental.

EstÆ controvertido el rol de la hiperreactividad de la vía 
aØrea como determinante del riesgo de asma casi fatal o 
fatal. En un grupo de pacientes que sobrevivieron a un paro 
respiratorio, Mol� no y col. comprobaron un aumento en la 
respuesta de la vía aØrea a la metacolina dentro de un rango 
descrito como muy severo (PC20<0,1 mg/ml cuando el pa-
ciente fue evaluado 8-16 semanas despuØs del alta). Otros 
estudios di� eren del precedente. Se admite que otros factores 
no de� nidos, distintos de la in� amación, tambiØn podrían ser 
determinantes de la hiperrespuesta bronquial. La evidencia 
epidemiológica sugiere que el uso de esteroides inhalados, 
al disminuir la hiperreactividad bronquial, podría disminuir 
el riesgo de ataques fatales o casi fatales de asma. 

CUADRO CL˝NICO
La mayoría de los pacientes que presentan un ataque agudo 
que requiere terapØutica intensiva se presentan con una cons-
telación de síntomas que incluyen disnea, expectoración y 
sibilancias. Los primeros dos pueden ocurrir como entidades 
aisladas. Ningœn signo o síntoma estÆ uniformemente presente. 
La disnea estÆ ausente en el 18% de los casos, y las sibilan-
cias estÆn ausentes en el 5% de los casos. Los signos físicos 
que se encuentran habitualmente son taquipnea, taquicardia, 
broncoespasmo, hiperin� ación, empleo de mœsculos acceso-
rios, pulso paradojal, diaforesis, cianosis y obnubilación. El 
empleo de los mœsculos accesorios se observa en alrededor del 
30% de los casos en la presentación, el pulso paradojal en el 
15-20%, la sudoración en el 12% y la cianosis en menos del 
1%. Los cambios en el estado mental deben ser considerados 
como un alerta de una catÆstrofe inminente. 

La sudoración, el uso de los mœsculos accesorios, el pulso 
paradojal y la incapacidad de comunicarse se asocian con la 
presencia de un estrechamiento signi� cativo de la vía aØrea. 
Es importante destacar que la ausencia de estos signos no 
excluye un episodio grave. EstÆ bien establecido que los pa-
cientes con un broncoespasmo severo pueden tener síntomas 
mínimos. Las sibilancias son un mal indicador del deterioro 
funcional. Las mismas generalmente aumentan a medida que 
la obstrucción se resuelve y la capacidad del paciente para 
movilizar aire en sus pulmones mejora. MÆs importante, 
la ausencia de sibilancias es indicativa de la gravedad del 
cuadro. Un tórax quieto en un paciente asmÆtico disneico u 

Tabla 8/4. Factores precipitantes de episodios 
de asma casi fatal.

-Alergenos
-Falta de adecuada evaluación 

o tratamiento
-Cambios estacionales
-Empleo de drogas

-Infecciones
-Polución aØrea dentro o fuera 

del hogar
-EstrØs emocional
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Antecedentes:
Patente de asma lÆbil
Refractariedad del episodio a la terapØutica con 
broncodilatadores
Ventilación mecÆnica en episodio previo
Empleo exagerado de drogas depresoras
Asma dependiente de corticoides
Presencia de otras enfermedades graves: insu� ciencia 
cardiaca

Examen físico:
Di� cultad para hablar
Alteración del estado mental
Pulso paradojal
Tórax silencioso
Movimientos paradójicos del tórax
Prolongación de la relación I:E
Inestabilidad hemodinÆmica
Cianosis

Radiografía de tórax en asociación con un ataque de asma:
Neumotórax
Atelectasias
Neumopatía

Pruebas de función pulmonar: (*)
FEV1 <750 ml o <30% del valor predicho
Disminución creciente del � ujo aØreo

Gases en sangre: (*)
PaO2 < 60 mm Hg a pesar de oxígeno suplementario
PaCO2 > 40 mm Hg
Acidosis respiratoria o mixta

(*) En ausencia de respuesta al tratamiento mØdico

Tabla 8/5. Factores de riesgo para hospitalización 
inmediata en pacientes asmáticos.

las recomendadas de agonistas ��2. Sólo el 51% de los mØ-
dicos prescriben esteroides orales al alta del Departamento 
de Emergencia. Las razones para esta falta de tratamiento 
adecuado son especulativas, y pueden incluir una percepción 
incorrecta de la severidad relativa del asma en comparación 
con otras condiciones de emergencia y el hecho de que cuando 
son tratados, independientemente del modo, la mayoría de 
los asmÆticos presentan un buen pronóstico. En de� nitiva, 
no es improbable que sean muy frecuentes una evaluación 
rÆpida e incompleta y un tratamiento subóptimo, a pesar de 
la evidencia de la importancia de un pronto reconocimiento, 
evaluación y tratamiento del asma grave.

DETERMINACIONES CUANTITATIVAS
La causa mÆs importante de insu� ciencia respiratoria y asma 
fatal es la subestimación de la severidad de un ataque de-
terminado. Muchos pacientes se adaptan a la obstrucción 
crónica de la vía aØrea y pueden parecer menos graves du-
rante las exacerbaciones que lo que indican las medidas 
objetivas de obstrucción al � ujo. En efecto, la severidad de 
la obstrucción al � ujo de aire no puede ser adecuadamente 
juzgada solamente por medio de los síntomas y signos. La 
determinación de medidas de función pulmonar provee una 
evaluación mÆs clara de la obstrucción, pero ello depende 
del empleo de una buena tØcnica y de una adecuada cola-
boración del paciente. 

Las determinaciones objetivas de la ventilación y del in-
tercambio gaseoso son œtiles para establecer un nivel basal 
de compromiso y evaluar la respuesta al tratamiento. Los 
exÆmenes que cuanti� can la obstrucción de la vía aØrea, 
tales como la velocidad del � ujo expiratorio pico (PEFR) 
(velocidad mÆxima a la cual el aire es exhalado del pulmón 
cuando el paciente exhala en un � owmeter o un espirómetro; 
es medido en un instante, pero la unidad se expresa en litros 
por minuto) y la medición del volumen expiratorio forzado en 

obnubilado es indicativo de un evento grave. Por œltimo, se 
debe tener en cuenta que algunos individuos no asocian la 
magnitud de su obstrucción con la intensidad de los síntomas, 
y como resultado, pueden retardar la asistencia al mØdico 
hasta que la reserva pulmonar estÆ exhausta. 

En general, el tratamiento adecuado de la obstrucción 
al � ujo aØreo se asocia con una disminución de la frecuen-
cia cardiaca, aunque algunos pacientes que mejoran sinto-
mÆticamente continœan taquicÆrdicos debido a los efectos 
cronotrópicos de los broncodilatadores. Aunque puede ser 
di� cultoso distinguir entre la taquicardia relacionada con 
el asma y la producida por el tratamiento, los pacientes que 
notan una mejoría subjetiva pero que exhiben un temblor 
� no es probable que estØn recibiendo una dosis excesiva 
de ��adrenØrgicos. Especí� camente, los ancianos tienden a 
tener con mayor frecuencia taquicardia relacionada con el 
tratamiento.

Crompton ha de� nido al �asmÆtico catastró� co� como 
al sujeto que desarrolla un ataque de asma brusco y severo 
a pesar de estar recibiendo tratamiento que controla los 
síntomas en la mayoría de los pacientes. Se pone Ønfasis 
en el hecho de que muchos asmÆticos de este tipo tienen 
una rÆpida declinación en la función ventilatoria antes del 
inicio del ataque catastró� co, haciendo que estos episodios 
sean muy difíciles de prever. Otros asmÆticos desarrollan 
un deterioro progresivo del � ujo aØreo aun cuando estÆn 
en tratamiento en el departamento de emergencia. En 
forma característica muestran un aumento de la disnea, 
una disminución de las sibilancias, valores normales o 
altos de PaCO2 y una disminución en la PaO2 y en las 
determinaciones de FEV1. En este sentido, Hetzel y col. 
estudiaron la incidencia de episodios de paro ventilatorio 
inesperado, algunos de los cuales condujeron a la muerte 
sœbita, en 1.169 admisiones consecutivas por asma. Los 
criterios clínicos aceptados de ataque severo no estuvie-
ron presentes en algunos de estos episodios, los cuales 
parecieron ser leves. En este estudio, y en uno de los del 
autor, el riesgo de muerte sœbita en algunos pacientes no 
siempre estuvo relacionado con la severidad del ataque. 
Sin embargo, se demuestra una relación con la presencia 
de una variación diurna excesiva en el pico � ujo espira-
torio (PEFR). Otros estudios que examinaron el asma casi 
fatal demostraron que estos episodios se asocian con un 
deterioro mÆs rÆpido o mÆs severo que el observado en 
los ataques que no comprometen la vida. Esto sugiere que 
el tiempo que transcurre hasta que el paciente recibe un 
tratamiento adecuado puede ser crítico para evitar el asma 
fatal, puesto que la severidad de la obstrucción, aunque no 
evidente de inicio, puede aumentar muy rÆpidamente. 

Este deterioro rÆpido tambiØn puede ocurrir luego de que 
el paciente es admitido al hospital, y en ocasiones luego 
del alta, aun con un FEV1>70%. En forma periódica son 
actualizados los criterios para la admisión al hospital de los 
pacientes con asma agudo severo tratados en el Departamento 
de Emergencia (Tabla 8/5).

La falta de reconocimiento de un ataque grave de asma 
puede tener consecuencias desastrosas. Una serie de infor-
mes recientes destacan que, a pesar de la proliferación de 
guías para tratar el asma, aœn existe, en algunos ambientes, 
incluidos los de especialistas, una implementación inade-
cuada de las mismas. Una investigación reciente en salas 
de emergencia de CanadÆ, demostró que sólo el 46% de los 
mØdicos utilizan ocasionalmente el FEV1 en el Departamento 
de Emergencia, y que prescriben broncodilatadores en el 73% 
de los casos, mientras que el 27% utilizan dosis menores de 
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un segundo (FEV1) (volumen exhalado en el primer segundo 
de una espiración forzada en un espirómetro, expresado en 
litros) son especialmente importantes en los pacientes con 
compromiso persistente y severo de la función respiratoria. 
Se debe tener en cuenta que no existen valores absolutos 
de FEV1 o PEFR que permitan predecir adecuadamente la 
severidad de la hipoxemia, por lo que estas determinaciones 
deben realizarse en forma conjunta con la evaluación de 
gases en sangre u oximetría de pulso. 

El PEFR mide la obstrucción en la vía aØrea gruesa. El FEV1
es mÆs sensible para la severidad de la obstrucción total de la 
vía aØrea y de la ventilación, y es mÆs exacto debido a que es 
menos dependiente del esfuerzo del paciente que el PEFR, 
aunque este es mÆs fÆcil de realizar en el Departamento de 
Emergencia. Un valor pretratamiento de PEFR o FEV1 menor 
del 50% del predecible indica una obstrucción severa. Aunque 
Rodrigo y Rodrigo notaron que el PEFR a la presentación y 
a los 30 minutos del inicio del tratamiento puede ser œtil para 
predecir si el paciente deberÆ ser internado, otros estudios 
no han comprobado igual utilidad del mØtodo. 

En síntesis, los síntomas y signos guían las decisiones 
terapØuticas, pero las determinaciones repetidas de PEFR 
y de FEV1 comparadas con los datos basales, en asociación 
con el control continuo de la SpO2, son críticas para evaluar 
la severidad de la obstrucción de la vía aØrea, la adecuación 
del intercambio gaseoso y la respuesta al tratamiento. 

LABORATORIO
Las anormalidades características de los gases en sangre 
en el ataque de asma agudo incluyen una combinación de 
hipoxemia, hipocapnia y alcalosis respiratoria. Generalmente, 
cuanto mÆs severa es la obstrucción menor serÆ la PaO2; sin 
embargo, el coe� ciente de correlación no es elevado. En 
forma característica, la mayoría de los ataques de asma no se 
asocian con una hipoxemia marcada ni con una desaturación 
arterial. El promedio de PaO2 en los informes de la literatura 
es de 69 mm Hg a nivel del mar. A diferencia de la EPOC, la 
tensión de oxígeno rara vez disminuye de 50 mm Hg. Ello 
justi� ca la infrecuente presencia de cianosis.

 Estudios en pacientes con insu� ciencia respiratoria secun-
daria a asma severo utilizando la tØcnica de eliminación de 
mœltiples gases inertes han demostrado que las alteraciones 
de la relación V/Q con escaso efecto shunt constituyen un 
hallazgo característico del intercambio gaseoso; estos estu-
dios demostraron que una sustancial fracción de la perfusión 
se asocia con Æreas de pulmón con baja relación V/Q. Por 
ello, la desigualdad regional de la V/Q es el mecanismo mÆs 
importante de la hipoxemia. La observación de que se pue-
den resolver los signos y síntomas del asma agudo y pueden 
mejorar las medidas espiromØtricas en forma signi� cativa 
mientras persiste la hipoxemia es consistente con la noción 
que la terapØutica broncodilatadora produce una mejoría 
rÆpida del broncoespasmo de la vía aØrea mayor, mientras 
que la in� amación de la pequeæa vía aØrea persiste con la 
asociada desigualdad de la relación V/Q e hipoxemia. 

Puede producirse hipoventilación alveolar debido al extenso 
relleno de la vía aØrea y a la severa obstrucción, a la depresión 
farmacológica de la respiración, a la fatiga ventilatoria por 
la respiración contra una carga mecÆnica aumentada, o por 
anormalidades en los mecanismos de control ventilatorio. 
Sin embargo, los pacientes generalmente hiperventilan, pro-
duciendo una reducción en la PaCO2. La retención de CO2
se observa sólo en el 10% de los pacientes que requieren 
asistencia en la guardia. Cuando ello ocurre, el FEV1 es me-
nor del 20% del predicho. Aun así, la elevación es modesta, 

variando entre 10 y 15 mm Hg por encima de lo normal. La 
normocarbia se observa en el 15 al 20% de los casos. Debido 
a que frecuentemente se asocia con una marcada reducción 
en el FEV1, debe ser vista como un marcador de insu� ciencia 
respiratoria inminente.

La acidosis respiratoria estÆ presente en los pacientes 
hipercÆpnicos que sufren un deterioro rÆpido, y en la forma 
severa o avanzada de la enfermedad coexiste una acidosis 
lÆctica. La patogØnesis de la acidosis lÆctica en el asma agu-
do severo no ha sido totalmente dilucidada. Existen varios 
mecanismos probablemente involucrados: el empleo de altas 
dosis de ��agonistas, el aumento mani� esto en el trabajo 
respiratorio resultante en un metabolismo anaerobio de los 
mœsculos ventilatorio y la sobreproducción de Æcido lÆctico, 
la coexistencia eventual de una profunda hipoxia tisular, la 
presencia de alcalosis intracelular, y la disminución del clea-
rance de lactato por el hígado debido a la hipoperfusión. 

La presencia de acidosis respiratoria siempre indica un 
ataque asmÆtico que potencialmente compromete la vida 
y que requiere una intervención urgente. La presencia de 
acidosis respiratoria no necesariamente indica la necesidad 
de asistencia respiratoria mecÆnica, ya que la obstrucción 
de la vía aØrea y la hipercapnia pueden ser revertidas por 
un tratamiento mØdico convencional agresivo. Por otra 
parte, estudios recientes con el empleo de la tØcnica de 
hipercapnia permisiva han demostrado que los pacientes 
pueden tolerar una acidosis respiratoria severa si estÆn 
adecuadamente oxigenados. Si se evita la hipoxemia, la 
acidosis respiratoria puede ser bien tolerada. Sin embargo, 
es importante aclarar que es probable que los pacientes 
que no se encuentran en el hospital y que ingresan con 
acidosis respiratoria severa, estØn hipoxØmicos, ya que 
no estÆn respirando una mezcla enriquecida en oxígeno. 
Asumiendo una PaCO2 de 80 mmHg, en el mejor de los 
casos de un gradiente A-aO2 de sólo 10 mmHg y un co-
ciente respiratorio normal de 0,8, y basado en la ecuación 
de gas alveolar, se obtiene una PaO2 de 40 mm Hg. Esto, 
asociado a la desviación a la derecha de la curva de diso-
ciación de la hemoglobina, puede ser indicativo de una 
severa hipoxemia tisular. Aunque los efectos de los ago-
nistas ��2  inhalados en presencia de una hipoxemia severa 
no son conocidos, la evidencia epidemiológica sugiere 
que la muerte cardiaca puede ser mÆs frecuente en los 
pacientes que reciben estas drogas en el domicilio, donde 
es improbable que se administre en forma concomitante 
un suplemento de oxígeno.

Se debe realizar un hemograma completo en pacientes con 
� ebre y o esputo purulento. La determinación de los niveles 
sØricos de teo� lina es mandatoria en todo paciente en trata-
miento con teo� lina. Finalmente, es prudente determinar los 
electrolitos en pacientes que han recibido diurØticos regular-
mente y en pacientes con enfermedad cardiovascular, debido 
a que el empleo excesivo de ��agonistas puede disminuir los 
niveles sØricos de potasio, magnesio y fosfato. 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL
Una serie de condiciones pueden simular o complicar el 
diagnóstico de asma agudo. La ausencia de una historia 
de asma, particularmente en un adulto, debe alertar al 
mØdico sobre un diagnóstico alternativo. La insu� ciencia 
cardiaca congestiva, en particular la insu� ciencia cardiaca 
izquierda o la estenosis mitral, ocasionalmente se presen-
tan con episodios de respiración corta acompaæados de 
broncoespasmo. El problema diagnóstico mÆs comœn y 
di� cultoso en el asma es su diferenciación con la enfer-
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> 45 mm Hg (aunque puede existir insu� ciencia respiratoria 
con niveles normales o bajos de PaCO2).

d) Paro respiratorio. 

PRONÓSTICO
En muchos países, la mortalidad por asma aumentó desde 
el aæo 1960 hasta mediados de la dØcada del 80, alcanzando 
una meseta y luego declinando. Se debe tener en cuenta que 
la mayoría de las muertes son prevenibles, y una prÆctica œtil 
es asumir que cada exacerbación es potencialmente fatal. 

De los pacientes con estado de mal asmÆtico admitidos 
a una unidad de terapia intensiva, entre el 10 y el 30% re-
querirÆn asistencia respiratoria mecÆnica. En los œltimos 
aæos la mortalidad de los pacientes en estatus asmaticus que 
requieren ventilación mecÆnica ha disminuido signi� cativa-
mente. Esta disminución puede re� ejar un diagnóstico mÆs 
precoz, un agresivo tratamiento mØdico, y una mejoría en 
las tØcnicas de asistencia ventilatoria. La muerte por asma 
en los pacientes ventilados parece haber disminuido aœn mÆs 
luego de la aplicación de la tØcnica de hipercapnia permisiva 
(ver mÆs adelante).

TRATAMIENTO
La severidad de la exacerbación del asma determina el tra-
tamiento. Los objetivos del tratamiento pueden resumirse 
en el mantenimiento de una adecuada saturación de oxígeno 
arterial con la administración de oxígeno suplementario, la 
disminución de la obstrucción de la vía aØrea con la admi-
nistración repetida de broncodilatadores inhalados de acción 
rÆpida (��agonistas y anticolinØrgicos) y la reducción de la 
in� amación de la vía aØrea y la prevención de futuras re-
caídas con la administración inmediata de corticosteroides 
sistØmicos.

Oxígeno
La colocación de un oxímetro de pulso y la administración 
de oxígeno suplementario deben ser las primeras acciones 
al comenzar la evaluación y tratamiento de un ataque severo 
de asma. Considerando que la muerte de estos pacientes es 
causada por hipoxemia, la neutralización de la misma es el 
objetivo del tratamiento inicial, manteniendo una saturación 
de O2 de pulso (SpO2) mayor de 92% (mayor del 95% en 
mujeres embarazadas).

Se debe seæalar que en la mayoría de los pacientes la 
hipoxemia suele ser leve, pudiendo  lograrse  su corrección 
con la administración de O2 a bajo � ujo (2 a 4 l/min.) por 
vía nasal, lo cual permite efectuar la medicación inhalatoria 
por vía oral. La demostración de hipoxemia refractaria a 
la administración de oxígeno debe sugerir complicaciones 
como atelectasia, barotrauma, neumonía, broncoaspiración, 
y ser rÆpidamente evaluada por medio de una radiografía de 
tórax y medición de gases en sangre. 

Cuando existe hipercapnia, la administración de O2 en con-
centraciones controladas puede lograrse por medio de mÆscaras 
basadas en el principio de Venturi, indicando concentraciones 
crecientes (24, 28, 31%) hasta alcanzar la saturación deseada. 
Debe tenerse en cuenta que la prioridad es neutralizar la hipoxia 
tisular, mecanismo esencial de la muerte en estos pacientes. 
En casos de asma casi fatal, la hipercapnia es sólo un factor 
importante como indicador de fatiga muscular, mas que de al-
teraciones del equilibrio Æcido base.

Agonistas ��2 adrenØrgicos
Los receptores adrenØrgicos se clasi� can en �. y �� receptores. 
Los receptores �� se clasi� can a su vez en ��1, ��2  y ��3. De estos, 

medad pulmonar obstructiva crónica. En sujetos de mÆs 
de 40 aæos, la distinción entre EPOC y asma es di� cultosa, 
sino imposible. Una serie de causas que producen obs-
trucción laringea, traqueal o bronquial pueden asociarse 
con respiración corta, broncoespasmo localizado, estridor 
inspiratorio sobre la trÆquea o hiperin� ación unilateral en 
la radiografía de tórax, y simular un ataque de asma. El 
tromboembolismo pulmonar recurrente puede manifestarse 
por ataques de disnea, y rara vez, por broncoespasmo. En 
los niæos y en los ancianos se debe considerar la posibili-
dad de la inhalación de un cuerpo extraæo, en particular en 
individuos con alteración del estado mental o enfermedad 
neuromuscular. Finalmente, los episodios recurrentes de 
disnea sœbita en reposo pueden ser producidos por el sín-
drome de hiperventilación. 

COMPLICACIONES
El neumotórax eventualmente asociado con neumomediastino, 
en� sema subcutÆneo, neumopericardio y fístula traqueeso-
fÆgica (en los pacientes en asistencia mecÆnica respiratoria) 
son complicaciones raras pero potencialmente severas del 
ataque agudo severo de asma. La isquemia miocÆrdica debe 
ser considerada en los ancianos con enfermedad arterial co-
ronaria. Los tapones mucosos y las atelectasias no son raros 
y habitualmente responden a un tratamiento adecuado. Otras 
complicaciones a considerar incluyen toxicidad por teo� lina, 
acidosis lÆctica, disturbios electrolíticos (hipokalemia, hipo-
fosfatemia, hipomagnesemia), miopatía y en œltima instancia 
lesión cerebral por anoxia. 

INTERNACIÓN DEL PACIENTE                                                                           
CON ASMA GRAVE
Del total de pacientes con ataque de asma que consultan en 
las Salas de Emergencia, una proporción variable entre el 11 
y el 31%  no responde al tratamiento y  deben ser internados. 
Dado que la gran mayoría puede continuar su tratamiento en 
el hogar, es conveniente contar con índices precisos, de alta 
sensibilidad y especi� cidad, a � n de internar sólo a aquellos 
que ineludiblemente lo requieren. Rodrigo y Rodrigo (1995) 
han propuesto que dicha evaluación sea realizada reciØn 30 
minutos despuØs de haber iniciado el tratamiento con oxíge-
no, broncodilatadores ��2 adrenØrgicos  por vía inhalatoria y 
corticoides. Ello permite incluir en la predicción la respuesta 
muy variable que se obtiene al tratamiento, a � n de evitar la 
internación de pacientes que responden rÆpidamente a pesar 
de presentarse con obstrucción inicial muy severa. El índice 
consiste en un escore de 0 a 3 obtenido a partir del promedio 
de tres parÆmetros: la severidad de la obstrucción evaluada 
por el PFE  con relación al teórico normal, la mejoría obtenida 
en el mismo parÆmetro desde el comienzo del tratamiento y 
el uso de los mœsculos accesorios evaluado por la retracción 
del esternocleidomastoideo. Dicho índice contaría con una 
sensibilidad de 0,83 y una especi� cidad de 0,97. Si estos 
hallazgos se con� rman en otros estudios, podrían utilizarse 
en forma generalizada.

La internación en una unidad de terapia intensiva es acon-
sejable cuando el paciente presenta algunas de las siguientes 
condiciones:

a) Falta de respuesta a la terapØutica inicial en el depar-
tamento de emergencia.

b) Presencia de confusión, excitación, otros signos que 
presagien un paro respiratorio, o deterioro   del nivel de 
conciencia.

c) Presagio de paro respiratorio: hipoxemia a pesar del 
empleo de oxígeno adicional (PaO2 < 60 mm Hg) y/o PaCO2
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los receptores ��2  son los mÆs importantes en el tratamiento 
del asma. Los mismos se localizan en virtualmente todos los 
tejidos, pero en forma mÆs prominente en el pulmón en el 
mœsculo liso, cØlulas epiteliales, cØlulas inmunes, glÆndulas y 
pared alveolar. Los receptores ��1 son los mÆs importantes en 
el corazón donde su estimulación conduce a un incremento 
en la actividad inotrópica y cronotrópica. 

Al igual que todos los receptores adrenØrgicos, los re-
ceptores ��2  son miembros de la superfamilia de proteínas G 
acopladas a la super� cie celular como receptores. Luego que 
un agonista se une al receptor, la estructura conformacional 
de la proteína G cambia, activando a la adenilciclasa, que 
cataliza la conversión del ATP en AMPc. El AMP cíclico 
afecta la respuesta � siológica, en forma especí� ca para cada 
tipo celular. En el pulmón, los agonistas ��2 al unirse a los 
receptores especí� cos, activan a la proteína G y a la adeni-
lciclasa del mœsculo liso, conduciendo a la activación de la 
proteína kinasa A, la que inhibe la fosforilación de la miosina 
y disminuye la concentración de calcio iónico intracelular, 
produciendo relajación. 

El efecto terapØutico mayor de los ��agonistas es mejorar 
la función de la vía aØrea por la relajación del mœsculo liso 
bronquial. TambiØn proveen otros bene� cios, actuando sobre 
las cØlulas endoteliales y las cØlulas in� amatorias. El signi-
� cado clínico de estas acciones es incierto. Los ��agonistas
disminuyen la liberación de histamina tanto de los basó� los 
como de las cØlulas cebadas y de la prostaglandina D2 por 
las cØlulas cebadas. Inhiben la explosión oxidativa y la libe-
ración de tromboxano y leucotrieno C4 por los eosinó� los, 
y la liberación de citoquina por los monocitos y linfocitos. 
Los receptores ��2 en los macrófagos alveolares son desensi-
bilizados por el tratamiento con ��agonistas. Tanto la función 
oxidativa de los neutró� los como la liberación de mediadores 
tambiØn son inhibidas por los ��agonistas.

El empleo regular de ��agonistas de corta duración pue-
de resultar en tolerancia. La tolerancia se desarrolla a los 
efectos sistØmicos incluyendo la taquicardia, hipokalemia, 
hiperglucemia, temblor y palpitaciones. La tolerancia puede 
ser causada por la desensibilización del receptor, que puede 
ocurrir por tres mecanismos: 1) fosforilación del receptor, 2) 
secuestración o internalización, y 3) sub-regulación. La sub-
regulación se desarrolla en días o semanas de uso repetido y 
puede acortar la brondilatación provista por un agonista de 
acción corta. La taqui� laxis al efecto pico inmediato bron-
codilatador, sin embargo, no se desarrolla con el uso regular 
de ��agonistas en pacientes asmÆticos. La disminución en la 
duración de los efectos habitualmente no es clínicamente 
relevante cuando la medicación es utilizada para revertir 
los síntomas agudos.

Se debe tener presente que la saturación de oxígeno ini-
cialmente puede disminuir durante la terapØutica, debido a 
que los ��agonistas producen tanto broncodilatación como 
vasodilatación, e inicialmente pueden aumentar el shunteo
intrapulmonar. 

Los broncodilatadores presurizados de acción intermedia, 
salbutamol o albuterol -Ventolinfi- (100 mcg por �dispa-
ro�), fenoterol -Berotecfi- (100/200 mcg por �disparo�) y 
terbutalina (500 mcg por �disparo�), son las drogas mÆs 
frecuentemente utilizadas, presentando efectos clínicos si-
milares. Las drogas de acción mÆs prolongada, formoterol 
y salmeterol, no estÆn indicadas en el acceso agudo dado 
su comienzo de acción mÆs lento y la mayor duración de 
eventuales efectos colaterales.

Son necesarias dosis altas y frecuentes, debido a que 
la curva dosis-respuesta de estas drogas es afectada por 

la severidad de la broncoconstricción y la in� amación de 
las vías aØreas. A ello se une la menor deposición bron-
quial secundaria a la obstrucción de las vías aØreas y a 
la respiración super� cial de estos pacientes. La dosis re-
comendada de aerosoles presurizados es de dos a cuatro 
disparos cada 10 minutos durante tres horas. La dosis por 
vía de nebulizaciones es de 2,5 mg (0,5 ml de la solución 
al 0,5% diluidos en 3 ml de suero � siológico) cada 15 
minutos hasta alcanzar 15 mg, reiterÆndose luego cada 
30-60 minutos. En los casos severos existe una tendencia a 
administrar esta medicación en forma continua, hasta lograr 
una respuesta clínica favorable, aunque estudios recientes 
no han demostrado ventajas de esta modalidad sobre la 
forma intermitente. Cuando se indican por nebulización 
es de importancia hacerlo directamente por vía bucal, a � n 
de inhalar la totalidad de la dosis, evitando la pØrdida de 
la droga que se deposita en la super� cie cutÆnea durante 
la administración por mÆscara facial.

La forma de administración inhalatoria es motivo de con-
troversia. Se ha indicado recientemente que la administra-
ción de aerosoles presurizados por medio de una aerocÆmara 
es igualmente efectiva que las nebulizaciones, ademÆs de 
ser un mØtodo mÆs rÆpido, simple y de menor costo. Otros 
autores han hallado una respuesta mayor y mÆs veloz con 
las nebulizaciones. En los pacientes que reciben dosis altas 
y repetidas de agentes ��adrenØrgicos debe ser vigilada la 
aparición de hipoxemia, hipokalemia y arritmias. 

Epinefrina o terbutalina parenteral
Debe ser considerada la administración subcutÆnea de epinefrina 
o terbutalina en pacientes que no responden adecuadamente 
al salbutamol nebulizado en forma continua, y en aquellos 
pacientes incapaces de colaborar por depresión del estado 
mental. TambiØn puede ser utilizada en pacientes intubados 
que no responden a la terapØutica inhalatoria. La epinefrina 
tambiØn puede ser administrada efectivamente a travØs del 
tubo endotraqueal en situaciones extremas. La epinefrina 
se debe administrar por vía subcutÆnea en dosis de 0,3-0,4 
ml de la solución 1:1000 cada 20 minutos por tres dosis. La 
terbutalina puede ser administrada por vía subcutÆnea (0,25 
mg) o en infusión intravenosa comenzando con una dosis de 
0,05-0,10 �—g/kg/min. La terbutalina por vía subcutÆnea es 
recomendable en el embarazo debido a que parece ser mÆs 
segura que la epinefrina. 

La administración intravenosa de ��agonistas es una opción 
en situaciones extremas y debe ser considerada en el trata-
miento de pacientes que no han respondido al tratamiento 
inhalatorio o subcutÆneo, y en aquellos en paro respiratorio 
inminente, o en pacientes no adecuadamente ventilados y 
severamente hiperin� ados, a pesar de un manejo adecuado 
del ventilador. En un informe de Smith y col., 27 pacientes 
con edades entre 19 y 58 aæos fueron tratados con epinefrina 
intravenosa por exacerbaciones agudas del asma, con una 
dosis media de ataque de 200 �—g y una infusión ulterior de 
3 a 20 �—g/min, con una buena respuesta terapØutica y sin 
ningœn efecto adverso signi� cativo.

Corticosteroides
Los corticoides por vía sistØmica mejoran la función pulmo-
nar, disminuyen el nœmero de internaciones y previenen la 
recurrencia de los episodios. Constituyen una medicación 
esencial en el tratamiento del acceso agudo de asma. Su 
efecto se ejerce a travØs de mecanismos variados: acción 
antiin� amatoria reduciendo la activación y el reclutamiento 
celular, potenciación de los receptores ��2, disminución de la 
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vención de las exacerbaciones y posiblemente la prevención 
del remodelamiento de la vía aØrea. Un hallazgo interesante 
con respecto al empleo de corticoides inhalados fue realizado 
por Suissa y col., quienes comprobaron que el empleo regular 
de bajas dosis de corticosteroides inhalados se asocia con 
una disminución del riesgo de muerte por asma.

Amino� lina
Es un derivado de las metilxantinas que se ha reconocido 
como un œtil y potente agente broncodilatador. La droga 
actœa aumentando la actividad de la adenilciclasa por un 
mecanismo distinto del de la epinefrina y las drogas �� es-
timulantes. El rol de la amino� lina en el tratamiento de las 
exacerbaciones agudas del asma permanece controvertido. 
Aunque se ha demostrado que no brinda ningœn efecto aditivo 
sobre las dosis adecuadas de agonistas ��2, puede bene� ciar 
el estímulo respiratorio central o la función de los mœsculos 
respiratorios y prolongar la respuesta a los ��2 agonistas entre 
dosis. No es recomendable la administración intravenosa de 
amino� lina en el departamento de emergencia, pero puede 
tener un rol en el tratamiento de pacientes hospitalizados 
con asma grave en terapia intensiva.

La dosis de carga de amino� lina es de 6 mg/kg/EV en 20 
minutos en pacientes que no se encuentran en tratamiento 
con la droga. En quienes reciben amino� lina, una dosis de 3 
mg/kg en 20 minutos es segura. La dosis de mantenimiento 
recomendada es de 0,8 mg/kg/hora en fumadores sin otra 
patología y en niæos entre 9 y 16 aæos de edad. En pacientes 
no fumadores, la dosis recomendada es de 0,5 mg/kg/hora, 
y en pacientes con edema agudo de pulmón o enfermedad 
hepÆtica es de 0,1 a 0,2 mg/kg/hora. La ampolla de amino-
� lina para empleo parenteral contiene 200 mg. 

Los efectos tóxicos de la amino� lina son raros por debajo 
de 20 mcg/l de suero, aunque en el inicio de la terapØutica 
pueden aparecer temblor, nerviosismo e insomnio. Estos 
efectos colaterales son bien tolerados y no indican toxicidad. 
Los signos precoces de toxicidad consisten en nÆuseas, vó-
mitos, diarrea, calambre abdominal, cefaleas, nerviosismo 
y taquicardia. Los efectos mÆs serios incluyen extrasistolia 
ventricular, confusión mental y convulsiones. Los efectos 
cardiovasculares tóxicos ocurren mÆs frecuentemente en 
pacientes con hipoxia y acidosis. 

Es importante medir el nivel sØrico manteniØndolo entre 8 
y 12 mcg/l para evitar efectos tóxicos. A su vez, deben tenerse 
en cuenta ciertas circunstancias o drogas que disminuyen su 
metabolismo aumentan su nivel sanguíneo y probabilidad 
de toxicidad como la insu� ciencia cardiaca, hepÆtica, uso 
concomitante de macrólidos, cimetidina, cipro� oxacina. 

Antimuscarínicos
Los compuestos derivados de la atropina ejercen su acción 
mediante el bloqueo de los receptores muscarínicos, por 
competición con la acetilcolina liberada por acción vagal, 
impidiendo su efecto broncoconstrictor. El bromuro de ipra-
tropio es la droga disponible en la actualidad. Su estructura de 
amina cuaternaria, en contraposición a las aminas terciarias 
como la atropina, limita su absorción sistØmica  minimizando 
sus posibles efectos colaterales.

Actualmente se debe considerar el uso del bromuro de 
ipratropio (Atroventfi) en aquellos pacientes que no responden 
adecuadamente a ��agonistas y corticoides. La dosis por vía de 
aerosol presurizado en el asma agudo es de 5 a 10 disparos de 
20 mcg utilizando aerocÆmara cada 20 minutos, o bien por vía 
de nebulizaciones en dosis de 0,5 mg de solución diluida en 
3 ml de  suero � siológico cada hora. El comienzo de accion 

permeabilidad capilar, reducción de la producción de mucus. 
Para obtener estos efectos el mecanismo molecular implica 
la unión del glucocorticoide con el receptor citoplasmÆtico, 
seguido de su transferencia al nœcleo e interacción con el DNA 
para la posterior transcripción genØtica y síntesis de nuevas 
proteínas, lo cual lleva cierto tiempo. La acción terapØutica 
deseada no es por lo tanto inmediata, demorando algunas 
horas (6 a 12) en comenzar a producirse. No obstante, su 
acción bene� ciosa ha sido probada en forma concluyente, 
no debiendo omitirse su pronta administración al iniciarse 
el episodio. La demora en indicarlos ha sido seæalada como 
uno de los factores de riesgo de muerte en el acceso agudo 
de asma. 

La dosis óptima de corticosteroides sistØmicos no ha sido 
establecida. Las recomendaciones del National Asthma Edu-
cation Program·s Expert Panel Report 2 son para los adultos, 
una dosis de prednisona, metilprednisolona o prednisolona de 
120 a 180 mg/día en tres o cuatro dosis divididas durante las 
primeras 48 horas, luego 60 a 80 mg/día hasta que el PEFR 
alcance al 70% del valor predicho. 

Para el tratamiento ulterior tambiØn existen distintas re-
comendaciones. La dosis usual recomendada por las guías 
inglesas es de 30-40 mg de prednisolona por día durante tres 
semanas, y por las guías canadienses 30 a 60 mg de predni-
sona por 7 a 14 días. Ambas organizaciones recomiendan la 
discontinuación abrupta si el paciente no se deteriora. Las 
guías americanas sugieren 20 mg de prednisona durante 3 
a 10 días y no ofrecen recomendaciones sobre como seguir 
el tratamiento. 

La utilidad de los corticoides por vía inhalatoria en el 
asma agudo nunca había sido demostrada ni  recomenda-
do su uso con tal � n. Recientemente, Rodrigo y Rodrigo 
compararon, en un estudio randomizado, doble ciego, en 
pacientes con episodio severo de asma (VEF1 25 a 27% del 
teórico), la administración de � unisolida en altas dosis mÆs 
salbutamol con un grupo control que recibía sólo salbutamol 
mÆs placebo. La dosis fue de 400 mcg de salbutamol y 1 
mg de � unisolida (cuatro disparos de cada aerosol) cada 
10 minutos por un lapso de tres horas, alcanzando una 
dosis total de 18 mg de � unisolida. La mejoría obtenida en 
el PFE y VEF1 entre los 90 y 120 minutos de tratamiento 
en quienes recibieron corticoides inhalados representó 
un aumento de alrededor del 20% sobre el grupo que 
recibió sólo ��agonistas y placebo. Ello sugiere un efecto 
tópico del fÆrmaco (vasoconstricción, disminución de la 
permeabilidad de la membrana capilar y disminución de 
la producción de moco).TambiØn se apreciaron mejorías 
en un índice promedio de variables clínicas y una marcada 
disminución en el nœmero de internaciones. 

Un metaanÆlisis mÆs reciente de los mismos autores es-
tablece que en una evaluación a las tres horas del ingreso, 
sólo las dosis elevadas de corticoides inhalados mejoran 
signi� cativamente la función pulmonar en comparación con 
placebo. Los corticoides por vía intravenosa u oral sólo pro-
ducen una mejoría moderada de dicha función al cabo de 
6 a 24 horas.

Las guías actuales de tratamiento del asma recomiendan 
el empleo de corticoides inhalados como primera línea de 
terapØutica para todos los estadíos de asma persistente. Los 
corticoides son las drogas mÆs potentes y efectivas para el 
control a largo tiempo del asma. Sus variadas acciones sobre 
el proceso in� amatorio explican su e� cacia como terapØutica 
preventiva. Sus efectos clínicos incluyen la reducción en la 
severidad de los síntomas, la mejoría en la función pulmonar, 
la disminución de la hiperreactividad de la vía aØrea, la pre-
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es de aproximadamente 20 minutos, con un efecto maximo 
en 1 a 2 horas. Sus efectos colaterales son escasos. 

En un metaanÆlisis reciente, Rodrigo y Rodrigo comproba-
ron que la adición del ipratropio a los ��agonistas ofrece una 
mejoría estadísticamente signi� cativa, aunque modesta, en la 
función pulmonar, así como una reducción en la incidencia 
de admisiones hospitalarias. Es posible que el desarrollo de 
antimuscarínicos con acción mÆs selectiva sobre los recep-
tores M1 y M3 pueda ampliar su indicación en el futuro. Se 
dispone de un nuevo compuesto, el tiotropium (Spirivafi), de 
acción prolongada, que ha demostrado ser œtil en pacientes 
con enfermedad pulmonar obstructiva crónica.

Sulfato de magnesio
La bœsqueda de otros agentes broncodilatadores œtiles en 
el tratamiento del  episodio agudo de asma ha conducido al 
uso del sulfato de magnesio. Su mecanismo de acción no es 
conocido.  Se conoce que el magnesio regula el movimiento 
del calcio a travØs de la membrana celular reduciendo la 
captación del calcio por el mœsculo liso bronquial, lo cual 
produce broncodilatación. El magnesio tambiØn inhibe la 
liberación de histamina de las cØlulas cebadas, lo que dis-
minuye la respuesta de mediadores in� amatorios. 

El magnesio se administra en dosis de 1 a 2 g por vía endo-
venosa en un lapso de 20 minutos, seguido en ocasiones por  
igual dosis en goteo continuo en cuatro horas. El efecto del 
magnesio se hace evidente en dos a cinco minutos luego de 
la iniciación del tratamiento pero rÆpidamente desaparece su 
efecto cuando se suspende la infusión. Es una droga segura, 
con escasos efectos colaterales, debiendo preverse el riesgo 
de intoxicación en pacientes con insu� ciencia renal. Los 
efectos colaterales descritos incluyen hipotensión, sensación 
de calor y rubor. Los pacientes tratados con magnesio deben 
ser controlados para el desarrollo de arritmias cardiacas, 
anormalidades neurológicas y fallo renal.

Aunque se han informado resultados con� ictivos con el 
empleo del magnesio en las exacerbaciones del asma, un 
metaÆnalisis mostró que el magnesio aumenta el PEFR en 
52 l/min y el FEV1 en un 10% y reduce la hospitalización 
en pacientes con exacerbaciones severas del asma (Rowe 
y col.). Sin embargo, cuando se analizaron todos los pa-
cientes tratados, no se comprobó que el uso del magnesio 
mejorara los índices de función pulmonar ni la incidencia 
de internación. 

Heliox
El � ujo de aire que circula en la trÆquea y bronquios mÆs 
gruesos es turbulento, siendo habitualmente laminar en 
las vías aØreas de menor diÆmetro, y existiendo zonas 
intermedias de � ujo transicional. En el caso del � ujo tur-
bulento, la resistencia al � ujo gaseoso en las vías aØreas 
de mayor diÆmetro es proporcional a la densidad del gas 
mientras que en las mÆs perifØricas lo es a la viscosidad 
del mismo. La combinación de helio con oxígeno resulta 
en un gas (Heliox) de viscosidad similar a la del aire pero 
cuya densidad es sustancialmente menor. Esta mezcla se 
ha utilizado a � n de tratar patologías donde predomina el 
� ujo turbulento (asma, lesiones obstructivas de las vías 
aØreas superiores, procedimientos endoscópicos), en pro-
porciones variables de helio y oxígeno a � n de atenuar en 
forma rÆpida el incremento de la resistencia de las vías 
aØreas mientras producen su efecto la medicación o los 
procedimientos realizados.

Diversos estudios han arrojado resultados favorables con 
el uso de Heliox en el episodio agudo, severo, de asma bron-

quial, demostrÆndose mejoría en el FEV1 y disminución del 
pulso paradojal y mejoría en el intercambio gaseoso, tanto 
en pacientes que respiraban espontÆneamente como en los 
ventilados mecÆnicamente. Debido a que el Heliox no ha 
demostrado ser bene� cioso en pacientes con exacerbaciones 
moderadas del asma, su uso no es recomendado en forma 
rutinaria para todas las exacerbaciones del asma. El Heliox 
debe ser considerado para su uso en pacientes con obstruc-
ción severa o en pacientes con acidosis respiratoria que no 
responden al tratamiento convencional. 

Antibióticos
No se ha demostrado diferencia en la evolución de los pacientes 
con exacerbaciones asmÆticas entre grupos que recibieron 
o no recibieron antibióticos en lo referente a la función pul-
monar, evolución o duración de la internación. Los antibió-
ticos no parecen desempeæar un rol de importancia, dado 
que las infecciones respiratorias que desencadenan el asma 
son habitualmente virales. Su indicación debe reservarse 
para aquellos pacientes con evidencias clínicas de neumo-
nía, sinusitis aguda o hallazgos que sugieran infección por 
Mycoplasma o Chlamydias.

Modi� cadores de los leucotrienos
Los modi� cadores de los leucotrienos ejercen sus efectos in-
hibiendo la acción de los leucotrienos, que producen bronco-
constricción. Las drogas en este grupo incluyen antagonistas 
de los receptores de leucotrienos: montelukast, za� rlukast 
y pranlukast; e inhibidores de la 5-lipooxigenasa: zileuton. 
Sus efectos bene� ciosos incluyen la mejoría en la función 
pulmonar, mejoría en los síntomas, y disminución de los re-
querimientos de ��agonistas de acción corta. Un ensayo de dos 
dosis de za� rlukast oral (20 mg y 160 mg) para el tratamiento 
del asma agudo en el departamento de emergencia demostró 
mejoría en la función pulmonar y en la disnea y una disminu-
ción en la admisión al hospital en el grupo de 160 mg. En otro 
estudio, el empleo de montelukast intravenoso versus placebo 
demostró una mejoría modesta en el FEV1 en el grupo de la 
droga en estudio. A pesar de sus bene� cios en el tratamiento 
de largo tiempo del asma, su empleo en el ataque agudo no es 
recomendable hasta que se realicen nuevos estudios. 

AnestØsicos
El halotano, iso� urano y sevo� urano tienen potentes efectos 
broncodilatadores en pacientes asmÆticos que se encuentran 
en asistencia respiratoria mecÆnica y que no han respondido 
a los ��agonistas convencionales. La evidencia experimental 
indica que estas drogas tienen un efecto directo sobre el mœs-
culo liso bronquial mediado por acciones sobre los canales 
dependientes de calcio, así como un efecto de modulación 
vagal sobre los mecanismos broncoconstrictores. Por otra 
parte, estas drogas reducen el tono vascular pulmonar pro-
duciendo una disminución en la presión de la arteria pul-
monar en el asma agudo. La respuesta broncodilatadora se 
evidencia por un descenso en la presión pico en la vía aØrea 
dentro de minutos, asociado con mejoría de la distribución 
de la ventilación y una reducción del atrapamiento aØreo. 
Es obvio que la administración de estos anestØsicos en UTI 
plantea problemas importantes de logística. 

VENTILACIÓN MEC`NICA

Principios de ventilación mecÆnica
La obstrucción severa de la vía aØrea que requiere ventila-
ción mecÆnica se asocia con cierto grado de hiperin� ación 
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bloqueantes neuromusculares, y la ventilación manual con 
O2  100% por medio de un tubo en T. TambiØn es habitual 
que luego de la intubación del paciente con asma severo y 
como consecuencia de la aplicación de presión positiva se 
produzca hipotensión sistØmica. Se debe tener particular 
cuidado en no hiperventilar a estos pacientes. 

Una vez logrado el control de la vía aØrea es necesa-
rio continuar con sedación adecuada para permitir una 
buena adaptación al respirador. La sedación mejora el 
confort del paciente, disminuye el consumo de oxígeno y 
la producción de anhídrido carbónico. Se pueden utilizar 
diversos agentes con este � n. El uso de midazolam (3 a 
10 mg por vía endovenosa) y pancuronio (0,06 a 0,15 mg/
kg) o rocuronio permite alcanzar rÆpidamente un nivel 
adecuado de sedación y relajación muscular. El manteni-
miento posterior del nivel de sedación puede efectuarse 
con midazolam (5 a 10 mg/hora y bolos segœn necesidad) 
o lorazepam (1 a 5 mg/hora). TambiØn puede utilizarse 
propofol (infusión endovenosa de 60-80 mg/min. con un 
mÆximo de 2 mg/kg hasta conseguir sedación adecuada, 
seguida por una dosis de mantenimiento de 2-10 �—g/kg/
hora) cuyo rÆpido comienzo de acción y � nalización, ca-
rencia de efectos adversos cardiovasculares y sedación 
anestØsica profunda ofrece ventajas y permite evitar el 
empleo de bloqueantes neuromusculares. Las dosis son 
variables segœn el tipo de paciente y la administración 
concomitante de otros agentes, como el midazolam, que 
pueden actuar sinØrgicamente. La administración pro-
longada de propofol se puede asociar con convulsiones 
generalizadas, aumento de la producción de dióxido de 
carbono e hipertrigliceridemia. Resulta conveniente guiar 
la administración de estas drogas por índices como la 
escala de sedación de Ramsey. 

Los opioides no son recomendables para la sedación en 
asmÆticos debido a su potencial de inducir hipotensión a travØs 
de la combinación de vasodilatación directa, liberación de 
histamina y bradicardia mediada por vía vagal. Los opiodeos 
tambiØn pueden inducir nauseas y vómitos, disminuir la mo-
vilidad intestinal y deprimir el estímulo ventilatorio.

El empleo de relajantes neuromusculares debe quedar 
reservado para aquellos pacientes que estando bien sedados 
no presentan una buena adaptación a la ventilación mecÆnica. 
La parÆlisis puede contribuir a una mejor adaptación del 
paciente al ventilador y a evitar el riesgo de barotrauma. Los 
agentes de elección son los bloqueantes no depolarizantes, 
pancuronio, vecuronio y cis-atracurium, que tienen mínima 
toxicidad cardiaca.

ParÆmetros de inicio de la ventilación
La estrategia de aplicación de ARM en el asma severo 
ha variado considerablemente en los œltimos aæos. Hasta 
1984 todas las series publicadas mostraban una apreciable 
mortalidad (entre 9 y 38%) utilizÆndose una ventilación 
con alto volumen corriente (10 a 15 ml/kg) a � n de redu-
cir la hipercapnia a cifras normales. Las complicaciones 
detalladas en las series (hipotensión 25%, neumotórax 
13%) sugirieron que buena parte de la mortalidad podría 
deberse a complicaciones por exceso de presión (barotrau-
ma) o volumen (volutrauma) resultantes de la aplicación 
de la ventilación mecÆnica. La tØcnica recomendada en 
la actualidad (Tabla 8/6) tolera la persistencia de la hi-
percapnia (hipercapnia permisiva) y consiste en utilizar 
volœmenes corrientes relativamente bajos (5-8 ml/kg) y 
una frecuencia respiratoria de 10 a 12 resp/min. A los 
� nes de prolongar el tiempo espiratorio se debe utilizar un 

dinÆmica. Debido a que el � ujo espiratorio se prolonga como 
consecuencia del aumento de la resistencia en la vía aØrea, 
la exhalación del volumen corriente inspirado se interrumpe 
por la próxima respiración. A medida que esto ocurre, el 
volumen pulmonar aumenta. Como consecuencia de ello la 
retracción elÆstica pulmonar y el calibre de la pequeæa vía 
aØrea tambiØn aumentan, resultando en una mejoría del � ujo 
espiratorio. Con la hiperin� ación progresiva, se llega a un 
punto de equilibrio en el cual todo el volumen inspirado es 
exhalado antes de la próxima inhalación. 

Este proceso es adaptativo en presencia de una obstrucción 
moderada y con volœmenes pulmonares no exageradamente 
altos. En presencia de obstrucción severa, se producen una 
serie de alteraciones desfavorables que incluyen ine� cacia 
mecÆnica de los mœsculos inspiratorios, disminución de la 
compliance pulmonar y un aumento de la carga inspiratoria por 
la presencia de PEEPi. En casos muy severos, la hiperin� ación 
requerida para mantener la normocapnia produce agotamiento 
muscular progresivo e hipoxemia creciente. En estos casos, 
es necesario recurrir a la ventilación mecÆnica. 

Durante la ventilación mecÆnica, los factores críticos que 
determinan el grado de hiperin� ación dinÆmica son el volumen 
corriente inspirado, el tiempo espiratorio, y la severidad de 
la obstrucción de la vía aØrea. Se debe recurrir a estrategias 
de ventilación que minimicen la hiperin� ación dinÆmica, 
utilizando un volumen corriente bajo y un tiempo espiratorio 
prolongado, mediante el aumento del � ujo inspiratorio y la 
disminución de la frecuencia respiratoria.

Indicaciones de asistencia respiratoria
Es obvio que si el paciente ingresa apneico o marcada-
mente hipopneico durante un ataque severo de asma, la 
intubación de emergencia es mandatoria. Es mÆs difícil 
decidir cuÆndo intubar y ventilar si se trata de un pacien-
te consciente que tiene severa di� cultad para respirar y 
colabora parcialmente con la terapØutica pero no mejora 
a pesar de un tratamiento intensivo. La presencia de dis-
nea severa asociada con acidosis respiratoria (PaCO2>55 
mmHg; pH<7,25) o un aumento rÆpido de la PaCO2 a 
pesar de un tratamiento apropiado son indicaciones razo-
nables para iniciar la ventilación mecÆnica. Sin embargo, 
la existencia aislada de hipercapnia no justi� ca esta deter-
minación. Un factor importante en la decisión de intubar 
es el aspecto general del paciente. Un paciente fatigado, 
con una frecuencia respiratoria y una intensidad del es-
fuerzo inspiratorio decreciente, con di� cultad progresiva 
para hablar y con una disminución de su nivel de alerta, 
requerirÆ de intubación antes que el paciente con niveles 
comparables de PaCO2 y pH pero que estÆ alerta, coopera 
con el tratamiento y tiene buena fuerza muscular. Se debe 
tener en cuenta que el objetivo principal de la ARM es 
resolver la hipoxemia. 

TØcnica de intubación y adaptación a la ARM
Debido a que la intubación es di� cultosa en los pacientes 
asmÆticos, la misma se debe realizar en forma semi-electiva, 
antes del paro respiratorio. La intubación debe ser realizada 
en un ambiente controlado por un mØdico con experiencia 
reconocida en intubación y manejo de la vía aØrea. Se re-
comienda utilizar una tØcnica de intubación de secuencia 
rÆpida, previa sedación con benzodiacepinas, propofol o ke-
tamina. La colocación del tubo endotraqueal suele conducir 
en forma inmediata a un agravamiento del broncoespasmo 
como consecuencia del estímulo traqueal, siendo necesaria 
la sedación del paciente, habitualmente con la adición de 
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� ujo inspiratorio elevado (70-100 L/min.). La hipoxemia 
se corrige aumentando la FiO2 mÆs que aplicando PEEP, 
que puede agravar el riesgo de barotrauma por aumentar 
la hiperin� ación pulmonar.

La hipotensión puede complicar el inicio de la venti-
lación mecÆnica. Para reducir los efectos hemodinÆmicos 
adversos de la PEEPi, se recomienda ventilar al paciente 
con bolsa con 100% de oxígeno a una baja frecuencia 
mientras se infunde un aporte extra de solución � siológica 
previo a las maniobras de intubación. En pacientes con 
severa hiperin� ación, se puede producir hipotensión severa 
e incontrolable, que se puede mejorar desconectando al 
paciente del ventilador y permitiendo una pausa espiratoria 
de 40 segundos.

Manejo ventilatorio
La tØcnica ventilatoria destinada a minimizar la presión de 
insu� ación utilizando bajos niveles de ventilación minuto 
se suele asociar con hipercapnia y acidosis respiratoria. En 
ausencia de un aumento de la presión intracraneana, hemo-
rragia digestiva activa o hipertensión pulmonar, la acidosis 
respiratoria con niveles elevados de PaCO2 generalmente es 
bien tolerada por el paciente sedado, produciendo rara vez 
arritmias cardiacas e hipertensión. No es recomendable la 
corrección con bicarbonato, excepto que el pH disminuya 
por debajo de 7,10. Si se intenta aumentar la ventilación 
minuto (para reducir la PaCO2) aumentando la frecuencia 
respiratoria, invariablemente se producirÆ una reducción en 
el tiempo espiratorio y en la relación I:E, un aumento en el 
atrapamiento aØreo, y paradójicamente se puede producir 
un aumento de la PaCO2.

La presión inspiratoria en la meseta y el nivel de PEEPi 
re� ejan la hiperin� ación dinÆmica. En este sentido, se reco-
mienda mantener un nivel de presión en la meseta inferior 
a 35 cm H2O y de PEEPi inferior a 15 cm H2O. A medida 
que la obstrucción de la vía aØrea disminuye, se produce un 
aumento espontÆneo y progresivo de la ventilación minuto con 
niveles aceptables de presiones inspiratorias y disminución 
de la hiperin� ación dinÆmica. Cuando la PaCO2 se aproxima 
a lo normal, el nivel de sedación se puede reducir, las drogas 
neuromusculares se deben suspender y el paciente debe ser 
evaluado para el retiro de la asistencia respiratoria.

Informes anecdóticos han sugerido que la aplicación de 
PEEP externa podría ser bene� ciosa durante la ventilación 
mecÆnica de pacientes con asma severo. Sin embargo, no parece 
haber ninguna razón para justi� car el empleo de PEEP externa 
en pacientes bajo ventilación mecÆnica controlada.

Una vez que el paciente se ha estabilizado en el respira-
dor, es esencial que los agentes farmacológicos descritos 

anteriormente sean continuados, a � n de tratar la enfermedad 
de base. Todos los pacientes deben recibir corticosteroi-
des parenterales, excepto que exista una contraindicación 
formal, altas dosis de ��agonistas y antimuscarínicos. La 
administración de aerosoles a pacientes en ARM exige la 
consideración de varias variables, incluyendo el tipo de 
nebulizador a utilizar, tiempo de actuación, modo ven-
tilatorio, volumen corriente, humidi� cación del circuito 
y adaptación del paciente. Se debe reconocer que la ad-
ministración de aerosoles por un nebulizador colocado 
cerca del tubo endotraqueal permite la liberación de una 
pequeæa fracción de la droga al sitio de acción, debien-
do realizarse los ajustes de los parÆmetros respiratorios 
para lograr la mejor combinación de aporte de drogas y 
asistencia respiratoria. 

Efectos adversos de la ARM
El tratamiento del asma severo con ARM se asocia con una 
serie de complicaciones potencialmente graves, de las cuales 
las mÆs frecuentes son la hipotensión arterial, el barotrauma 
y los efectos adversos de las medicaciones utilizadas.

La incidencia de hipotensión durante la ventilación me-
cÆnica para el asma severo es aproximadamente del 25%. La 
hipotensión generalmente ocurre inmediatamente despuØs 
de la intubación. En el momento de la intubación, varios 
factores actœan en forma combinada para producir una caí-
da en la presión arterial. El asma severo se asocia con una 
elevada presión negativa intratorÆcica durante la respiración 
espontÆnea. Al instituir una ventilación con presión positiva, 
en el contexto de una severa obstrucción al � ujo aØreo con 
hiperin� ación dinÆmica, la presión intratorÆcica se hace mar-
cadamente positiva. El resultante aumento en la presión en 
la aurícula derecha produce una reducción signi� cativa en el 
retorno venoso. El empleo de sedación intravenosa tambiØn 
contribuye al descenso de la presión arterial induciendo una 
vasodilatación sistØmica. 

El tratamiento inicial del descenso de la presión arterial es 
la administración de � uidos y la suspensión de la asistencia 
respiratoria permitiendo un periodo de espiración prolongado 
(20 a 40 segundos). Si la presión arterial no se normaliza, se 
debe considerar la posibilidad de un neumotórax o una dis-
función miocÆrdica. La hipotensión rara vez es consecuencia 
de una depresión miocÆrdica, la cual puede ser producida 
por una profunda hipoxemia o por una activación simpÆtica 
masiva previa a la intubación.

La incidencia de barotrauma varía ampliamente, pero la 
incidencia promedio es del 10 al 15%. Esta incidencia ha 
disminuido con el empleo de volœmenes corrientes progre-
sivamente mÆs bajos. En el asma severo, la entrada de aire 
en el espacio pleural se puede asociar con una profunda 
hipotensión e incluso con una disociación electromecÆnica. 
Se requiere sólo una pequeæa cantidad de aire intrapleural 
para producir un neumotórax hipertensivo cuando el pulmón 
estÆ groseramente hiperinsu� ado. Clínicamente puede ser 
di� cultoso establecer la causa del deterioro hemodinÆmico, 
el cual puede deberse al neumotórax o a la hiperin� ación 
pulmonar per se. Excepto que la evidencia de neumotórax 
sea inequívoca, se debe realizar un test de apnea previo a 
cualquier intento de drenar el aire pleural. 

La parÆlisis muscular por períodos mayores de 48 horas con 
bloqueantes neuromusculares se ha asociado al desarrollo de 
una miopatía severa con parÆlisis/paresia prolongada de los 
miembros y, en ocasiones, secuelas severas. La patogØnesis 
de esta miopatía no ha sido establecida. El cuadro anato-
mopatológico ha revelado in� amación y necrosis muscular 

Tabla 8/6. Parámetros recomendados de inicio de la 
ventilación en pacientes con asma grave (Levy y col.)

Recomendación

Ventilación controlada por presión
10 – 2 respiraciones/minuto
5-8 mL/kg.
6-8 L/min.
0 cm H2O
80 - 100 L/min
< 35 cm H2O
>1:3
1,0 (titular para lograr SpO2>92%)

ParÆmetro

Modo
Frecuencia respiratoria
Volumen corriente
Ventilación minuto
PEEP
Flujo inspiratorio
Presión en la meseta
Relación I:E
FiO2
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esta mortalidad. Analizando la evolución de los pacientes 
que han sufrido un ataque de asma casi fatal, es evidente que 
los sujetos que cumplen con un programa de seguimiento 
regular tienen buena sobrevida; por el contrario, aquellos 
que no son complacientes con los tratamientos prescriptos 
tienen riesgo de recaídas y de muerte. 

En la actualidad, se admite que el programa mÆs razonable 
para utilizar en pacientes dados de alta luego de un evento 
casi fatal de asma, es proveer adecuadas dosis de terapØuti-
ca antiin� amatoria inhalada, monitoreo periódico y regular 
del � ujo pico, y una buena comunicación con el mØdico o 
servicio especializado durante el seguimiento.

Es imprescindible la educación de los pacientes y de 
sus familiares. Varios consensos internacionales han es-
tablecido las medidas que debe tomar el paciente durante 
un ataque agudo de asma y mientras se dirige al hospital. 
Un estudio de seguimiento durante ocho aæos en el cual 
se evaluaron 75 niæos que sufrieron ataques graves de 
asma, mostró que la intervención agresiva y rÆpida pre-
viene la muerte por asma y provee una buena contención 
a pacientes y familiares. 

Varios autores han informado de� ciencias en los programas 
de manejo ambulatorio de los episodios de asma casi fatal, 
aun en los países industrializados. Campbell y col. hallaron 
que antes de un ataque de asma casi fatal, el 79% de los 
pacientes habían concurrido a un servicio de asistencia en 
las œltimas semanas, y 27% de los que utilizaban agonistas 
��2 nebulizados en forma regular habían aumentado la dosis 
recientemente. En adición, menos del 50% habían sido ins-
truidos para el empleo de esteroides inhalados, y sólo el 7% 
habían aumentado o adicionado esteroides orales al rØgimen 
de tratamiento luego de un evento casi fatal. 

Por œltimo, se ha comprobado que existe una diferen-
cia en los pacientes que han sufrido un ataque casi fatal 
entre el conocimiento que tienen de su enfermedad y las 
conductas que adoptan con respecto a ella. Los factores 
asociados con esta disociación conocimiento-conducta 
parecen ser fundamentalmente socioeconómicos: ansie-
dad, pesimismo, costo mØdico, rol laboral. Los factores 
que pueden modi� car esta disociación son una adecuada 
relación mØdico-paciente, existencia de un plan de acción, 
disponibilidad de corticoides orales y de autocontrol con 
determinaciones de � ujo pico.
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y ha sido atribuido al uso de dichas drogas y, quizÆs, a su 
asociación con dosis elevadas de corticosteroides. Ello ha 
llevado a recomendar que el período de parÆlisis muscular 
necesario para lograr la adaptación del paciente al respirador 
sea lo mÆs breve posible (menor de 24 horas) prosiguiendo 
la sedación con drogas que eviten el bloqueo neuromuscular. 
En caso de requerirse agentes paralizantes es œtil monitorear 
el grado de bloqueo por medio de la estimulación elØctrica 
del nervio cubital.

Liberación del ventilador
Una vez que la PaCO2 ha retornado a lo normal, el pacien-
te estarÆ en condiciones de ser sometido a un ensayo de 
respiración espontÆnea utilizando un tubo en T o CPAP. 
Dependiendo del tamaæo del tubo endotraqueal, algunos 
autores recomiendan utilizar una presión de soporte ins-
piratorio entre 5 y 8 cm H2O para vencer la resistencia 
propia del tubo. Si el paciente permanece alerta con signos 
vitales aceptables y buen intercambio gaseoso luego de 
60-120 minutos de respiración espontÆnea, se procederÆ 
a la extubación. 

El autor utiliza cuatro parÆmetros para asegurar que la 
extubación serÆ exitosa en el 100% de los casos: gases en 
sangre normales, FEV1> 1 litro luego de empleo de ��agonistas,
ausencia absoluta de PEEPi y Pimax �•25 cmH2O. Se controlarÆ 
al paciente durante un período de 24 horas en terapia intensiva 
para asegurar una adecuada recuperación clínica.

Ventilación no invasiva
Una opción intermedia para pacientes que no responden 
rÆpidamente al tratamiento farmacológico pero que aœn se 
encuentran en condiciones mentales como para cooperar 
sin requerir intubación y ARM en forma inmediata es la 
ventilación no invasiva a travØs de una mÆscara facial. Sus 
ventajas son la menor necesidad de sedantes o relajantes 
musculares y evitar los riesgos potenciales derivados de la 
intubación traqueal. No todos los pacientes con asma agudo, 
que presentan habitualmente extrema �sed de aire�, toleran 
la colocación de la mÆscara. La utilización de presiones 
iniciales en dos niveles (inspiratorio de 8 a 10 cm H2O, es-
piratorio 2-4 cm H2O) que luego son regulados de acuerdo 
con la adaptación del paciente, puede disminuir el trabajo 
respiratorio y evitar la fatiga muscular mientras hace efecto 
el tratamiento farmacológico. 

Cuando la mejoría es dramÆtica y persiste por algunas 
horas, se debe iniciar la remoción de la mÆscara o la re-
ducción de la presión de soporte. Si el paciente no mejora 
claramente o parece encontrarse en un estado marginal con 
la ventilación no invasiva, se ha comprobado que la remo-
ción de la misma puede precipitar un deterioro muy rÆpido, 
de modo que se debe disponer de todos los elementos de 
intubación y personal entrenado para proceder al próximo 
nivel de tratamiento. 

Son necesarias series mayores con estudios controlados 
antes de recomendar esta opción en pacientes con asma 
severo que no responden inicialmente al tratamiento far-
macológico. 

PREVENCIÓN
En los pacientes que han sufrido un ataque grave de asma 
y que han sido dados de alta del hospital, es necesario im-
plementar un adecuado programa de seguimiento. Estos 
pacientes tienen una incidencia de mortalidad del 10% en 
el aæo subsecuente al evento. La admisión rÆpida a servicios 
especializados y un adecuado plan de control parecen reducir 
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Antibióticos: penicilina y derivados, cefalosporinas, tetraciclina, 
estreptomicina, eritromicina, 

     anfotericina B, cipro� oxacina, vancomicina, cloranfenicol, 
clindamicina

Agentes antiin� amatorios: aspirina, salicilatos, antiin� amatorios 
no esteroideos, indometacina

Agentes narcóticos: mor� na, meperidina, meprobamato, codeína
Agentes anestØsicos: bloqueantes neuromusculares, procaína, 

lidocaína, cocaína, pentotal
Venenos: insectos (hormigas, abejas, avispas), reptiles
QuimioterÆpicos: asparaginasa, bleomicina, busulfan, cisplati-

no, ciclofosfamida, ciclosporina, daunorubicina, etopósido, 
� uorouracilo, melfalan, metotrexate, teniposide, tiotepa, 
vincristina

Agentes diagnósticos: sustancias de contraste yodadas, bromo-
sulftaleína

Derivados de la sangre.
Antitoxinas: difteria, tØtanos, rabia, paperas, � ebre amarilla, 

in� uenza
MacromolØculas: dextranos, enzimas, ACTH, heparina, insulina, 

progesterona, gammaglobulina 
     humana, tripsina, protamina 
Alimentos: huevo, leche, pescados, legumbres, maní, coco
LÆtex: guantes, drenajes, sondas

Tabla 9/1 . Agentes frecuentemente implicados en el origen 
de reacciones ana“ lácticas y ana“ lactoideas
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CAPÍTULO 9

Shock ana� lÆctico
DR. CARLOS LOVESIO

DEFINICIONES
Ana� laxia es el síndrome que se desencadena en un sujeto 
hipersensible ante la exposición subsecuente a un antígeno 
sensibilizante. El espectro de respuestas ana� lÆcticas varía 
desde localizadas a sistØmicas. La ana� laxia sistØmica puede 
causar el shock ana� lÆctico y la muerte.

Los componentes necesarios para que se produzca una 
respuesta ana� lÆctica son: 1) un antígeno sensibilizante, habi-
tualmente administrado en forma parenteral; 2) una respuesta 
de anticuerpos de clase IgE capaz de producir la sensibili-
zación sistØmica de las cØlulas cebadas y los basó� los; 3) 
la reintroducción del antígeno sensibilizante, habitualmente 
por vía sistØmica; 4) la degranulación de las cØlulas cebadas 
con generación, liberación o ambas, de mediadores in� a-
matorios; y 5) la producción por los mediadores liberados 
de varias respuestas patológicas severas, manifestadas por 
la ana� laxia.

Debido a que los mediadores que son generados o libera-

dos por las cØlulas cebadas producen la ana� laxia, cualquier 
evento que se caracterice por la activación de estas cØlulas 
puede producir el mismo cuadro clínico. La ana� laxia hace 
referencia a la reacción de activación de las cØlulas cebadas 
mediada por IgE, mientras que el tØrmino reacciones ana-
� lactoideas de� ne otras respuestas no mediadas por IgE, 
como las producidas por agentes químicos capaces de pro-
ducir degranulación de las cØlulas cebadas. Las reacciones 
ana� lactoideas no son mediadas por fenómenos inmunes. 
Se debe tener presente que la mayoría de las reacciones 
adversas a drogas no son alØrgicas en naturaleza. La alergia 
a drogas mediada por IgE justi� ca sólo el 6 al 10% de todas 
las reacciones adversas a drogas.

AGENTES PRODUCTORES
La ana� laxia mediada por IgE ha sido implicada en mœlti-
ples reacciones producidas por drogas, agentes químicos, 
picaduras de insectos, alimentos, preservantes y agentes 
ambientales (Tabla 9/1). Los agentes capaces de producir 
anticuerpos IgE pueden ser antígenos o haptenos. Los haptenos 
son molØculas muy pequeæas como para desencadenar una 
respuesta inmune; sin embargo, se pueden unir a proteínas 
endógenas, tales como las globulinas sØricas, y de este modo 
convertirse en antigØnicos. Los haptenos mÆs importantes por 
sus efectos en los humanos son la penicilina y antibióticos 
relacionados.

EPIDEMIOLOG˝A
Se estima que los episodios de ana� laxia contribuyen o 
complican el curso hospitalario de 1 de cada 2.700 pa-
cientes hospitalizados, y en EE.UU, estos episodios son 
responsables de 500 a 1.500 muertes anuales. La penici-
lina, las picaduras de insectos y los medios de contraste 
son los agentes causales de muerte mÆs frecuentes.

La incidencia de reacciones ana� lÆcticas y ana� lactoides 
durante la anestesia se calcula, de acuerdo con la gravedad de 
los síntomas, entre 1:5.000 y 1:7.000 pacientes anestesiados. 
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distensión y diarrea. La contracción de la musculatura lisa 
produce broncoespasmo y calambres abdominales. La vaso-
dilatación se asocia con enrojecimiento, cefaleas, reducción 
de la resistencia vascular sistØmica, hipotensión y síncope. 
La estimulación de las terminaciones nerviosas en la piel es 
responsable del prurito, y la estimulación de los receptores 
histamínicos cardiacos produce taquicardia y posiblemente 
arritmias.

El shock por vasodilatación que se produce en la ana� laxia 
resulta de mœltiples mecanismos, incluyendo la activación 
excesiva de mecanismos vasodilatadores, tales como la so-
breregulación de la síntesis de óxido nítrico que activa a la 
guanilatociclasa soluble y produce cGMP, y la síntesis de 
prostaciclinas que activan la adenilciclasa soluble y producen 
cAMP, ambos causantes de la defosforilación de la miosina 
y vasorelajación. Otros mediadores que son liberados por 
mecanismos no dependientes de IgE tambiØn pueden producir 
shock por diversos mecanismos; por ejemplo la protamina 
induce vasoconstricción pulmonar aguda.

CUADRO CL˝NICO
Las manifestaciones clínicas de las reacciones ana� lÆcticas 
varían entre leves y graves, y se relacionan con mœltiples 
factores, tales como la dosis, vía y absorción del antígeno, 
así como con el grado de sensibilización de la víctima. En 
algunas instancias, la reacción es localizada. Por ejemplo, la 
ingestión de una sustancia antigØnica puede provocar nÆuseas, 
vómitos, diarrea y calambres abdominales. Estos síntomas 
pueden ser la œnica manifestación de la reacción alØrgica, o 
el inicio de una respuesta sistØmica grave. En forma simi-
lar, una reacción urticariana localizada puede aparecer en 
el sitio de una inyección o picadura de insecto precediendo 
a una reacción general. La aparición de coriza, picazón de 
garganta, sibilancias y disnea se asocia frecuentemente con 
la inhalación de una sustancia antigØnica. Por otro lado, 
puede aparecer una reacción aguda sistØmica sin ningœn 
signo premonitorio (Tabla 9/2).

Los hallazgos clínicos dominantes de las reacciones ana-
� lÆcticas son cutaneomucosos, cardiovasculares y bronquia-
les, ya sean aislados o en asociación. Las reacciones mÆs 
graves habitualmente se desarrollan dentro de minutos de 
la exposición al alergeno. Los síntomas típicos son eritema 
difuso, urticaria y angioedema de la boca y la cara, seguidos 
rÆpidamente de di� cultad respiratoria por edema laríngeo, 
broncoespasmo y, en ciertas ocasiones, edema pulmonar. La 
œvula y las cuerdas vocales aparecen edematosas. Se auscultan 
sibilancias y prolongación de la espiración. Aparecen signos 
de shock, como hipotensión, alteración del estado mental 
y acidosis lÆctica. Las funciones hemostÆticas se alteran y 
existen plaquetopenia y consumo de factores de coagulación 
por acción del PAF y de la ana� latoxina C5.

La manifestación cardiovascular mÆs frecuente es una 

Los agentes bloqueantes neuromusculares son la causa mÆs 
frecuente identi� cada (54% de los casos), seguidos por el 
lÆtex (22,3%), y los antibióticos (14,7%). La incidencia de 
los otros agentes anestØsicos es mucho menor, especialmente 
cuando se considera la elevada frecuencia de su uso. Los 
mismos incluyen hipnóticos, coloides, opioides y anestØsicos 
locales. De los bloqueantes neuromusculares, el que produce 
con mÆs frecuencia ana� laxia es la succinilcolina, seguida 
por el rocuronio y el atracurio. Al presente, los accidentes 
ana� lÆcticos contribuyen a la morbimortalidad anestØsica, 
puesto que al menos el 6% son fatales y algunos conducen 
a un estado vegetativo persistente postanóxico.

MECANISMOS FISIOPATOLÓGICOS
En la ana� laxia participan tres procesos separados, siendo 
cada uno de ellos œnico y temporariamente distinto. El pri-
mero y el segundo no estÆn asociados con ninguna manifes-
tación clínica; el tercero conlleva una serie de reacciones en 
cadena de procesos que caracterizan al denominado shock 
ana� lÆctico.

En el primer estadio, o de sensibilización, un antígeno 
es introducido en la víctima, ya sea por la piel o a travØs del 
aparato respiratorio, gastrointestinal o genitourinario; o es 
administrado por vía inyectable. El antígeno estimula a las 
cØlulas plasmÆticas a elaborar anticuerpos de la clase IgE.

El segundo estadio es denominado unión reversible y 
describe la interacción entre la región Fc de las molØculas 
de IgE con receptores especí� cos de los basó� los y de las 
cØlulas cebadas. Estas son las cØlulas efectoras.

El paso � nal se inicia cuando el antígeno se reintroduce 
en el organismo e interacciona con las molØculas de IgE. 
La combinación del antígeno con dos receptores vecinos 
de molØculas de IgE se denomina enlace cruzado. Esta in-
teracción facilita los fenómenos bioquímicos intracelulares 
de las cØlulas efectoras que culminan con la liberación de 
los mediadores primarios.

DespuØs de la activación de los basó� los y de las cØlulas 
cebadas existe una respuesta bifÆsica en los niveles intra-
celulares de AMPc y de GMPc. Un aumento inicial en los 
niveles de AMPc es seguido por un rÆpido descenso. Este 
descenso corresponde a la liberación de mediadores en el 
� uido extracelular. Tras la interacción entre IgE y antíge-
nos, las cØlulas cebadas y los basó� los liberan una variedad 
de sustancias durante la reacción aguda. Estos mediadores 
primarios son preformados o sintetizados de novo durante 
la estimulación celular.

 Aunque la mayoría de estos mediadores inducen efectos 
locales signi� cativos, solamente la histamina es capaz de 
alcanzar la circulación en un estado activo. Por tanto, los 
síntomas de la ana� laxia pueden ser atribuidos primariamente 
a la acción local de mœltiples mediadores liberados por las 
cØlulas cebadas, y a los efectos sistØmicos de la histamina. En 
de� nitiva, la mayoría de los cambios producidos pueden ser 
atribuidos a la histamina, actuando a travØs de los receptores 
H1 y H2, prostaglandinas y leucotrienos.

La � siopatología de las manifestaciones graves del shock 
ana� lÆctico ha sido analizada por varios autores. Las con-
secuencias de la liberación de mediadores por las cØlulas 
cebadas incluyen un aumento de la permeabilidad vascular 
debido a la formación de pasajes intercelulares entre las 
cØlulas endoteliales en las vØnulas postcapilares. El aumento 
de la permeabilidad vascular produce edema tisular, que 
conduce a la urticaria, si la reacción estÆ limitada a la epider-
mis; angioedema si se extiende a la dermis, edema laringeo, 
congestión nasal, y edema intestinal con dolor abdominal, 

Tabla 9/2. Espectro clínico de las reacciones ana“ lácticas 
y ana“ lactoideas

Leves

Eritema local
Prurito, urticaria
Coriza
NÆuseas y vómitos
Diarrea
Sufusión conjuntival
Ansiedad

Moderadas

VØrtigo
Reacción dØrmica
Edema de lengua
Taquipnea
Taquicardia
Di� culltad respiratoria

Graves

Hipotensión arterial
Angioedema
Estridor laríngeo
Arritmias y síncope
Convulsiones
Shock
Paro cardiaco
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Tabla 9/3. Características de las reacciones ana“ lácticas y ana“ lactoideas en anestesia

Cambios � siológicos

Aumento de la frecuencia respi-
ratoria

Disminución de la presión arte-
rial, taquicardia, arritmias cardia-
cas, colapso cardiovascular

Aumento de la temperatura cu-
tÆnea

Inespecí� cos

Inespecí� cos

Necrosis tubular aguda

Coagulación intravascular dise-
minada

Sistema

Pulmonar

Cardiovascular

CutÆneos

Neurológicas

Gastrointestinal

Renal

Hematológicos

Síntomas

Estridor, wheezing, tos, 
disnea, disconfort torÆcico

Prurito, sensación de 
quemazón

VØrtigos, fotofobias

NÆuseas, dolor abdominal

Otros signos

Edema laringeo, broncoespasmo, dis-
minución de la compliance pulmonar, 
edema pulmonar, insu� ciencia respira-
toria, di� cultad para ventilar, aumento 
de la presión pico en la vía aØrea

Disminución de la resistencia vascular 
sistØmica, hipertensión pulmonar, paro 
cardiaco, disminución de la oximetría

Urticaria, � ush, edema periorbitario, 
diaforesis

Desorientación, pØrdida de conciencia

Vómitos, diarreas

Oliguria

Aumento del hematocrito

El ataque de asma casi fatal puede presentarse con bron-
coespasmo y estridor. En general, el ataque de asma no se 
asocia con urticaria o angioedema. El tratamiento del asma 
es muy diferente del tratamiento de la ana� laxia aun cuando 
el mecanismo de hipersensibilidad inmunológica sea comœn 
a ambos.

En algunas formas de ataque de pÆnico, se desarrolla 
un estridor funcional por aducción forzada de las cuerdas 
vocales. En estos casos no se asocia urticaria, angioedema 
ni hipotensión. 

EVOLUCIÓN Y COMPLICACIONES
Los síntomas de la ana� laxia generalmente tienen su inicio 
dentro de minutos, pero ocasionalmente ocurren hasta una 
hora despuØs de la exposición al antígeno desencadenante. 
Los síntomas y signos pueden seguir un curso unifÆsico, 
pero en ocasiones pueden progresar en ondas y presentar 
varias recaídas en las 24 horas ulteriores al evento inicial. 
Alrededor del 20% de las reacciones ana� lÆcticas tienen un 
curso bifÆsico. Alrededor de un tercio de las reacciones de la 
segunda fase son mÆs severas que la reacción inicial. 

Si se instaura un tratamiento adecuado en forma inmedia-
ta, la evolución generalmente es favorable en menos de 30 
minutos. El eritema, broncoespasmo y descenso de la presión 
arterial son los primeros signos en regresar. La taquicardia 
y el edema facial pueden persistir por horas.

Las complicaciones dependen de la prolongación del shock 
y de la anoxia e incluyen: shock cardiogØnico, insu� cien-
cia renal, SDRA, insu� ciencia hepÆtica, CID, hemorragia 
digestiva, hipertensión endocraneana y coma vegetativo. 
En el 6% de los casos la evolución puede ser fatal. Los 
��bloqueantes pueden aumentar la incidencia y la severidad 
de la ana� laxia y pueden producir una respuesta paradojal 
a la epinefrina. 

TRATAMIENTO
En la Tabla 9/4 se indica la secuencia de tratamiento que debe 
seguirse en un paciente con shock ana� lÆctico.

Control de la vía aØrea y de la ventilación. La primera 
prioridad es la ventilación. Se debe lograr una adecuada vía 
aØrea por cuanto la obstrucción alta es un riesgo signi� cativo. 

severa hipotensión. La taquicardia es de regla (120-150 por 
minuto). El pulso es difícil de percibir y puede ser sólo percep-
tible en las grandes arterias. Excepcionalmente puede haber 
bradicardia, especialmente si el paciente estÆ en tratamiento 
con �� bloqueadores. Pueden aparecer arritmias y trastornos 
de conducción. Como ya se adelantó, el shock por vasodi-
latación que se produce en la ana� laxia es consecuencia de 
mœltiples mecanismos. 

El paro cardiaco no es excepcional. Habitualmente es 
de origen anóxico, debido a un broncoespasmo severo e 
irreductible o a un shock prolongado. En algunos casos se 
produce un paro cardiaco inmediato, al inicio de la reac-
ción ana� lÆctica. Este puede ser el resultado de una reacción 
antígeno-anticuerpo a nivel miocÆrdico o consecuencia de 
la acción directa de la histamina sobre el corazón.

En la Tabla 9/3 se establecen las características de las 
reacciones ana� lÆcticas que se producen durante la anestesia. 
En estas circunstancias, se admite que las reacciones menos 
graves son ana� lactoideas, mientras que la ana� laxia se pre-
senta mÆs comœnmente como una enfermedad grave.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL
Una serie de procesos patológicos producen algunos de los 
signos y síntomas de la ana� laxia. Sólo luego de haber eli-
minado a la ana� laxia como diagnóstico se deben considerar 
otras condiciones, debido a que el fracaso en identi� car y tratar 
apropiadamente un episodio ana� lÆctico puede ser fatal.

Envenenamiento por pescado: generalmente se desarrolla 
dentro de los 30 minutos de ingerir pescados descompuestos, 
incluyendo atœn, delfín o caballa. La intoxicación en estos 
casos se presenta con urticaria, nauseas, vómitos, diarreas 
y cefaleas. Se debe tratar con antihistamínicos.

Angioedema hereditario: esta forma hereditaria se debe 
distinguir del angioedema precoz de la ana� laxia o del an-
gioedema medicamentoso. La urticaria no estÆ presente en 
el angioedema hereditario. El angioedema se trata con in-
hibidores de la C1 esterasa (Berinert fi).

Los inhibidores de la enzima de conversión de la angiotensina 
se asocian con un angioedema reactivo en particular de la vía 
aØrea superior. Esta reacción se puede desarrollar días o aæos 
despuØs de iniciar la terapØutica con inhibidores de la ACE. 
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En tal sentido, el intento inicial debe ser la intubación orotra-
queal, pero en caso de no lograrse, es recomendable realizar 
una cricotiroidotomía de urgencia. Puesto que estos pacientes 
pueden presentar edema pulmonar, es conveniente realizar 
una radiografía de tórax utilizando un equipo portÆtil.

Si se retarda la intubación, el paciente puede deteriorarse 
en un periodo muy corto de tiempo, con desarrollo de es-
tridor progresivo, disfonía severa o afonía, edema laringeo, 
edema lingual masivo, edema del cuello e hipoxemia. En 
este momento tanto la intubación traqueal como la cricoti-
roidotomia pueden ser di� cultosas o imposibles. Los intentos 
de intubación traqueal pueden aumentar el edema laringeo 
o comprometer la vía aØrea con sangre en la orofaringe y 
mayor obstrucción. 

El paralizar a los pacientes luego de un intento fallido de 
intubación traqueal puede ser fatal, debido a que la apertura 
glótica se estrecha y puede ser difícil su visualización debido 
al edema lingual y orofaringeo y el paciente estar apneico. Si 
la intubación traqueal no es exitosa, aun la ventilación con 
mÆscara puede ser imposible, debido a que el edema laringeo 
impide la entrada de aire. La parÆlisis farmacológica en este 
punto puede privar al paciente del œnico mecanismo de ven-
tilación que son los intentos de ventilación espontÆnea. 

Una vez realizada la intubación endotraqueal es conveniente 
asistir la ventilación con un respirador volumØtrico. La FiO2,

el volumen corriente, la presión inspiratoria y la frecuencia 
respiratoria deberÆn ajustarse para obtener una PaO2 de mÆs 
de 60 mm Hg. Puede ser difícil obtener un adecuado volumen 
corriente a causa de la existencia de broncoespasmo intenso 
que exige picos elevados de presión en la vía aØrea.

Tratamiento local. Cuando el fenómeno ana� lÆctico es 
subsecuente a una picadura de insecto o a la inyección de una 
droga, conviene utilizar un torniquete local en el miembro 
afectado a � n de retardar la absorción sistØmica. La inyec-
ción local de epinefrina tambiØn puede ayudar a reducir la 
absorción del alergeno.

Tratamiento farmacológico. La epinefrina es la droga de 
elección para el tratamiento agudo de la ana� laxia ya que permite 
revertir las manifestaciones graves tales como la broncocons-
tricción y la hipotensión a travØs del aumento de los niveles de 
AMPc en las cØlulas cebadas y basó� los. Los efectos ��agonistas 
de la epinefrina permiten mejorar las condiciones inotrópicas y 
cronotrópicas del corazón, y las propiedades �.agonistas elevan 
la presión arterial por aumento de la resistencia perifØrica. Se 
debe utilizar en dosis subcutÆnea o intramuscular de 0,3 a 0,5 
ml de la solución 1:1.000 en las reacciones leves en los adultos, 
repetida cada 10 a 15 minutos. En presencia de reacciones severas 
con manifestaciones cardiovasculares se debe diluir 1 mg de la 
droga en 10 ml de solución � siológica e inyectar 0,1 a 0,2 mg 
por vía intravenosa cada 5 a 10 minutos o menos, dependiendo 
del efecto obtenido. TambiØn se puede administrar por vía in-
tratraqueal en dosis de 1-4 mg o por infusión constante en dosis 
de 0,1-0,5 �—g/kg/min. El dosaje en los niæos es de 0,01 mL/kg 
hasta un mÆximo de 0,3 ml de una dilución 1:1.000.

La amino� lina es una droga muy œtil si el broncoespasmo 
persiste despuØs de la administración de epinefrina. Durante 
una reacción aguda y grave la amino� lina debe administrarse 
por vía endovenosa, utilizÆndose una dosis de carga de 5-6 
mg/kg en 20 minutos, seguida por una infusión continua de 
0,4-0,9 mg/kg/hora.

Los antihistamínicos bloquean los efectos perifØricos de 
la histamina a travØs de una inhibición competitiva a nivel 
de receptores H1 y H2. Las drogas recomendadas son la di-
fenilhidramina en dosis de 50-100 mg EV y la cimetidina 
en dosis de 300 mg EV cada 5 minutos.

Los corticoides son œtiles para tratar o prevenir las reac-
ciones de ana� laxia. TambiØn son œtiles para manejar las 
reacciones urticarianas que acompaæan a la ana� laxia. La 
dosis recomendada es de 100 a 200 mg de hidrocortisona 
con intervalos de cuatro a seis horas.

En los pacientes con shock ana� lÆctico tratados previa-
mente con antagonistas ��adrenØrgicos, el tratamiento clÆsico 
puede ser ine� caz. En este caso se recomienda el empleo de 
glucagon en dosis de 1 a 2 mg cada cinco minutos por vía 
intravenosa o intramuscular. El glucagon tiene efectos ino-
trópicos, cronotrópicos y vasoactivos que son independientes 
de los ��receptores, y tambiØn pueden inducir la liberación 
de catecolaminas endógenas. 

Tratamiento del shock. Una maniobra terapØutica funda-
mental en el tratamiento del shock ana� lÆctico es la admi-
nistración de � uidos a efectos de compensar la hipovolemia. 
Los líquidos a administrar incluyen soluciones electrolíticas 
y en casos graves albœmina o expansores plasmÆticos. En 
general se requieren grandes volœmenes de � uidos: 1.000 a 
2.000 ml deben ser administrados rÆpidamente, dependiendo 
de la presión arterial. En pacientes con bloqueo ��adrenØrgico, 
pueden requerirse hasta cinco a siete litros para lograr la es-
tabilidad hemodinÆmica. Si no se logra una resolución rÆpida 
del shock, es recomendable la colocación de un catØter de 
arteria pulmonar a � n de monitorizar la función cardiaca.

1. Asegurar vía aØrea y adecuada ventilación.               
2. Colocar al paciente horizontal; si existe hipotensión, elevar los 

miembros inferiores.
3. Suspender la administración de cualquier droga presuntamente 

responsable del episodio.
4. En presencia de shock reemplazar volemia con soluciones hi-

droelectrolíticas y albœmina al 5%. Si el shock persiste luego 
del adecuado reemplazo de volemia y de la administración de 
norepinefrina, administrar por infusión endovenosa dopamina 
5-15 �—g/kg/min., o epinefrina 2-4 �—g/kg/min.

5. Determinar el sitio de introducción del alergeno; si es una extre-
midad se coloca un torniquete proximal y se administra epinefrina 
localmente: 0,3 a 0,5 ml de una solución 1:1.000.                       

6. Infusión de catecolaminas: epinefrina subcutÆnea o endovenosa: 
0,3 a 0,5 ml de solución 1:1.000 cada 5-10 minutos, o infusión 
continua de 1-5 �—g/ min. Infusión de noradrenalina: 5 a 10 �—g/
min.

7. Para el tratamiento del broncoespasmo: epinefrina repetida, 
amino� lina 5 mg/kg en 10 minutos seguido por 0,4 ml/kg/hora 
para mantener un nivel plasmÆtico de 10 a 20 �—g/ml.  El ipra-
propium puede ser especialmente œtil para el tratamiento del 
broncoespasmo en pacientes que han recibido ��bloqueantes.

8. En pacientes en tratamiento con ��bloqueantes, administrar glu-
cagon 1 a 2 mg por vía IV o IM. 

9. En presencia de SDRA emplear asistencia respiratoria mecÆni-
ca.

10.Monitoreo de presión arterial, electrocardiograma, gases en 
sangre, lactato, hematocrito, radiografía de tórax, estudio de 
coagulación. En cirugía: oximetría de pulso y PetCO2.        

11.Otros agentes utilizables incluyen: difenhidramina 50-100 mg 
cada 6-8 horas, hidrocortisona 100 mg EV cada 4 horas, cime-
tidina 300 mg EV cada 3 horas.  

12.Debido a la e� cacia de la vasopresina en el shock con vasodi-
latación, la droga debe ser considerada en el tratamiento del 
shock ana� lÆctico que no responde a la terapØutica convencio-
nal. Observación durante 24-48 horas en UTI por el riesgo de 
repetición del episodio (respuesta bifÆsica).

Tabla 9/4. Tratamiento del shock ana“ láctico
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CAPÍTULO 10

Tromboembolismo pulmonar
DR. CARLOS LOVESIO

DEFINICIÓN
Se de� ne con el nombre de tromboembolismo pulmonar 
(TEP) al estado clínico y anatomopatológico producido por la 
interrupción del riego sanguíneo de una porción del pulmón 
por obstrucción de su vaso aferente.

El embolismo pulmonar agudo, muchas veces no diagnos-
ticado en vida, ha sido reconocido como una complicación 
comœn y la causa de muerte de muchos pacientes clínicos, 
quirœrgicos, traumatológicos, ortopØdicos y ginecológicos. 
La gran mayoría de los Ømbolos se originan como trombos 
en las venas profundas del miembro inferior, se despren-
den y son transportados al pulmón. El embolismo es con 
frecuencia de carÆcter repetitivo, y los pacientes corren el 
riesgo de morir en uno de los episodios, o de desarrollar un 
corazón pulmonar crónico.

Si el estado de shock persiste pese a la administración de 
expansores plasmÆticos se debe recurrir al empleo adicional 
de agentes adrenØrgicos. Al efecto, la droga preferida es la 
epinefrina en dosis endovenosas repetidas de 0,1-0,2 �—g
cada 5 a 10 minutos. Cuando la hipotensión persiste pese a 
este tratamiento, algunos autores recomiendan la infusión 
endovenosa continua de 2 a 4 �—g/min., con monitoreo con-
tinuo de presión arterial y electrocardiograma. La infusión 
de dopamina, en dosis de 5 a 15 �—g/kg/min., tambiØn es 
una opción œtil para el tratamiento del shock refractario al 
tratamiento con expansores de volumen.

PROFILAXIS
La incidencia de reacciones ana� lÆcticas graves puede redu-
cirse signi� cativamente en pacientes susceptibles utilizando 
ciertas medidas pro� lÆcticas. Las personas con sensibilidad 
conocida deben ser advertidas para evitar en lo posible la 
reexposición a los agentes causales.

La pro� laxis es particularmente œtil en pacientes sensibles 
a los medios de contraste que deben ser sometidos a un proce-
dimiento radiológico. Se debe administrar un antihistamínico 
y corticoides. Para un adulto, se sugieren tres a cuatro dosis 
orales de 40 mg de prednisona a intervalos de seis horas, 
acompaæada de ranitidina, 150 mg cada 12 horas. Aproxi-
madamente una hora antes del estudio se administran 50 a 
100 mg de difenilhidramina. Se debe contar con un acceso 
venoso adecuado y un equipo de reanimación en la sala.

Recientemente, Lorenz y col., estudiaron la incidencia 
y la relevancia clínica de la liberación de histamina en el 
perioperatorio en 240 pacientes quirœrgicos sometidos a 
anestesia estandarizada, con y sin pro� laxis antihistamí-
nica con dimetindene (H1) y cimetidina (H2). Los autores 
comprobaron que los pacientes sin pro� laxis presentaron un 
8% de reacciones graves relacionadas con la liberación de 
histamina cuando recibieron solución de Ringer y en el 26% 
cuando recibieron poligelina, mientras que los pacientes que 
recibieron antihistamínicos experimentaron tales reacciones 
en sólo el 2% de los casos. 

Es necesario el control ulterior al episodio agudo de ana� laxia, 
debido a la posibilidad de la aparición de una segunda fase 
de reactividad. Aunque muchas de estas reacciones ocurren 
dentro de las una a ocho horas, pueden aparecen síntomas 
aun despuØs de 24-48 horas. Algunos autores recomiendan 
mantener un tratamiento supresivo con corticoides y anti-
histamínicos durante cuatro días luego del episodio.
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mente en pacientes en reposo prolongado. La localización 
en estos lugares podría tener relación con una baja actividad 
� brinolítica.

Modi� caciones del � ujo sanguíneo. El � ujo laminar normal 
es perturbado a nivel de las angulaciones y bifurcaciones del 
Ærbol vascular. El � ujo turbulento que se origina produce 
acœmulos locales de elementos de la sangre, que se depositan 
sobre la pared vascular originando microtrombos. Si a este 
hecho se le agrega el estasis venoso, las probabilidades de 
trombosis se incrementan de manera signi� cativa. El estasis 
pone a las plaquetas en contacto con el endotelio vascular, 
previene la dilución normal de los factores activados de la 
coagulación por el � ujo de sangre fresca, y retarda la llegada 
de inhibidores de la coagulación, todo lo cual promueve la 
formación del trombo. 

Cambios en la sangre. El tØrmino estado hipercoagulable 
generalmente hace referencia a las anormalidades en los 
factores solubles del plasma o en los elementos � gurados, 
que se asocian con un aumento de la trombogØnesis. Se han 
descrito al respecto aumento de los factores de coagulación, 
activación intravascular de factores, disminución de los in-
hibidores y aumento de factores plaquetarios.

La evidencia actual sugiere que la trombosis venosa se 
desarrolla probablemente sobre un endotelio normal. El pro-
ceso se inicia a nivel de un receso valvular de la vena, donde 
el estasis venoso local favorece la acumulación de factores 
de la coagulación activados, que no son removidos por la 
circulación. La generación local de trombina y el acœmulo 
subsiguiente de plaquetas conducen a la formación de un 
trombo plaquetario. La formación ulterior de � brina estabiliza 
el trombo, el cual crece por deposición de sucesivas capas 
de � brina y agregados plaquetarios. Cuando el trombo se 
propaga, ocluye la vena y en esta circunstancia se produce 
la trombosis retrógrada.

FACTORES PREDISPONENTES                                                                                       
DE FLEBOTROMBOSIS
Sexo. Se admite que el tromboembolismo venoso es mÆs 
comœn en la mujer durante la edad reproductiva, mientras 
que la incidencia en los ancianos es mayor en los varones. 

Edad. Los estudios clínicos y necrópsicos demostraron 
una mayor frecuencia de trombosis venosa y embolismo en 
la edad media de la vida y en la ancianidad. Por debajo de los 
40 aæos la frecuencia es baja, y por encima, se incrementa 
progresivamente, duplicÆndose la incidencia por cada 10 
aæos de aumento de la edad. Se estima que la incidencia 
varía entre un caso por 1.000.000 personas/aæo en niæos 
por debajo de los 15 aæos a cerca de un caso por cada 100 

Fig. 10/1 Trombos venosos obtenidos de la arteria 
pulmonar durante una embolectomía pulmonar en paciente 

que presentó TEP masivo durante el acto operatorio de 
corrección de una fractura de tibia y peroné.

Los estudios de autopsia han demostrado que la mayoría de 
los Ømbolos pulmonares se originan en las venas proximales 
de los miembros inferiores (Fig. 10/1). Estos datos han sido 
con� rmados por series clínicas recientes. Estas observacio-
nes establecen que la trombosis venosa profunda (TVP) y el 
tromboembolismo pulmonar son diferentes manifestaciones 
de la enfermedad tromboembólica. Debido a que el objetivo 
terapØutico en muchos casos es prevenir la recurrencia de un 
episodio embólico, la aproximación diagnóstica al embolis-
mo pulmonar debe incluir ciertas consideraciones sobre la 
extensión y localización de la trombosis venosa.

FRECUENCIA
La incidencia verdadera del embolismo pulmonar en la 
clínica no ha sido determinada de manera concluyente. Las 
estimaciones habituales pueden ser cuestionadas puesto 
que no se emplean de ordinario exÆmenes con� rmatorios, 
tales como la angiografía pulmonar, el centellograma de 
perfusión/ventilación o la tomografía helicoidal. En es-
tudios realizados en EE.UU, se informó una incidencia 
de tromboembolismo venoso de alrededor de 1 en 1.000 
habitantes por aæo. Por extrapolación, se puede estimar 
que mÆs de 250.000 pacientes son hospitalizados por aæo 
en aquel país por tromboembolismo venoso, de los cuales 
99.000 corresponden a TEP. De estos, el 12% mueren por 
la enfermedad dentro del mes del diagnóstico. Alrededor 
de un tercio de estas muertes ocurren en la primera hora 
ulterior al episodio.

Se debe tener presente que existe una considerable di� cultad 
diagnóstica en esta Ærea. Segœn un estudio de Spery y col., 
sobre 812 casos documentados postmorten de tromboem-
bolismo pulmonar, sólo el 34% había sido diagnosticado 
correctamente antes de la muerte; y tambiØn se comprobó 
una incidencia de 2,5% de diagnósticos premorten que no 
se con� rmaron en la autopsia.

En estudios de autopsia, se ha comprobado una dismi-
nución de la incidencia de tromboembolismo pulmonar en 
los œltimos aæos. En efecto, en un estudio de los UCSD 
Hospital en EE.UU, analizando tres series, se comprobó 
que la incidencia de TEP no sospechado disminuyó desde 
el 11,6% entre 1972-1974, al 6,3% entre 1982-1984, y al 
1,5% entre 1992-1994.

ETIOPATOGENIA
Las tres causas que se han considerado como generadoras de 
trombosis venosas son: 1) una lesión primaria de la íntima 
que involucra el endotelio, la cual produce una reacción in� a-
matoria y secundariamente trombosis; 2) un retardo del � ujo 
que determina una adhesión de los elementos � gurados de la 
sangre a la íntima, generando trombosis; y 3) un incremento 
de la coagulabilidad de la sangre por cambios en las propie-
dades físicas o químicas de los elementos hemÆticos. Las 
peculiaridades anatómicas del sistema venoso en el miembro 
inferior y en la pelvis son igualmente importantes.

Lesión intimal. El daæo de la íntima explica ciertas formas de 
trombosis venosa, como las provocadas por catØteres, infección 
o esfuerzo. Sin embargo, no hay evidencias satisfactorias en 
el sentido de que la lesión intimal preceda a la trombosis de 
las venas profundas de los miembros inferiores.

Anatomía venosa. La trombosis venosa no ocurre indis-
criminadamente en el organismo. En forma característica se 
localiza en zonas preestablecidas, que dependerían de una 
disposición especial de la anatomía venosa. Así, la vena fe-
moral comœn y la terminación de la vena femoral profunda 
son sitios de elección de la trombosis primaria, especial-
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personas/aæo en adultos mayores de 85 aæos. 
Inmovilización y reposo. Gibbs y Roberts han demostrado 

trombosis venosa de los miembros inferiores en 15 a 20% 
de pacientes que fallecen dentro de una semana de reposo 
en cama y en el 77 al 94% de los que fallecen pasado ese 
período. El riesgo de trombosis es particularmente eleva-
do en personas mayores de 45 aæos que se encuentran en 
reposo por mÆs de tres días. Esta asociación es importante 
para establecer la población de riesgo que se bene� ciarÆ con 
tratamiento pro� lÆctico.

TEP previo. Se acepta que los pacientes con una histo-
ria previa de trombosis o embolismo estÆn predispuestos a 
nuevos ataques.

Obesidad. Parece ser responsable de un incremento en la 
morbimortalidad general, y hay evidencias de que el riesgo 
de trombosis y embolia es mayor en personas excedidas de 
peso. Un estudio reciente identi� có la obesidad como un 
factor de riesgo independiente para el tromboembolismo 
venoso luego del reemplazo total de cadera. 

Diabetes. Movahed y col., realizando un estudio epide-
miológico sobre un gran grupo de pacientes diabØticos en 
EE.UU., comprobaron que aquellos con diabetes mellitus 
tienen una prevalencia signi� cativamente mayor de embolismo 
pulmonar e hipertensión pulmonar, independientemente de 
la presencia de hipertensión arterial, insu� ciencia cardiaca 
o hÆbito de fumar. La patogØnesis de esta asociación se des-
conoce al momento actual.

Enfermedades cardiacas. La presencia de una enfermedad 
cardiovascular representa un factor de riesgo independiente 
para TEP. El infarto agudo de miocardio, la miocardiopatía 
isquØmica y no isquØmica, la insu� ciencia cardiaca secundaria 
a enfermedad valvular, y la cardiomiopatía dilatada idiopÆtica 
aumentan el riesgo de TEP. Este riesgo es especialmente 
elevado en pacientes en estadio III o IV de insu� ciencia 
cardiaca.

Neoplasias. La frecuencia de tromboembolismo pulmo-
nar es dos veces mayor en pacientes neoplÆsicos que en no 
neoplÆsicos. Los cÆnceres con alta incidencia de TEP son los 
del aparato genitourinario, el pulmón y el aparato digestivo. 
Como órganos aislados, la próstata y el pÆncreas parecen 
ser los mÆs predisponentes. Los pacientes neoplÆsicos que 
reciben tratamiento quimioterÆpico se encuentran en mayor 
riesgo de TVP y TEP. La quimioterapia con L-asparaginasa 
es un factor de riesgo reconocido para tromboembolismo 
venoso.

Cirugía. Kakkar y col. han demostrado que la incidencia 
de TVP detectada por tØcnica radioisotópica oscila entre el 
30 y el 35% de los pacientes sometidos a cirugía mayor. En 
sólo la mitad de estos casos existían evidencias clínicas de 
trombosis. Este trabajo tambiØn demostró que alrededor de 
la mitad de los casos de TVP ocurren en el período intrao-
peratorio y postoperatorio inmediato. Se inician en las venas 
de las pantorrillas y se extienden en sentido ascendente en 
un nœmero variable de casos.

Cirugía ortopØdica. Basado en los resultados de los es-
tudios de detección de TVP en pacientes seleccionados para 
pro� laxis, se comprobó que la prevalencia de TVP entre los 
siete y los 14 días que siguen al reemplazo total de cadera, 
reemplazo total de rodilla o cirugía de fractura de cadera es de 
alrededor del 50 al 60%, con una incidencia de TVP proximal 
de alrededor del 25%, 15 al 20% y 30%, respectivamente. La 
incidencia de TEP asintomÆtico es menos cierta. En estudios 
en los cuales se realizó en forma rutinaria un centellograma 
de pulmón, entre el 7 y el 11% de estos pacientes presentaron 
un centellograma de alta probabilidad para TEP en las dos 

semanas que siguieron a la cirugía. 
Comparado con los resultados obtenidos con la evalua-

ción de pacientes asintomÆticos, la incidencia de TVP o TEP 
sintomÆtico es mucho menos frecuente. En un estudio de 
1.162 pacientes consecutivos sometidos a remplazo total de 
cadera, a los cuales no se les administró pro� laxis, la inci-
dencia acumulativa de TVP a los seis meses fue del 3,4%; 
el TEP fue diagnosticado en el 1,6% con una incidencia de 
TEP fatal del 0,3%. 

Tomando en cuenta los datos precedentes, se puede es-
tablecer una hipótesis respecto a la historia natural de la 
enfermedad tromboembólica luego de la cirugía ortopØdi-
ca mayor. La enfermedad tromboembólica asintomÆtica es 
frecuente, y en ausencia de pro� laxis, afecta al menos a la 
mitad de estos pacientes. La mayoría de estos trombos se 
resuelven espontÆneamente. En ciertos casos, sin embargo, 
la persistencia de injuria venosa, estasis debido a inmovilidad 
prolongada, o trombo� lia concomitante, determina que el 
trombo se propague y se haga sintomÆtico debido a oclusión 
venosa o embolización.

Traumatismos. Una Conferencia de Consenso del National 
Institute of Health estimó que la incidencia de trombosis venosa 
profunda en pacientes jóvenes con trauma multisistØmico 
es de alrededor del 20%. Se ha demostrado una frecuencia 
particularmente elevada de tromboembolismo en pacientes 
con fracturas de fØmur o tibia, fracturas de pelvis y columna, 
otros traumatismos y quemaduras. 

Embarazo y puerperio. La incidencia global de trombosis 
y embolismo en el puerperio se ha estimado en 0,47% de los 
nacimientos. El embolismo pulmonar y la sepsis son las dos 
causas mÆs importantes de muerte materna.

Durante el embarazo, todos los elementos de la triada de 
Virchow estÆn presentes, creando condiciones ideales para 
la formación de trombos. La obstrucción mecÆnica al � ujo 
de sangre, particularmente en el tercer trimestre, conduce al 
estasis. La mujer embarazada presenta un estado hipercoagu-
lable debido a un aumento relativo de los factores VII, VIII, 
X y � brinógeno, y una disminución relativa de la proteína S. 
La injuria endotelial durante el parto es frecuente y aumenta 
durante la operación cesÆrea. Entre las mujeres embarazadas, 
aquellas con preeclampsia, paridad mayor de cuatro, parto 
prematuro, prolongado reposo en cama, operación cesÆrea 
y una historia de empleo de tabaco se encuentran en riesgo 
mayor de TEP.

Contraceptivos orales. La evidencia estadística es muy 
sugestiva en el sentido de que los anticonceptivos orales in-
crementan el riesgo de trombosis venosa y arterial, y causan 
muertes por esta complicación. Antes de 1995, se admitía que 
el componente progestÆgeno de los contraceptivos orales no 
contribuía al riesgo de trombosis. Sin embargo, los datos mÆs 
recientes muestran un mayor riesgo de trombosis venosa con 
las progestinas de tercera generación (desogestrel y gestodene) 
que con las de segunda generación. Mientras que los efectos 
benØ� cos de las progestinas de tercera generación sobre los 
niveles de colesterol HDL han sugerido que podrían disminuir 
el riesgo de trombosis arterial, la evidencia es que el riesgo 
relativo de trombosis venosa en las mujeres que utilizan estos 
contraceptivos orales es seis a nueve veces mayor que en 
las que no lo usan. Un estudio prospectivo demostró que el 
riesgo absoluto asociado con los contraceptivos de tercera 
generación alcanza al 1 por 1.000 mujeres que lo emplean 
de novo por aæo durante el primer aæo de uso. 

Reemplazo estrogØnico en la posmenopausia. Un metaa-
nÆlisis basado en 12 estudios (Miller J. y col.) demostró que 
el empleo corriente de estrógenos en la posmenopausia se 
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asocia con un aumento al doble del riesgo de tromboembo-
lismo venoso. Para un riesgo basal de TEV de 1,3 por 10.000 
mujeres/aæo, la administración de estrógenos se asocia con 
un riesgo adicional de 1,5 eventos mÆs. Cuando se considera 
la duración del uso, el riesgo incremental absoluto es de 3,2 
eventos adicionales para los primeros 12 meses y 1,2 eventos 
adicionales luego de los 12 meses. 

Varios estudios observacionales, así como tres estudios 
randomizados controlados contra placebo (citados por Do-
uketis J.) han demostrado que las mujeres que utilizan una 
combinación de estrógenos-progestÆgenos presentan un 
aumento en dos a cinco veces en el riesgo de desarrollo de 
enfermedad tromboembólica en relación a las que no lo usan. 
Canonico y col. (ESTHER Study) han comprobado que los 
estrógenos orales pero no los transdØrmicos se asocian con 
un aumento del riesgo de enfermedad TE; por su parte, los 
derivados norpregnano serían trombogØnicos, mientras que la 
progesterona micronizada y los derivados pregnano parecen 
seguros con respecto al riesgo trombótico. 

Un hecho a destacar es que las pacientes que presentan un 
factor V Leiden o una mutación del gen de la protrombina 
presentan un aumento signi� cativo del riesgo de enferme-
dad tromboembólica cuando son expuestas a terapØutica de 
reemplazo hormonal. 

Trastornos de coagulación. Las trombo� lias constituyen 
un grupo de condiciones hereditarias que predisponen a la 
trombosis. Sobre la base de un anÆlisis de multivariancia se 
ha comprobado que una historia familiar positiva de TVP 
y TEP es un factor de riesgo independiente predictor de 
trombosis. La presencia de una historia familiar positiva 
aumenta el riesgo relativo de trombosis en sujetos con de-
fectos genØticos entre tres y cinco veces. 

Desde hace tiempo se han reconocido las de� ciencias 
congØnitas de los anticoagulantes endógenos proteína C, 
proteína S y antitrombina, pero su prevalencia, aun en pa-
cientes con trombosis familiar, es baja. El descubrimiento 
reciente de dos trombo� lias relativamente comunes, la re-
sistencia a la proteína C activada asociada con un factor 
V Leiden anormal y la variante del gen de la protrombina 
20210A, ha aumentado considerablemente la posibilidad de 
identi� car un factor predisponente hereditario en pacientes 
con tromboembolismo. 

La resistencia a la proteína C activada (APC) fue descrita 
originalmente por Dahlback y col. en 1993. En la mayoría 
de los casos, el defecto resulta de la sustitución de la adenina 
por la guanina en el nucleótido 1691 del gen del factor V, 
que determina que el residuo ARG 506 sea reemplazado 
por la GLU (Arg506Gln). La proteína resultante es el factor 
V Leiden, el defecto trombofílico hereditario mÆs comœn en 
la raza blanca. La resistencia a la APC, causada por el factor 
V Leiden se encuentra en alrededor del 5% de toda la pobla-
ción occidental. Las prevalencias observadas varían debido 
a diferencias regionales. En pacientes no seleccionados con 
un primer episodio de TVP, el 20% tienen una mutación en 
el factor V. En la trombosis venosa familiar mÆs del 50% de 
los individuos portan este defecto. Los heterocigotas para el 
factor V Leiden tienen un aumento del riesgo de trombosis 
de 4 a 10 veces, mientras que los homocigotas tienen un 
aumento del riesgo de 50 a 100 veces. 

En 1996, Poort y col. describieron una mutación en la 
region 3·no trasladada del gen de la protrombina. La mu-
tación resultante de una sustitución G a A en la posición 
20210A, produce una elevación de los niveles plasmÆticos 
de protrombina y se encuentra presente en alrededor del 2% 
de la población sana, con diferencias regionales. En pacientes 

con un episodio inicial de TVP, esta mutación se encuentra 
en el 6% de los casos. 

En adición, existe evidencia de que la hiperhomocistinemia 
tambiØn puede in� uir en el riesgo de trombosis. Se admite 
que en la actualidad se puede encontrar una anormalidad 
genØtica predisponiendo a la trombosis en alrededor de un 
tercio de los pacientes no seleccionados con tromboembo-
lismo venoso, y en mÆs de la mitad de los pacientes con 
trombosis familiar.

En el reciente estudio LITE, por su parte, se comprobó que 
la elevación del factor VIII y del factor von Willebrand son 
factores de riesgo comunes para tromboembolismo venoso, 
y la elevación del factor VII podría ser un factor de riesgo 
posible para la misma situación.

Los anticuerpos antifosfolipídicos son los defectos trombo-
fílicos adquiridos mÆs comunes e importantes. Se presentan 
como un grupo heterogØneo de anticuerpos dirigidos contra 
los fosfolípidos. Los anticuerpos antifosfolipídicos com-
prenden inhibidores lœpicos y concentraciones elevadas de 
anticuerpos anticardiolipina. Estos anticuerpos se producen 
en una serie de circunstancias, incluyendo desordenes del 
tejido conectivo tales como el lupus sistØmico, infecciones 
bacterianas, exposición a ciertas drogas, y en algunos casos 
en forma idiopÆtica. La presencia persistente de los mismos 
se asocia con un aumento del riesgo de trombosis arterial 
y o venosa. Existe tambiØn una evidencia convincente que 
la presencia de anticuerpos antifosfolipídicos se asocia con 
pØrdida fetal recurrente. 

Algunos pacientes tienen mÆs de una trombo� lia, y lo 
habitual es que coexista un factor V Leiden y otra anor-
malidad, debido a que este factor es el que se presenta con 
mÆs frecuencia. Se sugiere que los pacientes con defectos 
combinados se encuentran en mayor riesgo de TVP.

En resumen, las trombo� lias son un factor de riesgo para 
trombosis, pero el riesgo no es el mismo en diferentes trom-
bo� lias (Tabla 10/1). El riesgo de trombosis es relativamente 
escaso en heterocigotos para el factor V Leiden o el factor II 
20201A en relación con otros factores de riesgo. En contraste, 
el riesgo de trombosis es alto en la de� ciencia de AT y en las 
trombo� lias combinadas.

Internación en terapia intensiva (UTI). Los pacientes 
internados en UTI generalmente presentan varios factores 
predisponentes para el desarrollo de TVP y TEP. Los factores 
de riesgo adquiridos en la UTI son la ventilación mecÆnica, 
la inmovilidad, la presencia de catØteres venosos femorales, 
y el empleo de sedantes y drogas paralizantes. Tomados en 
conjunto diversos estudios destinados a evaluar la inciden-
cia de trombosis venosa profunda en pacientes internados 
en UTI mØdicas, constataron que la misma oscila entre el 
5 y el 33%. En un estudio en pacientes de alto riesgo en 
UTI que recibían pro� laxis para TVP, se comprobó que la 
incidencia de trombosis fue del 12%. En otro estudio, se 
detectó la presencia de trombosis venosa por ultrasonografía 
en el 33% de los pacientes internados en UTI, a pesar que el 
61% recibían pro� laxis. Aunque esta incidencia es mucho 
mÆs baja que la de los pacientes de alto riesgo, tales como 
aquellos con lesión traumÆtica aguda espinal (49-100%), o 
los sometidos a artroplastia de rodilla (40-84%), es similar 
al riesgo del 22% de los pacientes de cirugía general que no 
reciben pro� laxis. Es interesante destacar que hasta el 15% de 
las trombosis detectadas correspondieron a las extremidades 
superiores en relación con catØteres venosos. 

Accidente cerebrovascular. La incidencia de TVP en 
esta población se ha calculado en un 42%, localizÆndose la 
mayoría de las veces en el miembro parØtico o paralizado. 
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En una revisión de 1.538 pacientes en un registro de ictus, 
la embolia pulmonar fue la causa de muerte en 13,6% del 
total de muertes producidas dentro de las tres semanas del 
episodio agudo. 

Presencia de catØteres intravenosos. Aunque la mayo-
ría de las embolias pulmonares se originan en las venas 
profundas de los miembros inferiores, se pueden producir 
embolias clínicamente signi� cativas a partir de otros sitios 
de trombosis venosas, incluyendo las venas axilar, subcla-
via, ilíacas y de la pelvis. Los catØteres intravenosos son 
un factor de riesgo para el desarrollo de trombosis de las 
venas citadas. Para el caso particular de las trombosis pro-
venientes de las extremidades superiores, se han establecido 
como factores de riesgo el nœmero de punciones realizadas 
durante los intentos de colocación del catØter, el nœmero 
de catØteres insertados y cambiados, la localización de los 
mismos, la duración de la cateterización, el tipo de catØter 
y � uidos utilizados, y la presencia de infecciones o estados 
hipercoagulables asociados. 

Viajes prolongados. Existe un intenso debate sobre el 
riesgo potencial de desarrollo de TVP y TEP en los individuos 
que realizan viajes aØreos. La mayor evidencia en relación a 
la predisposición a la trombosis como consecuencia de los 
viajes surge de individuos que se presentan con embolismo 
pulmonar inmediatamente despuØs del descenso. Dos anÆlisis 
independientes sugieren que el riesgo de embolismo precoz 
aumenta en forma exponencial con el tiempo de vuelo por 
encima de las seis horas y puede alcanzar a 1 en 200.000 
pasajeros que viajan en forma ininterrumpida por mÆs de 12 
horas. La explicación mÆs probable es que el estasis venoso en 
las piernas durante la inmovilización prolongada favorecería 
el desarrollo de la trombosis. Los casos reportados sugieren 
que en la mayoría de ellos, la trombosis afectó a individuos 
que tenían otros factores de riesgo, como trombosis previa, 

accidentes recientes u otras predisposiciones. 
El reconocimiento de los factores precedentes es importante 

para establecer el denominado factor predictivo de probabilidad 
pre-test de embolismo pulmonar (ver diagnóstico).

Combinación de factores de riesgo. Las investigaciones 
recientes se han focalizado en la observación que muchos 
pacientes afectados tienen mÆs de un factor de riesgo para 
trombosis venosa. Tales factores de riesgo pueden incluir 
condiciones hereditarias o combinaciones de factores here-
ditarios y adquiridos. Por ejemplo, los pacientes con mÆs 
de un factor de riesgo hereditario se encuentran en mayor 
riesgo de trombosis venosa que los pacientes con un solo 
factor de riesgo. Así, la coexistencia del factor V Leiden y 
de mutaciones en el gen de la protrombina duplica el riesgo 
para trombosis venosa recurrente, comparada con portadores 
exclusivamente del factor V Leiden. Pacientes con condiciones 
trombofílicas congØnitas que son colocados en situaciones de 
alto riesgo para trombosis, tales como el embarazo, el uso de 
contraceptivos orales o cirugía ortopØdica, tambiØn parecen 
tener mayor riesgo de trombosis venosa que los pacientes 
similares que no tienen un estado trombofílico congØnito. 

PATOLOG˝A
La gran mayoría de los trombos embolizantes se originan en el 
Ærbol venoso de los miembros inferiores, y en la mayor parte 
de los casos fatales proceden de las venas iliofemorales. Aun 
en los pacientes con enfermedad cardiaca, predominan los 
Ømbolos formados en las venas de los miembros inferiores 
y la pelvis, y menos del 10% provienen del corazón. Se debe 
recordar, por otra parte, que la trombosis es con frecuencia 
bilateral, y el origen del tromboØmbolo puede estar en el 
miembro menos sintomÆtico.

Al mismo tiempo que se produce la trombosis, se inicia 
el proceso de resolución. El trombo se resuelve por uno o 
ambos de dos mecanismos: � brinolisis y organización. La 
� brinolisis hace referencia a la disolución del trombo por 
enzimas plasmÆticas. Se trata de un proceso relativamente 
rÆpido, que se lleva a cabo en horas o varios días. Si la � bri-
nolisis no es totalmente efectiva, la organización concluye 
el proceso de resolución. CØlulas de reparación in� ltran el 
trombo residual y reemplazan los componentes trombóticos 
por tejido conectivo. El residuo � broso se incorpora luego a 
la pared venosa y se reendoteliza. La organización habitual-
mente produce el engrosamiento de la pared venosa, lo que 
provee un nuevo nœcleo para la futura formación de trombos. 
El engrosamiento puede incluir una o mÆs vÆlvulas venosas, 
haciendo a la vena incompetente. Cualquiera sea el proceso, 
la secuencia de resolución se completa en siete a 10 días. 
En este momento, el trombo inicial ha desaparecido o se ha 
incorporado a la pared de la vena. 

Previo a la conclusión del proceso de resolución es po-
sible el desprendimiento del trombo o de parte de Øl, y ello 
ocurre en particular con los trombos propagados que tienen 
sólo una pequeæa � jación a la pared intimal. La ambulación, 
la movilización y los esfuerzos defecatorios son factores 
importantes en la gØnesis del desprendimiento.

Es difícil determinar la verdadera incidencia del embolismo 
pulmonar, pero se estima que el 15 al 20% de los trombos de 
las venas de la pantorrilla progresan, y que el 50% o mÆs de 
los pacientes con trombos en el sector iliofemoral pueden 
embolizar. En pacientes con TVP documentada, pero sin 
síntomas clínicos de TEP, el centellograma de ventilación/
perfusión revela que el 51% tienen una alta probabilidad de 
tener embolismo pulmonar, y sólo el 27% de aquellos con 
TVP proximal tienen un centellograma normal.

Estado
hipercoagulable

Factor V Leiden 
heterocigota

Factor V Leiden 
homocigota

Factor V Leiden 
heterocigota
y mutación de 
protrombina

De� ciencia 
antitrombina

Homocisteinemia

De� ciencia 
proteína C

De� ciencia
proteína S

Anticoagulante
lœpico

Tabla 10/1. Prevalencia y riesgo relativo de trombosis 
en los estados hipercoagulables.

Riesgo relativo 
de trombosis
(Intervalo de 

con� dencia 95%)

0,9 (0,5-1,6)

79,4 (22-289)

5,4 (2,4-14,1)

2,2 (1,0-4,7)

2,5 (1,2-5,2)

6,5 (1,8-24)

0,7 (0,3-1,8)

11,1 (3,8-32,3)

Prevalencia

16%-54%

1,5%

6%

17%

10%

3%-15%

1,5%-10%

5%-24%
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Los Ømbolos pueden localizarse en cualquier parte del 
Ærbol vascular del pulmón. Existe una preferencia por las 
localizaciones mœltiples, y es habitual que se encuentren 
comprometidos los lóbulos inferiores del pulmón derecho. 
TambiØn es frecuente encontrar trombos de distintas edades, 
lo cual puede conducir a la presencia o no de Æreas variables 
de infarto. Este hecho es importante por cuanto demuestra 
que estos pacientes sufren de sucesivas embolizaciones, y 
que la muerte puede ser prevenida si se realiza un diag-
nóstico precoz. 

El infarto de pulmón se de� ne desde el punto de vista anato-
mopatológico como un Ærea circunscripta de hemorragia local, 
por lo comœn perifØrica y subpleural, que histológicamente 
muestra necrosis del parØnquima pulmonar. Existen formas 
incompletas de infarto que se caracterizan por hemorragia sin 
necrosis. En estos casos, la imagen radiogrÆ� ca de infarto es 
transitoria. El nœmero de pacientes con embolia de pulmón 
que desarrollan infarto es baja (10%), o sea que el embolismo 
sin infarto es la regla. El mecanismo que explica la aparición 
o no de infarto en presencia de embolia es la existencia de 
una vascularización doble, a travØs de la arteria pulmonar y 
de las arterias bronquiales, en el pulmón.

Un aspecto del embolismo que se ha hecho evidente a 
partir del empleo de la ecocardiogra� a para su evaluación 
es la persistencia de fragmentos embólicos atrapados en la 
aurícula o el ventrículo derechos. Estos eventos: fragmen-
tación embólica y retención en las cavidades derechas, se 
asocian con embolización secundaria, pudiendo agravar el 
proceso inicial. 

Es habitual que al cabo de un tiempo se produzca la res-
tauración del � ujo sanguíneo a nivel de una arteria pulmonar 
ocluida. Los factores que la facilitan son la retracción del 
trombo y la trombolisis, y la reducción y organización del 
trombo, con recanalización ulterior en otros casos.

FISIOPATOLOG˝A
Las manifestaciones clínicas que suceden a un episodio de 
TEP son en gran parte secundarias al desarrollo de hiperten-
sión pulmonar, de magnitud y duración variables. El cuadro 
� siopatológico se completa con las alteraciones estructurales 
y funcionales que se producen en el pulmón como conse-
cuencia de la obstrucción vascular.

Consecuencias hemodinÆmicas. El impacto del material 
embólico sobre el tracto de salida del ventrículo derecho 
precipita un aumento en la impedancia de tal ventrículo que 
estÆ relacionado predominantemente con la interacción entre 
el grado de obstrucción mecÆnica y el estado cardiopulmonar 
previo del paciente. En el caso de un TEP signi� cativo, se 
produce un aumento agudo de los niveles de pØptido natriu-
rØtico atrial y pØptido natriurØtico cerebral en respuesta a la 
elevación de la presión de la arteria pulmonar. Los efectos 
vasodilatadores y anti-renina angiotensina de estas sustancias 
en el contexto del TEP producen una disminución de la presión 
de la arteria pulmonar (mecanismo contraregulador). Cuando 
los mecanismos compensatorios se superan, se produce un 
aumento agudo de la presión arterial pulmonar. 

A medida que aumenta la impedancia vascular ventricular 
derecha, el mantenimiento compensador del volumen minuto 
cardiaco (VMC) se logra por una combinación de taquicardia 
inducida por catecolaminas y la utilización de la reserva 
de precarga (fenómeno de Frank-Starling). Esta œltima, en 
conjunción con el aumento de la presión en las cavidades 
derechas, precipita la dilatación del ventrículo derecho y 
contribuye a un aumento del estrØs parietal (estrØs parietal 
= presión x radio). Un aumento ulterior en la impedancia 

vascular del ventrículo derecho y del estrØs parietal dismi-
nuirÆ la función sistólica ventricular derecha y el VMC. Es 
interesante destacar que la presión arterial media (PAM) 
puede ser mantenida en este momento por la vasoconstricción 
sistØmica. A partir del punto inicial de la depresión del VMC, 
el aumento subsecuente de la impedancia ventricular derecha 
resultarÆ en un aumento desproporcionado del volumen de 
� n de diÆstole ventricular derecho comparado con el volu-
men de � n de sístole. Este fenómeno, denominado afterload
mismatch, consiste en que la presión de trabajo ventricular 
derecha excede al volumen ventricular, resultando en una 
disminución de la precarga ventricular izquierda dado el 
alineamiento en serie de los ventrículos. La precarga ven-
tricular izquierda tambiØn se deteriora por la disminución 
de la distensibilidad ventricular izquierda consecuente con 
la desviación a la izquierda del septum interventricular y 
la rigidez pericÆrdica, ambos relacionados con el grado de 
dilatación ventricular derecha. En presencia de un volumen 
de eyección ventricular izquierdo disminuido, la PAM sólo 
puede ser mantenida por una vasoconstricción inducida por 
catecolaminas. La presión de perfusión coronaria ventricu-
lar derecha es dependiente del gradiente entre la PAM y la 
presión subendocÆrdica ventricular derecha (RVEDP). La 
disminución de la PAM producida por el tromboembolis-
mo pulmonar, en asociación con el aumento de la presión 
subendocÆrdica ventricular derecha, deteriora la perfusión 
subendocÆrdica y el aporte de oxígeno, en un contexto de 
aumento del estrØs parietal que produce a su vez un aumento 
de la demanda de oxígeno, culminando en fallo ventricular 
derecho. La presencia de shock o inestabilidad hemodinÆmica 
de� ne el agotamiento y el fracaso de todos los mecanismos 
de compensación cardiacos y sistØmicos.

En pacientes sin enfermedad cardiopulmonar previa, las 
manifestaciones clínicas y � siológicas del TEP se relacionan 
en forma directa con el tamaæo del Ømbolo. Se ha observado 
una buena correlación entre la magnitud de la obstrucción 
angiogrÆ� ca y la presión arterial media pulmonar (PAMp), 
la presión auricular derecha, la PaO2 y el pulso. La PAMp 
se eleva cuando mÆs del 25-30% del lecho pulmonar estÆ 
obstruido. En forma similar, los signos ecocardiogrÆ� cos 
de dilatación ventricular derecha se hacen evidentes cuando 
mÆs del 30% del lecho vascular estÆ obstruido. Los datos 
precedentes tienen una serie de importantes implicancias. 
Primero, los pacientes sin evidencia de dilatación ventricular 
derecha o hipertensión pulmonar habitualmente tienen Ømbolos 
relativamente pequeæos, cuya œnica manifestación clínica 
puede ser una disminución de la PaO2. Con anticoagulación 
apropiada la mortalidad en este grupo es de 0%. Segundo, 
debido a que la dilatación ventricular derecha comienza a 
producirse cuando el 30% del lecho pulmonar estÆ obstruido, 
la mayoría de los pacientes informados en las series clínicas 
se encuentran en este grupo. La relación entre la resistencia 
vascular pulmonar y el grado de obstrucción anatómica es 
hiperbólico y no linear, con un aumento dramÆtico de la 
resistencia vascular pulmonar cuando la obstrucción excede 
el 60%. Esto justi� ca la observación que el VMC estÆ carac-
terísticamente normal o elevado en la mayoría de pacientes 
con TEP sin enfermedad cardiopulmonar previa, ya que la 
depresión del VMC es inusual con obstrucciones menores 
del 50%.

En contraste, los pacientes con enfermedad cardiopulmonar 
previa mani� estan en forma característica un grado mayor de 
deterioro cardiovascular con grados menores de obstrucción 
vascular pulmonar. En el Urokinase Embolic Pulmonaire 
Massive PE trial, el 90% de los pacientes que se presenta-
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3. - El síndrome de colapso circulatorio se puede manifestar 
por un síncope transitorio con recuperación, inestabilidad 
hemodinÆmica o paro cardiaco. El síncope se produce 
en el 8 al 14% de los pacientes con TEP y es debido a la 
obstrucción aguda a la eyección del ventrículo derecho. 
La disfunción ventricular derecha persistente conduce 
a la inestabilidad hemodinÆmica. En la situación mÆs 
extrema, se produce paro cardiaco. De todos los paros 
cardiacos que se presentan a un servicio de emergencia, 
el 4,5% son secundarios a TEP. Tomando en cuenta los 
paros cardiacos con disociación electromecÆnica, el 36% 
son producidos por grandes Ømbolos pulmonares.

Embolismo masivo
El embolismo pulmonar masivo ocurre cuando se produce 
una obstrucción mecÆnica sœbita del 50% o mÆs del lecho 
arterial pulmonar. Esto puede re� ejar una oclusión completa 
de una de las ramas mayores de la arteria pulmonar o, mÆs 
frecuentemente, una obstrucción difusa de mœltiples ramas 
arteriales. Esta reducción mecÆnica, asociada a espasmos 
vasculares re� ejos, produce una hipertensión pulmonar su-
� ciente como para causar insu� ciencia cardiaca derecha.

En la serie de Gorham, el 41% de los pacientes fallecidos 
por embolismo pulmonar murieron en los primeros 10 minutos 
y el 66% en las primeras dos horas. Los estudios ulteriores 
seæalaron que si la circulación es capaz de mantener la vida 
mÆs allÆ de las dos horas y no se producen nuevas embolias, 
el paciente puede recuperarse.

El cuadro clÆsico del embolismo pulmonar masivo estÆ 
dominado por el shock, la cianosis y la sed de aire. El shock 
es a menudo grave, con presión arterial apenas perceptible. La 
hiperactividad simpÆtica se traduce por diaforesis intensa con 
piel fría y pÆlida. El pulso es rÆpido y de pequeæo volumen, 
el segundo ruido cardiaco estÆ acentuado, puede existir un 
cuarto ruido audible y son frecuentes las arritmias.

La cianosis es consecuencia tanto del descenso de la 
oxigenación arterial como del aumento de la extracción de 
oxígeno a nivel de los lechos perifØricos mal perfundidos. 
La taquipnea y la di� cultad respiratoria son particularmente 
notables y constituyen un buen signo diagnóstico. La radio-
grafía de tórax puede ser normal, pero es frecuente observar 
la prominencia del arco de la arteria pulmonar asociado a 
hipoperfusión pulmonar perifØrica.

Se han descrito diversas características para de� nir la 
gravedad de un TEP:
 a. - Presión arterial sistólica por debajo de 90 mm Hg.
 b. - Hipoxemia, con PaO2 inferior a 60 mm Hg.
 c. - Ritmo de galope derecho.
 d. - Presión arterial pulmonar superior a 30 mm Hg.
 e. - Obstrucción vascular mayor del 50% demostrada por 

angiografía.
La presencia de dos o mÆs de estos valores se asocia con 

una grave situación hemodinÆmica.
En la muerte sœbita que sigue a algunos episodios de em-

bolismo pulmonar, ciertos autores han tratado de encontrar 
pruebas de fenómenos re� ejos pulmonocoronarios. Sin em-
bargo, no existen datos concluyentes respecto de la existencia 
de tales re� ejos. En general, se admite que el mecanismo 
de la muerte sœbita en el embolismo pulmonar responde a 
hipotensión arterial o espasmo coronario. Gorham ha ofrecido 
evidencias postmorten que establecen que todos los casos 
de muerte sœbita consecutivos a un embolismo pulmonar 
relativamente menor pueden ser explicados por causas no 
embólicas, como la presencia de una enfermedad coronaria 
previa. En la Fig. 10/2 se indican los eventos � siopatológicos 

ron en shock tenían enfermedad cardiopulmonar previa, y 
el 56% de los pacientes con enfermedad cardiopulmonar 
previa se presentaron en shock, comparado con el 2% de 
los pacientes sin enfermedad previa. La obstrucción de mÆs 
del 50% del lecho pulmonar es rara vez reconocida en esta 
población, lo que sugiere que los pacientes con enfermedad 
cardiopulmonar previa que presentan un evento embólico 
masivo no sobreviven como para ser estudiados. En un grupo 
de pacientes con enfermedad cardiopulmonar previa y una 
obstrucción de alrededor del 23%, se constataron elevaciones 
signi� cativas de la presión arterial pulmonar.

Un problema clínico particular es el deterioro hemodi-
nÆmico que se observa en algunos pacientes con TEP en los 
primeros días que siguen a la embolización. Aunque el TEP 
puede ser inmediatamente fatal, un nœmero importante de 
pacientes que eventualmente sucumben lo hacen uno o mÆs 
días despuØs de la presentación. Se admite que la causa de 
estas �muertes tardías� puede ser un deterioro progresivo 
de la función miocÆrdica, por infarto del ventrículo derecho 
u otra injuria celular; o un aumento en la poscarga debido 
a factores tales como embolismo recurrente, propagación 
del Ømbolo o liberación de mediadores vasoactivos a partir 
del mismo.

Alteraciones de la función pulmonar. Concomitantemente 
con la repercusión hemodinÆmica descrita, se producen fenó-
menos secundarios al TEP en otros sectores del pulmón.

Las alteraciones respiratorias primarias inducidas por el 
embolismo pulmonar consisten en defecto de síntesis del 
surfactante con colapso alveolar, atelectasias laminares, 
broncoespasmo y aumento del espacio muerto.

La obstrucción al � ujo sanguíneo producida por un trom-
boØmbolo causa alteraciones de la relación ventilación/per-
fusión. La relación V/Q se halla aumentada en las zonas 
ocluidas, con incremento del espacio muerto � siológico; y 
disminuida en las zonas no afectadas a causa de la desviación 
de la sangre hacia ellas desde las Æreas de oclusión. Esto con-
duce a un shunt funcional relativo de sangre hacia las venas 
pulmonares. Sin embargo, tales efectos no adquieren gran 
signi� cación por la desviación concomitante del aire de los 
segmentos pulmonares mal perfundidos a los bien perfundidos, 
mediante los siguientes mecanismos: a) broncoconstricción 
regional a consecuencia de la disminución de la PCO2 en las 
zonas afectadas; b) pØrdida del surfactante alveolar en las 
zonas no perfundidas, y c) liberación de una sustancia con 
acción broncoconstrictora por el Ømbolo.

CL˝NICA
Se debe tener en cuenta que muchos episodios de TEP son 
subclínicos y pasan inadvertidos. Se admite que entre un 15 
y un 30% de pacientes con TEP no presentan síntomas. Ade-
mÆs, sólo el 50% de los pacientes con embolismo pulmonar 
tienen manifestaciones de trombosis de las venas profundas 
de los miembros inferiores.

Sasahara ha descrito tres síndromes clínicos típicos aso-
ciados con el TEP, a saber:
1. - Presencia de disnea sœbita, sin otra causa que la explique, 

en pacientes con factores predisponentes de TEP. En estos 
pacientes, el electrocardiograma y la radiografía de tórax 
son habitualmente normales, pero la PaO2 arterial por lo 
general estÆ disminuida.

2. - Infarto pulmonar, caracterizado por la presencia de dolor 
pleurítico, con o sin hemoptisis o esputo hemoptoico y 
presencia de rales. La radiografía de tórax es casi siempre 
anormal, demostrando alteraciones parenquimatosas, derra-
me pleural o elevación del hemidiafragma respectivo.
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que se asocian con un embolismo pulmonar masivo.

Embolismo lobular
Disnea y taquipnea. Aunque no especí� cos, son hallazgos 
prÆcticamente constantes en el TEP. La hiperventilación es 
un signo œtil para el diagnóstico, particularmente si no se 
encuentra en relación con la temperatura y la frecuencia 
cardiaca.

Dolor torÆcico. No es infrecuente y puede variar entre una 
vaga molestia retroesternal hasta una precordialgia intensa 
que simula el infarto agudo de miocardio. Este tipo de dolor 
anginoso es atribuible a la disminución del � ujo coronario 
relativo, como consecuencia de la disminución de la presión 
aórtica y el aumento del consumo de oxígeno.

Tos y hemoptisis. La tos seca no productiva es muy fre-
cuente. Por otra parte, la hemoptisis, considerada como un 
hallazgo característico del TEP, es en realidad una mani-
festación del infarto del pulmón, y sólo aparece en el 10 al 
25% de los casos.

Signos clínicos. Los pacientes con TEP agudo desarrollan 
con frecuencia broncoconstricción de probable origen humo-
ral. Pueden auscultarse sibilancias localizadas, unilaterales o 
bilaterales, así como tambiØn rales � nos bilaterales, un frote 
pleural y disminución de la entrada de aire en ambos campos 
pulmonares en las zonas basales. Esto œltimo se atribuye a 
la elevación de los diafragmas.

La cianosis es otro signo clÆsico del embolismo pulmo-
nar, y se observa en la mayoría de los pacientes con cuadros 
clínicos graves. Se corresponde con un descenso de la PaO2
y de la SaO2. La taquicardia sinusal es tambiØn muy comœn, 

y puede alcanzar valores de 120 latidos por minuto. La � e-
bre, entre 37 y 38”C, acompaæa al 33% de los pacientes con 
embolismo pulmonar, y puede hacer confundir el cuadro 
con una neumopatía bacteriana.

Signos cardiovasculares. AdemÆs de la taquicardia, en las 
formas graves se constata un aumento de la presión venosa 
yugular, ritmo de galope derecho, hipotensión y acentuación del 
componente pulmonar del segundo ruido. La aparición aguda 
de un desdoblamiento del segundo ruido, relativamente � jo, 
es patognomónica de corazón pulmonar agudo secundario a 
tromboembolismo. Se ha descrito la aparición de edema agudo 
de pulmón en pacientes con tromboembolismo pulmonar, 
el cual se atribuye a la disminución del � ujo coronario con 
hipoxia miocÆrdica y falla ventricular izquierda.

La variabilidad del cuadro clínico del TEP ha sido bien 
establecida. La mayoría de los pacientes se presentan con 
una historia clínica inespecí� ca y síntomas y signos comu-
nes a otros padecimientos cardiopulmonares, como disnea, 
taquicardia, taquipnea y � ebre. El nœmero de pacientes que 
tienen hemoptisis, dolor pleural, frote y trombosis venosa 
evidente en los miembros es muy escaso.

ELECTROCARDIOGRAMA
Se ha comprobado que sólo el 20% de los pacientes afectados 
de TEP muestran signos electrocardiogrÆ� cos compatibles con 
tal diagnóstico; y por otra parte, la mayoría de los cambios 
electrocardiogrÆ� cos en el TEP son transitorios, y se alternan 
o desaparecen con la mejoría del estado circulatorio.

Wolff describe cinco tipos de trazados en pacientes 
con TEP:

Fig. 10/2. Fisiopatología del embolismo pulmonar masivo.

EMBOLISMO PULMONAR MAYOR
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-Desviación septal
-Restricción pericÆrdica
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Disminución de la precarga ventricular izquierda

VMC: volumen minuto cardiaco; PAM: presión arterial media
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tensión parietal
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Interacción
biventricular
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y los fragmentos 1+2 de la protrombina. El dímero D es un 
producto de degradación especí� co de la � brina, que aparece 
sólo luego de la estabilización (cross-linking) de la red de 
� brina y la subsecuente lisis por la plasmina. 

El dímero D ha demostrado ser œtil en clínica como test 
de exclusión de TEP en determinadas circunstancias. Aunque 
el dímero D tiene una vida media en la circulación de sólo 
cuatro a seis horas, la � brinolisis contínua de los trombos en 
el TEP aumenta la concentración plasmÆtica del mismo por 
al menos una semana. Se admite que el reconocimiento de 
un nivel de dímero D por debajo de 500 �—g/L en una prueba 
de ELISA descarta el diagnóstico de TEP agudo en pacientes 
con baja probabilidad clínica de la enfermedad. Menos del 
1% de los pacientes con dímero D por debajo de esta cifra 
y baja sospecha clínica presentan un TEP. Los valores por 
encima de esta cifra no deben ser utilizados como prueba 
diagnóstica œnica de TEP, debido a su baja especi� cidad, 
cercana al 45%, en particular en pacientes que padecen de 
una condición asociada con la generación de � brina, por 
ejemplo postoperatorio, sepsis, CID o traumatismos. El test 
tampoco tiene especi� cidad en ancianos, probablemente en 
relación con comorbilidades que aumentan los niveles de 
D-dímero en estas circunstancias, tales como la presencia 
de cÆncer, in� amación, y cirugía reciente.

Shorr y col. comprobaron que en terapia intensiva, el 
80% de los pacientes con sospecha pero no con� rmación de 
TVP y TEP presentan elevación de los niveles de dímero D. 
Es evidente que una gran proporción de pacientes en UTI 
presentan un aumento de los niveles de dímero D atribuible 
a otras causas. A pesar de ello, Kollef y col. comprobaron 
que en forma aislada, el dímero D tiene un valor predictivo 
negativo del 93% en los pacientes en UTI, lo que permitiría 
obviar una investigación ulterior en un nœmero limitado de 
pacientes.

Se ha demostrado que un test de reciente aparición, el 
VIDAS ELISA D-dímero, posee una sensibilidad del 100% 
para la exclusión de TVP. El empleo de este test en pacientes 
ambulatorios con baja o moderada posibilidad clínica pretest 
de enfermedad tromboembólica puede ser sumamente œtil 
para evitar la realización de mØtodos de diagnóstico mÆs 
costosos e invasivos. 

Marcadores biológicos tales como la troponina y el pØptido 
natriurØtico tipo cerebral (BNP) han emergido como importantes 
elementos en la estrati� cación de riesgo de los pacientes con 
TEP agudo. La elevación de estos marcadores se correlaciona 

a. - Electrocardiograma normal.
b. - Aspecto de isquemia subepicÆrdica anterior (ondas T 

invertidas y simØtricas de V1 a V4 con o sin prolonga-
ción del QT); considerado como el signo mÆs frecuente 
de TEP masivo.

c. - Bloqueo de rama derecha transitorio.
d. - Patente de cor pulmonale agudo (S1,Q3,T3) (Signo de 

Mc Ginn y White) (Fig. 10/3).
e. - Cambios que simulan un infarto de miocardio de cara 

inferior.
Se han descrito, ademÆs, comienzo brusco de arritmias 

auriculares, particularmente � brilación auricular y taquicardia 
paroxística auricular, onda P prominente y extrasistolia 
ventricular.

Aunque los hallazgos electrocardiogrÆ� cos clÆsicos de 
S1Q3T3 y de taquicardia sinusal son marcadores no sensibles 
de enfermedad y otros hallazgos no son especí� cos, las ventajas 
diagnósticas del ECG incluyen su capacidad de establecer 
diagnósticos alternativos tales como el infarto de miocardio y 
la pericarditis, la rapidez de su realización y su bajo costo. 

LABORATORIO
La determinación de gases en sangre arterial en pacientes 
con TEP revela, generalmente, la presencia de hipoxemia. 
Sin embargo, Østa no es constante y pueden hallarse cifras 
normales en un 10 a 20% de pacientes. Por otra parte, se ha 
sugerido que en pacientes con embolismo masivo puede 
existir una PaO2 normal, lo cual se atribuye a la disminución 
acentuada del volumen minuto cardiaco. La opinión aceptada 
es que una PaO2 normal o un DA-a O2 normal, no excluyen 
el tromboembolismo pulmonar.

El mecanismo de la hipoxemia en el TEP ha sido atribuido 
a diversas causas: shunt de derecha a izquierda por atelectasias 
regionales, irregularidad de V/Q, disminución de la capacidad 
de difusión y shunt de derecha a izquierda a nivel cardiaco en 
pacientes con foramen oval persistente y con gran incremento 
de la presión en las cavidades derechas. Se ha comprobado que 
los pacientes con un foramen oval patente y TEP presentan 
mayor hipoxemia y requieren mayor soporte inotrópico. 

Un mØtodo interesante para sospechar el TEP en los pacientes 
en asistencia respiratoria mecÆnica es la presencia de una 
brusca caída de la SaO2 evaluada por oximetría de pulso.

Otro de los parÆmetros en que se ha puesto particular interØs 
desde el punto de vista diagnóstico es la medición de la PaCO2
en la sangre arterial. Esta se halla habitualmente disminuida 
o dentro de límites normales a causa de la hiperventilación 
que acompaæa al TEP y que da lugar a una moderada alcalosis 
respiratoria.

El embolismo pulmonar produce una anormalidad VA/Q
caracterizada por la generación de un espacio muerto alveolar 
puro. En los pacientes en asistencia respiratoria mecÆnica, 
esto se mani� esta por la brusca caída en mÆs de un 5% de 
la presión espirada de dióxido de carbono (PECO2) medida 
por capnografía, lo cual es un signo de mucha sensibilidad 
para sospechar TEP.

Se ha descrito una tríada enzimÆtica en el TEP caracterizada 
por aumento de la LDH, de la bilirrubina y de la TGO. Sin 
embargo, el valor de esta tríada ha sido cuestionado. En 
efecto, el hallazgo mÆs frecuente (42%) es el aumento de 
la LDH, con bilirrubina y TGO normales. La tríada clÆsica 
sólo aparece en el 15% de los casos.

En la œltima dØcada se han desarrollado una serie de 
exÆmenes de laboratorio destinados a reconocer marcadores 
de la activación de la coagulación y de la � brinólisis. Los 
mismos incluyen el dímero D, los complejos TAT-III (TAT) Fig. 10/3. Electrocardiograma con la patente S1, Q3, T3.
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disminución del � ujo coronario, hipoxemia, arritmias, 
etcØtera.

h. - Elevación del diafragma. Este signo, habitualmente 
unilateral, es uno de los mÆs frecuentes. Los factores 
causales son mœltiples: disminución del volumen sanguí-
neo en la zona ocluida, broncoconstricción secundaria 
a la obstrucción vascular y restricción en la expansión 
motivada por el dolor torÆcico o la disnea.

i. - Derrame pleural. Es un signo de considerable frecuencia 
en el TEP cuando se asocia al infarto de pulmón.

 j. - Infarto de pulmón (Fig. 10/4 y 10/5). El infarto de pulmón 
da lugar a una imagen de tipo exudativo, con localización 
predominante en la base derecha. La frecuencia con la 
cual el infarto de pulmón se asocia a la embolia es baja 
(10%). La imagen radiogrÆ� ca clÆsica de cono truncado 
descrita por Hampton se de� ne como una consolidación 
perifØrica, adosada a la pleura parietal o diafragmÆtica, 
de base externa y cuyo vØrtice estÆ casi invariablemente 
respetado. Esta imagen no es frecuente y por lo general 
no se observan imÆgenes características en la radiografía 
de tórax.La aparición de un infarto radiológico es índice 
de una embolia ya pasada, ya que se comprueba entre 
12 y 48 horas despuØs de la obstrucción y se resuelve 
habitualmente en una o mÆs semanas.

CENTELLOGRAMA DE PULMÓN
Una manera œtil de investigar el � ujo sanguíneo pulmonar es 
mediante la inyección de macroagregados de albœmina sØrica 
humana marcados con I131. La distribución fraccional de las 
partículas inyectadas por vía endovenosa a nivel del lecho 
vascular pulmonar es determinada por el � ujo sanguíneo 
arterial pulmonar regional en el momento de la inyección.

El centellograma de ventilación/perfusión de pulmón se 
consideró tradicionalmente como el primer mØtodo diagnós-
tico a implementar para diagnosticar el tromboembolismo 
pulmonar en pacientes con sospecha clínica del mismo. La 
recomendación es realizar un centellograma de perfusión 
inicialmente; si Øste es normal, descarta el embolismo de 
pulmón; si en cambio es anormal, se debe realizar un cente-
llograma de ventilación para establecer la comparación. 

El problema fundamental del centellograma pulmonar 
reside en las di� cultades de su interpretación. En la Tabla 10/3 

con la presencia de disfunción ventricular derecha, la que se 
ha establecido como un predictor independiente poderoso 
de la mortalidad precoz. El miocardio libera troponina 
cardiaca como resultado de microinfarttos resultantes de la 
sobrecarga de presión del ventrículo derecho, mientras que 
los miocitos cardiacos aumentan la secreción de BNP en 
respuesta al estrØs de estiramiento ventricular. La ausencia 
de elevación de ambos marcadores identi� ca pacientes de 
bajo riesgo con un valor predictivo negativo para muerte 
intrahospitalaria variable entre 97 y 100%. En pacientes con 
TEP y aumento de estos marcadores cardiacos se debe realizar 
un ecocardiograma trastorÆcico para evaluar la disfunción 
ventricular derecha. 

RADIOGRAF˝A SIMPLE DE TÓRAX
Los signos apreciables con este mØtodo son inespecí� cos y de 
menor precisión que los obtenidos mediante la angiografía. 
Se debe destacar que la principal evidencia de TEP es el 
contraste entre la pobreza de las manifestaciones radiológicas 
y la frecuente importancia del cuadro clínico. Sin embargo, 
la simpleza del mØtodo obliga a su empleo rutinario en todos 
los casos en que se sospecha un embolismo pulmonar.

Stuart Fisher ha clasi� cado los signos radiogrÆ� cos de 
TEP como se indica en la Tabla 10/2.

A continuación se describen algunos de los signos mÆs 
característicos asociados con el embolismo pulmonar en la 
radiografía simple de tórax. 
a. - Pulmón hiperlœcido. El aumento de la radiolucidez 

pulmonar re� eja la hipoperfusión secundaria a la obs-
trucción de las ramas de la arteria pulmonar. Su presencia 
es orientadora de TEP y exige recurrir a otros mØtodos 
diagnósticos. Esta oligohemia se pone de mani� esto 
con mÆs claridad cuando contrasta con la ingurgitación 
de zonas vecinas. Se trata de uno de los signos mÆs es-
pecí� cos de TEP, siempre que se logren descartar otras 
causas, como el en� sema localizado y la hipoplasia o 
compresión de las arterias pulmonares.

b. - Hilio podado. Este signo hace referencia al brusco 
cambio de calibre entre las ramas vasculares hiliares 
y las perifØricas.

c. - Agrandamiento cardiaco. El agrandamiento de las ca-
vidades derechas es un signo inespecí� co, pero adquiere 
mayor importancia cuando es posible demostrarlo en 
imÆgenes sucesivas.

d. - Prominencia del arco de la arteria pulmonar. La pro-
minencia y convexidad del tronco de la arteria pulmonar 
ha sido considerado como el cambio cardiovascular 
mÆs frecuente en el TEP.

e.-  Pleonemia. Es un signo indirecto de TEP, puesto que 
indica el aumento de la circulación pulmonar en Æreas 
sanas en forma secundaria a la desviación del � ujo san-
guíneo desde zonas obstruidas.

f. - Cor pulmonale. La denominación de corazón pulmonar 
desde el punto de vista radiológico se re� ere a la pre-
sencia de arterias hiliares salientes, la prominencia del 
cono de la pulmonar y el agrandamiento de las cavidades 
derechas, habitualmente acompaæados por un rÆpido 
adelgazamiento de la vascularización perifØrica. 

g. - Edema agudo de pulmón. En el episodio agudo, el 
TEP puede acompaæarse, por mecanismos que aœn se 
discuten, de manifestaciones clínicas y radiológicas de 
edema de pulmón. La mayoría de las veces, sin embar-
go, esto sucede en pacientes con insu� ciencia cardiaca 
previa, por lo que la explicación mÆs habitual de este 
cuadro sería la falla ventricular izquierda asociada a una 

A. - Signos de obstrucción vascular:
 a.- Pulmón hiperclaro
 b.- Hilio reducido
 c.- Dilatación de la rama principal de la arteria pulmonar
 d.- Amputación vascular perifØrica
 e.- Hilio podado
 f.- Colaterales bronquiales visibles
B. - Signos secundarios en el sistema cardiovascular:
 a.- Agrandamiento cardiaco
 b.- Prominencia del arco de la arteria pulmonar
 c.- Dilatación de vena cava superior y vena Æcigos
 d.- Pleonemia
 e.- Cor pulmonale
 f.- Edema agudo de pulmón
C. - Signos secundarios en pulmón y pleura:
 a.- Elevación de los diafragmas
 b.- Atelectasias
 c.- Derrame pleural
D. - Infarto de pulmón

Tabla 10/2. Signos radiográ“ cos de 
tromboembolismo pulmonar.
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Alta probabilidad  
   Dos o mÆs segmentos mayores con discordancia V/Q (Fig. 

10/6)
   Dos o mÆs defectos de perfusión segmentarios o mayores en 

concordancia con anormalidades radiológicas  o con defectos 
de ventilación sustancialmente menores que los defectos de 
perfusión

 Dos o mÆs defectos de perfusión subsegmentarios y un defec-
to segmentario con radiografía normal y sin defecto de venti-
lación

 Cuatro o mÆs defectos de perfusión subsegmentarios con 
radiografía normal y ventilación normal

Probabilidad intermedia 
 Cualquier combinación de defectos de ventilación/perfu-

sión no incluidos en las categorías de alta o de baja proba-
bilidad

Baja probabilidad
 Pequeæos defectos de perfusión, independientemente del 

nœmero, de los hallazgos ventilatorios o de las imÆgenes 
radiogrÆ� cas

 Defectos de perfusión sustancialmente menores que las anor-
malidades radiogrÆ� cas en la misma Ærea

 Defecto de perfusión segmentario œnico con radiografía nor-
mal, independientemente del estado de ventilación

 Coincidencia de defectos de perfusión y ventilación
Normal
 Sin defectos de perfusión
 La perfusión coincide con el tamaæo de los pulmones vistos 

en  la radiografía de tórax

Tabla 10/3. Criterios modi“  cados del PIOPED para la 
clasi“ cación del centellograma de ventilación/perfusión

Fig. 10/6. C entellograma de pulmón con ausencia de 
perfusión en pulmón izquierdo.

b. - Un centellograma de perfusión informado de alta probabilidad 
(Fig. 10/6) se correlacionó con angiogramas positivos en el 
88% de los casos. Esto implica que alrededor de uno de cada 
ocho pacientes con un centellograma de alta probabilidad no 
tiene embolismo pulmonar, y por lo tanto, serÆ tratado con 
anticoagulantes sin necesidad. Por otra parte, sólo el 13% 
de la serie PIOPED presentaban esta patente.

c. - En pacientes con centellogramas no de� nitivos (de baja 
probabilidad o de probabilidad intermedia) la correlación 
con la angiografía pulmonar no es buena. En el estudio 
de McMaster, de 52 pacientes con centellogramas de baja 
probabilidad, el 31% presentaron angiografías positivas 
para TEP. En el estudio PIOPED, de 755 pacientes con 
centellograma anormal, el 33% presentaron angiografía 
positiva para TEP. El 45% de estos presentaron cente-
llograma de alta probabilidad, mientras que el resto se 
encontró en el grupo de centellograma de probabilidad 
intermedia.

d. - La combinación de signos clínicos y centellograma anor-
mal permite un alto grado de certeza diagnóstica cuan-
do son coincidentes (96%). Las otras combinaciones de 
sospecha clínica y categorías centellogrÆ� cas carecen de 
sensibilidad y especi� cidad.

e . - En pacientes con centellograma no concluyente resulta 
œtil la determinación del dímero D mediante tØcnica de 
ELISA. En caso de que el resultado sea negativo, es al-
tamente improbable la presencia de TVP y TEP, mientras 
que si el resultado es positivo, se debe recurrir a un mØtodo 
de certi� cación, TAC-angiografía, arteriografía pulmonar 

se indican los criterios modi� cados del PIOPED (Prospec-
tive Investigation of Pulmonary Embolism Diagnosis) para 
la clasi� cación del centellograma de ventilación/perfusión 
(Gottschalk A., Sostman H.: J Nucl Med 34:1119-1993).

Es conveniente agrupar las categorías de probabilidad in-
termedia y baja con el comœn denominador de centellograma 
no diagnóstico, lo cual simpli� ca la clasi� cación a formas 
de alta probabilidad, no diagnóstica y normal.

En dos series recientes comparativas de centellograma 
contra angiografía (McMaster y PIOPED), las conclusiones 
que se obtuvieron fueron las siguientes:
a. - Un centellograma de perfusión normal excluye la posibi-

lidad de embolismo pulmonar con signi� cación clínica. El 
14% de los pacientes en la serie PIOPED se encontraron 
en este grupo.

Fig. 10/4. R adiografía de tórax con infarto de pulmón de 
lóbulo inferior derecho, sobreelevación diafragmática.

Fig. 10/5. Infartos múltiples de pulmón en 
TEP post-cesárea. Cardiomegalia aguda.
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ecocardiograma se correlaciona con la severidad angiogrÆ� ca 
del TEP. Tal dilatación estÆ habitualmente ausente en pacientes 
con eventos embólicos menores.

El Ecodoppler permite estimar en forma no invasiva la 
presión sistólica de la arteria pulmonar, a travØs de la me-
dición de la velocidad de � ujo del jet de regurgitación en la 
vÆlvula tricœspide.

En la Tabla 10/4, tomada de Janata-Schwatczek y col., se 
muestran los distintos hallazgos ecocardiogrÆ� cos referidos 
en el embolismo pulmonar.

El ecocardiograma transesofÆgico tiene una sensibili-
dad del 84% y una especi� cidad del 86% para detectar los 
trombos localizados centralmente y con� rmados por TAC 
helicoidal, angiografía o durante la embolectomía quirœrgica. 
En pacientes con cor pulmonale, sin embargo, la tØcnica 
no permite el diagnóstico de los trombos localizados en las 
arterias lobales, lo que hace que la sensibilidad global para 
el diagnóstico de TEP en pacientes con cor pulmonale sea 
sólo del 58%. Por otra parte, el procedimiento no puede ser 
realizado en pacientes graves con disnea severa.

Se ha establecido que los signos ecocardiogrÆ� cos de 
disfunción ventricular derecha en pacientes con TEP esta-
bles o inestables hemodinÆmicamente tienen una excelente 

o estudio ultrasónico de miembros inferiores.
f. - En pacientes con centellograma no diagnóstico (de pro-

babilidad intermedia), es recomendable la evaluación de 
las venas de los miembros inferiores. En pacientes con 
ecografía negativa para trombosis venosa profunda, y 
buena reserva cardiovascular, es razonable descartar el 
diagnóstico de enfermedad tromboembólica (95%) y no 
realizar tratamiento anticoagulante.

g. - En pacientes con centellograma indeterminado y una in-
adecuada reserva cardiovascular, evidenciada por edema 
agudo de pulmón, insu� ciencia cardiaca derecha, hipotensión 
arterial, síncope, taquiarritmias agudas o insu� ciencia respi-
ratoria con PaO2<50 mm Hg o PaCO2>45 mm Hg, se debe 
implementar otro mØtodo diagnóstico o realizar tratamiento 
anticoagulante, ya que el pronóstico de estos pacientes, en 
caso de presentar un episodio embólico, es muy desfavorable, 
con una mortalidad del 8% a los 10 días.

h. - En la prÆctica clínica, es frecuente el hallazgo de sospe-
cha clínica con centellograma anormal e imposibilidad 
de empleo de otra tØcnica diagnóstica. En estos casos la 
probabilidad de TEP oscila entre 15 y 40%, y la mayoría 
de los autores recomiendan anticoagulación empírica si 
no existen contraindicaciones de magnitud.
El no continuar la investigación luego de un centellogra-

ma de V/Q no diagnóstico es el error mÆs frecuente y mÆs 
grave que se comete en los pacientes con sospecha clínica 
de tromboembolismo pulmonar.

ECOCARDIOGRAMA
La detección de cambios ecocardiogrÆ� cos típicos representando 
un aumento de la presión en el ventrículo derecho depende del 
desarrollo de hipertensión pulmonar luego del evento trom-
boembólico. Se ha comprobado que el aumento de la presión 
en la arteria pulmonar se produce cuando la oclusión afecta al 
menos al 30% del lecho vascular pulmonar, y se ha reportado 
la presencia de hipertensión pulmonar en el 60 al 70% de todos 
los pacientes con TEP agudo. Varios autores han comprobado 
que el grado de dilatación ventricular derecha detectado por 

Fig. 10/7.a. Ecocardiograma de cuatro cámaras en 
paciente con TEP. Obsérvese la dilatación de las cavidades 

derechas.

Fig. 10/7.b. Ecocardiograma de cuatro cámaras, mismo 
paciente anterior luego de tratamiento. Las cavidades 

derechas presentan tamaño normal.

a. - TromboØmbolos dentro del corazón derecho o arteria pulmonar
b. - Dilatación del ventrículo derecho (RVEDD>27 mm) (Fig. 

10/7) e hipoquinesia ventricular derecha
c. - Movimiento paradojal del septum
d. - Reducción del tamaæo ventricular izquierdo (LVEDD<36 mm) 

y de la diferencia sistólica/diastólica
e. - Dilatación de la arteria pulmonar
f. - Aumento de la velocidad pico del jet de regurgitación tricus-

pídea (�! 2,6 m/seg)
g. - PØrdida del colapso fÆsico respiratorio de la vena cava inferior 

con la inspiración (Fig. 10/8)
h. - Trombos en aurícula derecha: 17%
j. - Apertura del foramen oval (35%) (posibilidad de ACV isquØ-

mico)

Tabla 10/4. Hallazgos ecocardiográ“  cos en el 
embolismo pulmonar
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Fig. 10/8. Ecocardiograma en visión subcostal. 
Obsérvese la dilatación de la vena cava inferior. 

Fig. 10/9. An giografía pulmonar. Se observa la 
obstrucción de varias ramas de la arteria pulmonar 

izquierda.

del pulmón normalmente perfundido contrasta con una 
fase arterial o capilar del segmento afectado.

d. - Estrechamiento irregular y podamiento de las arterias 
pulmonares de la zona media y perifØrica, o tortuosidad de 
las ramas perifØricas mÆs pequeæas de la arteria pulmonar. 
Estos son signos secundarios que cuando se acompaæan 
de otros ayudan al diagnóstico. Se debe tener presente que 
con frecuencia la angiografía no reconoce los defectos 
limitados a las arterias subsegmentarias.
Se han referido complicaciones con el empleo de la an-

giografía pulmonar. Algunas, menores, incluyen arritmias 
cardiacas autolimitadas y reacciones alØrgicas. Otras son 
mayores, tales como hemorragias murales del ventrículo 

sensibilidad y valor predictivo negativo para la mortalidad 
relacionada con la enfermedad. La mortalidad por TEP estÆ 
con� nada a pacientes con disfunción ventricular derecha, 
mientras que los pacientes con TEP con un ventrículo dere-
cho normal que son apropiadamente anticoagulados tienen 
una mortalidad cercana al cero por ciento. Sin embargo, la 
especi� cidad y el valor predictivo positivo de la disfunción 
ventricular derecha como predictores de mortalidad en pacientes 
hemodinÆmicamente inestables son muy limitados.

La mayoría de los pacientes con falla ventricular derecha 
sobreviven cuando son tratados adecuadamente con terapØutica 
anticoagulante sola. Existe un pequeæo subgrupo de pacientes 
con falla ventricular derecha cuya mortalidad excede la de los 
pacientes con función ventricular derecha normal, pero es apre-
ciablemente menor que la de los pacientes con shock.

Bova y col., recientemente han puesto en duda el valor del 
ecocardiograma en el diagnóstico del TEP. Segœn los autores, 
la sensibilidad y especi� cidad del mØtodo varía entre el 29 
y el 52% y entre el 96 y el 87%, respectivamente. Aunque el 
ecocardiograma sólo provee signos indirectos compatibles con 
las consecuencias hemodinÆmicas del TEP, el mØtodo es œtil 
para detectar y excluir muchos de los procesos cardiovascu-
lares que pueden simular al TEP, incluyendo el infarto agudo 
de miocardio, la disección aórtica y el hemopericardio. En 
los pacientes inestables que requieren tratamiento inmediato 
sin posibilidad de con� rmación de� nitiva del TEP, situación 
habitual en los pacientes que se encuentran en terapia intensiva, 
esta información puede ser de mucha utilidad.

ANGIOGRAF˝A PULMONAR
La angiografía pulmonar constituyó el mØtodo mÆs preciso 
para el diagnóstico de TEP durante aæos, recomendÆndose 
su realización cuando existe una duda diagnóstica fundada, 
la anticoagulación es riesgosa, o se debe efectuar tratamiento 
quirœrgico (ligadura de la vena cava, colocación de � ltros o 
embolectomía pulmonar).

Al momento actual, si bien la angiogra� a pulmonar conti-
nœa siendo considerada el gold standard del diagnóstico del 
tromboembolismo pulmonar, es cierto que su empleo estÆ 
limitado por una serie de factores, al punto que un nœmero 
considerable de autores consideran que la misma sólo es 
estrictamente requerida en una minoría de pacientes (al-
rededor del 21%) en los cuales los hallazgos clínicos y del 
centellograma pulmonar o del estudio de los vasos de los 
miembros inferiores son discordantes.

El criterio œnico y absoluto para establecer el diagnóstico 
de TEP es un defecto de relleno dentro del Ærbol pulmonar 
opaci� cado (Fig. 10/9). Sin embargo, otra serie de signos 
angiogrÆ� cos pueden ser muy œtiles para establecer el diag-
nóstico, como se cita a continuación:
a. - Sombra radiolœcida dentro de la sustancia de contraste 

en la arteria pulmonar o en cualquiera de sus ramas, con 
� ujo sanguíneo retardado, disminuido o ausente, hacia 
la parte distal del pulmón afectado.

b. - Amputación de una rama importante de la arteria pulmonar 
derecha o izquierda o de una o mÆs ramas interlobulares 
principales. El segmento de pulmón distal a la obstrucción 
muestra una disminución en la perfusión, ayudando así a 
reconocer o sospechar la arteria afectada. Este signo no 
es patognomónico, ya que puede observarse tambiØn en 
neoplasias invasivas o � brosis pulmonar extensa.

c. - Retardo o estancamiento del � ujo sanguíneo regional o 
segmentario. En el segmento afectado los vasos sanguí-
neos tardan en opaci� carse, comparado con otras partes 
del pulmón. Cuando la oclusión es parcial, la fase venosa 
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derecho, hipotensión acentuada y paro cardiaco. La tØcni-
ca debe ser realizada en un medio dotado de un equipo de 
reanimación adecuado, y no debe realizarse si existe una 
severa hipertensión pulmonar.

TOMOGRAF˝A COMPUTADA 
Y RESONANCIA MAGNÉTICA
Se han descrito una serie de hallazgos tomogrÆ� cos rela-
cionados con el tromboembolismo pulmonar, incluyendo 
defectos de relleno intraluminales, oligohemia, dilatación de 
las arterias pulmonares, disminución del calibre de las ramas 
menores, y Æreas de infarto. La tomogra� a convencional ha 
permitido el diagnóstico incidental del TEP, pero artefactos 
por movimientos y di� cultades con el refuerzo vascular han 
limitado su utilidad en esta patología.

La tomografía helicoidal (H-CT) provee una mejor ca-
lidad de imagen del pulmón y de la opaci� cación vascu-
lar, siendo necesaria una menor cantidad de sustancia de 
contraste y un tiempo menor de exposición. Remy-Jardin 
y col. evaluaron prospectivamente un grupo de pacientes 
con H-CT y angiografía pulmonar y comprobaron que la 
sensibilidad y especi� cidad de la H-CT fue del 100% y 
del 96% respectivamente, para el embolismo pulmonar 
que afecta a los vasos centrales. Otras series han reportado 
sensibilidades del 96 al 100% y especi� cidad del 100%. 
Goodman y col., sin embargo, hallaron una sensibilidad de 
sólo el 63% y una especi� cidad del 89% cuando se consi-
deran todas las formas de TEP. En un estudio reciente de 
Leising, la sensibilidad considerando a todos los grupos 
alcanzó al 69%, correspondiendo al 86% para los casos 
con TEP segmentario, y sólo al 28% para los casos con 
compromiso subsegmentario. La especi� cidad informada 
fue del 86%. En una revisión sistemÆtica de la literatura, 
Rathbun y col. comprobaron que la sensibilidad de la TAC 
helicoidal varía entre el 53 y el 100%, y la especi� cidad 
entre el 81% y el 100%. Stein y col., utilizando una tØc-
nica de TAC-multislice combinada con imagen de fase 
venosa de miembros inferiores, excluyendo los estudios 
con mala calidad de imagen, obtuvieron una sensibilidad 
para el diagnóstico de embolismo pulmonar del 90% y una 
especi� cidad del 95%.

En la mayoría de los casos en que la H-CT es positiva 
para TEP, los Ømbolos son mœltiples con defectos de relleno 
intraluminales en las grandes arterias centrales y en los vasos 
segmentarios y subsegmentarios. El signo mÆs caracterís-
tico del embolismo agudo es un defecto de relleno central 
rodeado por material de contraste dentro de la luz del vaso; 
o un defecto excØntrico que se proyecta en la luz con un 
Ængulo agudo entre el defecto de relleno y la pared del vaso 
(Fig. 10/10 y 10/11). El � nal abrupto de la opaci� cación en 
un vaso puede ser un signo de embolismo agudo, pero es 
poco frecuente observar esta oclusión completa. Si bien la 
H-CT no es altamente sensible para la detección de Ømbolos 
subsegmentarios, el verdadero signi� cado clínico de estos 
Ømbolos no ha sido probado en forma concluyente. Se piensa 
generalmente que los mismos pueden tener signi� cado en 
pacientes con limitada reserva cardiopulmonar, aunque en 
estudios recientes en que no se administraron anticoagu-
lantes a pacientes con una alta incidencia de alteraciones 
cardiorespiratorias con TAC sin indicios de TEP, sólo se 
produjeron episodios embólicos en un nœmero aislado de 
pacientes. (Bourriot K, y Ti� ie Leblond I.).

En los pacientes en UTI, una ventaja de la angiotomo-
grafía sobre el centellograma es que permite una evaluación 
anatómica del tórax para reconocer otros procesos como 

causas potenciales de compromiso respiratorio. En un estudio 
multicØntrico que incluyó 1.025 pacientes en departamentos 
de emergencia (Richman y col.), la prevalencia de TEP fue 
del 10%, comprobÆndose otros hallazgos signi� cativos en 
el 59% de los pacientes, incluyendo in� ltrados neumónicos, 
aneurismas de aorta y lesiones malignas. 

La resonancia magnØtica por imÆgenes (MRI) interpretada 
por radiólogos entrenados ha demostrado tener una sensi-
bilidad y especi� cidad del 95 al 100% para la detección de 
trombos en las arterias pulmonares. Meaney y col., hallaron 
una sensibilidad y especi� cidad para la MRI, comparada 
con la angiografía, del 100 y 95%, respectivamente. Otras 
series han informado cierta di� cultad en la interpretación 
de los Ømbolos perifØricos. 

Sostman y col. han informado resultados preliminares de 
un estudio comparando la H-CT y la RMI en pacientes con 
sospecha de TEP. La sensibilidad de la H-CT fue del 75% 
con una especi� cidad del 89%. Cuando fue interpretada por 
expertos, la RMI alcanzó una sensibilidad del 71% y una 
especi� cidad del 97%. 

La exactitud diagnóstica, así como el costo y las impli-
cancias terapØuticas deben ser tenidos en cuenta antes de 
establecer recomendaciones para el empleo de estas mo-

Fig. 10/10. Tomografía helicoidal donde se observa una 
falta de relleno característica en la rama izquierda de la 

arteria pulmonar.

Fig. 10/11. Tomografía multislice (reconstrucción)
donde se observan faltas de relleno y amputaciones

características en ramas de la arteria pulmonar derecha.
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dalidades diagnósticas en la prÆctica clínica rutinaria. En 
adición a mostrar la imagen del Ærbol pulmonar, la H-CT 
y la RMI proveen información adicional sobre el hilio, el 
mediastino y el parØnquima pulmonar, y pueden detectar 
procesos que simulan un TEP. Tanto la H-CT como la RMI 
pueden aportar un medio no invasivo para la evaluación de 
casos particulares, como las pacientes embarazadas, y en el 
seguimiento de la resolución del Ømbolo, en particular luego 
del tratamiento con trombolíticos.

ESTUDIO HEMODIN`MICO
 La presión pulmonar media suele ser normal despuØs de un 
embolismo pulmonar en pacientes con corazón y pulmones 
previamente sanos, y por lo general requiere un defecto de 
perfusión del 25 al 30% antes de comenzar a elevarse. La 
presión media de la aurícula derecha es casi siempre normal 
en estos casos, de modo que una presión venosa central 
normal de ningœn modo excluye el diagnóstico de embo-
lismo pulmonar. La presión de la aurícula derecha aumenta 
en proporción con la magnitud de la obstrucción embólica, 
que por otra parte constituye el principal factor determinante 
de la presión media pulmonar. La presión auricular derecha 
aumenta considerablemente cuando la presión media en la 
arteria pulmonar excede de 30 mm Hg, lo cual generalmente 
corresponde a un 35-50% de obstrucción, estimado por an-
giografía. La presión pulmonar media nunca supera los 40 
mm Hg en un paciente con corazón previamente sano. En 
efecto, se admite que esta presión es la mÆxima que puede 
ser generada por un ventrículo derecho normal. En cambio, 
si el embolismo pulmonar se desarrolla en un paciente con 
una afección cardiopulmonar previa, con hipertro� a ventri-
cular derecha, la presión media en la arteria pulmonar puede 
alcanzar hasta 80 mm Hg.

A medida que el ventrículo derecho falla y el volumen 
minuto cardiaco disminuye, la presión en la arteria pulmo-
nar desciende, a despecho de la presencia de una elevada 
resistencia vascular pulmonar. Por lo tanto, en pacientes que 
mueren por obstrucción embólica masiva, la elevación de la 
presión de la arteria pulmonar puede ser muy modesta.

La reducción del volumen minuto cardiaco es infrecuente 
en pacientes con corazón sano, pero puede disminuir signi� -
cativamente cuando la obstrucción embólica supera el 50% 
del lecho pulmonar. En cambio, si preexiste una enfermedad 
cardiovascular, la disminución del volumen minuto cardiaco 
constituye la regla, aun con grados menores de obstrucción 
vascular.

En presencia de shock de origen indeterminado, la inves-
tigación hemodinÆmica a la cabecera del paciente es de gran 
valor para establecer la causa del fracaso circulatorio. En 
pacientes sin enfermedad cardiopulmonar previa, hay un per� l 
hemodinÆmico altamente sugerente de tromboembolismo 
pulmonar masivo: disminución del índice cardiaco, presión 
arterial pulmonar moderadamente elevada (<40 mm Hg) y 
resistencia vascular pulmonar signi� cativamente aumentada 
(>400 dinas/seg./cm-5). Es habitual que la presión diastólica 
pulmonar supere a la presión capilar pulmonar, creando un 
gradiente característico. La presión auricular derecha puede 
ser normal, lo cual se explica por la compliance relativamente 
elevada del ventrículo derecho.

En pacientes con enfermedad pulmonar concomitante, el 
valor diagnóstico del monitoreo hemodinÆmico se pierde, 
debido a la falta de especi� cidad del aumento de la resistencia 
vascular pulmonar. En efecto, una presión arterial pulmonar 
muy elevada (>50 mm Hg) es evidencia de una enfermedad 
cardiopulmonar previa.

La experiencia demuestra que el emplazamiento ade-
cuado del catØter de arteria pulmonar puede ser di� cultoso 
en pacientes con obstrucción masiva proximal de la arteria 
pulmonar, muy probablemente debido a la dilatación de las 
cavidades derechas y a la resultante regurgitación tricuspídea. 
Excepcionalmente, el coÆgulo puede adherirse al extremo 
del catØter, produciendo artefactos bruscos en las determina-
ciones o pØrdida del registro de presión. Estos incidentes en 
el curso del control hemodinÆmico no son especí� cos pero 
sugerentes de tromboembolismo pulmonar.

EVALUACIÓN DEL SISTEMA VENOSO 
La TVP de los miembros inferiores produce solamente dos 
fenómenos que pueden llevar a su detección: la in� amación 
de la pared de la vena y la obstrucción de Østa. La in� amación 
puede causar sensibilidad local, dolor y aumento de la tem-
peratura; la obstrucción genera edema del Ærea de drenaje. 
La in� amación asociada con la trombosis venosa es muy 
variable, por lo comœn escasa, lo cual hace que sus signos 
clínicos sean mínimos o estØn ausentes. La obstrucción suele 
ser incompleta o involucra un Ærea de drenaje pequeæa, y por 
ende, el edema estarÆ ausente. Se ha demostrado que el 50% 
de las TVP escapan a la detección clínica. El diagnóstico clí-
nico de la TVP es insatisfactorio, debido a que los síntomas y 
signos son poco sensibles e inespecí� cos. La sensibilidad es 
baja debido a que muchos trombos potencialmente riesgosos 
no son oclusivos y por lo tanto clínicamente silenciosos. La 
especi� cidad es baja debido a que los signos de TVP tambiØn 
pueden ser causados por procesos no trombóticos. Ante tal 
situación, se impone la utilización de mØtodos objetivos 
de diagnóstico. Aunque la � ebografía se asocia con cierta 
morbilidad, es sustancialmente menor a la asociada con el 
empleo innecesario de anticoagulantes y una prolongada 
hospitalización (Fig. 10/12). En ocasiones, una tomogra� a 
abdominopelviana realizada con otros � nes puede poner en 
evidencia una trombosis venosa (Fig. 10/13 y 10/14). Por 
otra parte, al momento actual existen mØtodos no invasivos 
de diagnóstico que pueden reemplazar a la � ebografía en la 
mayoría de pacientes con sospecha clínica de TVP.

Evaluación por ultrasonidos. Al momento actual, muchos 
autores consideran al ultrasonido (US) como el mØtodo mÆs 
adecuado para evaluar las venas de los miembros inferiores 
en bœsqueda de TVP. La tØcnica recomendable de estudio 
incluye el ultrasonido con compresión con doble imagen 
(modo B y Doppler) o compresión con Doppler color.

Una vena normal se visualiza en el modo B como una pared 
muy � na y un lumen anecoico. Se presume que los coÆgulos 
son ecogØnicos, pero esta ecogenicidad es extremadamente 
variable. La tØcnica de compresión es una extensión del 
modo B. Se observa que la simple presión de una vena con 
el trasductor produce colapso luminal si la misma es normal. 
Si existen coÆgulos dentro de la luz, aun cuando no son vi-
sibles, el colapso venoso estÆ di� cultado o impedido. Los 
resultados actuales permiten establecer que una compresión 
venosa anormal en asociación o no con trombos intraluminales 
visibles son los hallazgos mÆs sensibles para el diagnóstico 
de la TVP de los miembros inferiores. El diagnóstico de TVP 
puede ser realizado correctamente por el examen de las venas 
en tres localizaciones (femoral comœn, femoral super� cial y 
poplítea) en orientación longitudinal y transversal. La TVP se 
diagnostica si no se logra comprimir la luz venosa en alguno 
de estos niveles. El Doppler pulsado permite una adecuada 
identi� cación de los vasos, la dirección del � ujo y la calidad 
del mismo. Sin embargo, no agrega mucho a la evaluación 
con ecografía simple con compresión. El empleo de Doppler 
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color, por su parte, permite una rÆpida identi� cación de los 
vasos y la determinación de su permeabilidad (Fig. 10/15). 
La mayoría de los autores recomiendan la combinación del 
Doppler color con la compresión para lograr un examen 
mÆs e� ciente. La evaluación conjunta es óptima para las 
Æreas femoral y poplítea.Cronan compiló los resultados de 
mœltiples investigaciones con US de los miembros inferio-
res, totalizando 1.619 exÆmenes de pacientes con sospecha 
de TVP, obteniendo un 95% de sensibilidad y un 98% de 
especi� cidad. Las series precedentes hacen referencia a 
pacientes que se presentan con signos y síntomas agudos 
sugerentes de TVP.

Estudios recientes han demostrado que la tØcnica no es tan 
efectiva en individuos asintomÆticos pero con alto riesgo de 
TVP (postcirugía, postrauma o pacientes en reposo). Aunque 
estos estudios demuestran que un resultado positivo en este 
grupo es œtil para el diagnóstico, un resultado negativo es 
menos adecuado para excluir dicho diagnóstico. Los resultados 
falsos negativos se producen habitualmente en individuos 
con trombos pequeæos, no oclusivos y limitados a las ve-
nas de la pantorrilla. La sensibilidad de la tØcnica en estas 
condiciones alcanza del 38 al 80% y la especi� cidad del 92 
al 97%, de acuerdo con las series. Las tØcnicas ecogrÆ� cas 
se consideran de elección en la evaluación diagnóstica de 
mujeres embarazadas con sospecha de trombosis venosa 
profunda.

Resonancia magnØtica por imÆgenes. La resonancia mag-
nØtica por imÆgenes (RMI) ha sido evaluada recientemente en 
pacientes con sospecha de trombosis venosa de los miembros, 
tanto superiores como inferiores. En un grupo de 36 pacientes 
evaluados con RMI y � ebografía, la sensibilidad de la RMI 
para el diagnóstico de TVP fue del 90% y la especi� cidad 
del 100%. Comparada con la � ebografía, la RMI demos-
tró claramente la extensión lesional de los trombos tanto 
en los estudios de miembros inferiores como de miembros 
superiores. Se ha sugerido que las mayores ventajas de esta 
tØcnica incluyen la certeza y la importante información con 
relación a la extensión central de los trombos, la diferencia 
entre in� amación aguda y trombosis crónica, y la presencia de 
afectación de los tejidos blandos. Los mayores inconvenientes 
de la RMI son su limitada disponibilidad y su alto costo.

La demostración de una trombosis venosa profunda de los 
miembros, no solamente contribuye a a� rmar el diagnóstico 
de tromboembolismo, sino que resuelve la conducta a seguir, 
ya que independientemente de la existencia o no de embolia 
pulmonar, el paciente deberÆ recibir tratamiento anticoagulante. 
Teniendo en cuenta esta circunstancia, se recomienda realizar 
un estudio de detección de trombosis venosa profunda en los 

Fig. 10/12. Flebografía de la vena cava inferior donde se 
observa un defecto de relleno sobre la pared lateral derecha.

Fig. 10/13. TAC de pelvis. Obstrucción trombótica de la 
vena ilíaca en paciente con sepsis de origen obstétrico.

Fig. 10/14. TAC de abdomen. Trombosis de la vena cava 
inferior en paciente con enfermedad in” amatoria crónica 

del aparato digestivo.

Fig. 10/15. Estudio comparativo de ambos miembros 
inferiores donde se constata la presencia de una obstrucción 

completa de la vena femoral super“ cial izquierda.
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casos con sospecha clínica de tromboembolismo pulmonar y 
centellograma indeterminado, previo a la realización de un 
estudio mÆs invasivo, siendo el estudio mÆs recomendable 
en el momento actual la ultrasonografía con compresión.

A pesar de la aceptación del concepto anterior, es importante 
destacar que la ultrasonografía con compresión tiene una baja 
sensibilidad en los pacientes con TEP. En el estudio de Turkstra 
y col., sólo el 29% de los pacientes con embolismo pulmonar 
documentado tuvieron una ecografía anormal e indicativa de 
TVP. Esta sensibilidad es substancialmente menor que la en-
contrada en pacientes en los cuales existe la sospecha clínica 
de TVP, e incluso en la informada en pacientes asintomÆticos 
pero con alto riesgo de TVP (50%). La baja sensibilidad del 
mØtodo en estas circunstancias se ha atribuido al hecho de que 
los trombos se hayan desprendido total o parcialmente y mi-
grado al pulmón, dejando sólo pequeæos trombos residuales 
en las pantorrillas, de muy difícil detección. En estos casos, es 
recomendable la repetición del estudio, habiØndose sugerido 
realizarlo los días 1, 3, 7 y 14.

Wells y col. han propuesto recientemente un algoritmo 
diagnóstico para la evaluación de la sospecha de trombosis 
venosa profunda basado en dos exÆmenes: el dímero D y la 
ultrasonografía de miembros inferiores (Fig. 10/16).

METODOLOG˝A DIAGNÓSTICA
Es conveniente establecer una adecuada metodología diag-
nóstica en los pacientes en quienes se sospecha un embolismo 
pulmonar, ya que permitirÆ una aproximación correcta antes 
de iniciar el tratamiento. 

La sospecha clínica es clave en cualquier discusión de los 
mØtodos de diagnóstico, debido que el resultado de una prueba 
debe ser interpretado en el contexto del grado de sospecha 
clínica. Varios grupos han intentado crear reglas de decisión 
para clasi� car los grados de sospecha clínica. Wells y col. 
desarrollaron un modelo clínico explícito para determinar 
la probabilidad pretest de embolismo pulmonar utilizando 
los hallazgos clínicos, electrocardiograma y radiografía de 
tórax. El modelo clínico explícito consiste en considerar si la 
presentación clínica del paciente en base a síntomas, signos 
y factores de riesgo es típica para embolismo pulmonar, y 
si existe o no un diagnóstico alternativo. Se evaluaron mÆs 
de 1.200 pacientes y se separaron en subgrupos de baja, 
moderada y alta probabilidad. La prevalencia de embolismo 
pulmonar en los distintos subgrupos fue del 3%, 28% y 78%, 
respectivamente. En un intento de simpli� car el modelo clínico 
explícito, se realizó un anÆlisis de regresión logística sobre 
los datos recogidos, que luego fue validado. El resultado 
� nal se presenta en la Tabla 10/5.

Se ha demostrado que un test rÆpido de ELISA para dí-
mero D puede excluir el TEP en alrededor de un tercio de los 
pacientes con sospecha de embolismo. Una aproximación 
integrada que incluya un test para dímero D, un centellogra-
ma de ventilación-perfusión pulmonar o una TAC espiral, 
en secuencia o en combinación en el contexto del modelo 
clínico de Wells, parece ser una estrategia segura y efecti-
va en pacientes ambulatorios con sospecha de embolismo 
pulmonar. Esta estrategia restringe la arteriografía pulmo-
nar a un grupo muy pequeæo de pacientes que presentan la 
combinación de una alta probabilidad en el centellograma 
y una baja probabilidad clínica, o la combinación de un 
centellograma no diagnóstico o una TAC espiral negativa 
con una alta probabilidad pretest de embolismo.

En función de los resultados obtenidos con los datos evalua-
dos en la Tabla 10/5, Wells y col. han propuesto un algoritmo 
de diagnóstico, que se indica en la Fig. 10/17.

DIAGNÓSTICO DEL TROMBOEMBOLISMO 
PULMONAR EN TERAPIA INTENSIVA
Como ya se adelantó, la TVP y el TEP son patologías frecuen-
tes en terapia intensiva; pero en muchos casos el diagnóstico 
no se realiza durante la internación. La presencia de signos 
y síntomas compatibles permite la sospecha clínica, pero el 
examen físico y la aplicación de exÆmenes complementarios 
resultan di� cultosos en el paciente crítico. La prueba del dímero 
D rara vez es œtil en los pacientes en terapia intensiva, por 
la posibilidad de su positividad en muchas otras patologías 
existentes. La radiografía de tórax, el electrocardiograma y 
los gases en sangre pueden ser realizados con facilidad, pero 
rara vez contribuyen al diagnóstico.

En estas circunstancias, el diagnóstico del TEP re-
quiere de exÆmenes objetivos. Como tambiØn se ade-
lantó, la ultrasonografia de los miembros inferiores es 
muy sensible para el diagnóstico de la TVP sintomÆtica, 
pero mucho menos en los pacientes asintomÆticos o que 
eventualmente hayan embolizado los trombos. El cente-
llograma de ventilación perfusión rara vez es œtil en los 
pacientes críticos; aunque la sensibilidad en presencia de 
un estudio normal es esencialmente perfecta, los estudios 
habitualmente son no-diagnósticos en los pacientes en 
terapia intensiva. La tomografia multislice es sensible 
y específica para el embolismo en vasos mayores o seg-
mentarios pero menos sensible en la población de terapia 
intensiva; la presencia de deterioro de la función renal 
y la necesidad de transporte fuera de la unidad dismi-
nuyen su utilidad. La tomografia, sin embargo, es muy 
œtil para establecer diagnósticos alternativos; y puede 
ser œtil para el diagnóstico de la trombosis venosa pro-
funda de los miembros. En la Fig. 10/18 se indica una 
aproximación posible ante la sospecha de TEP agudo 
en terapia intensiva.

Debido al alto riesgo de enfermedad tromboembólica en los 
pacientes en terapia intensiva, y ante la di� cultad para establecer 

Sospecha de trombosis venosa profunda
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Fig. 10/16. Algoritmo diagnóstico ante la sospecha de 
trombosis venosa profunda de miembros inferiores.

Tratamiento
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el diagnóstico en esta población, la pro� laxis es crucial.

PRONÓSTICO
El tromboembolismo venoso que se presenta clínicamente como 
trombosis venosa profunda, embolismo pulmonar o ambos, 
se asocia con tres secuelas principales: tromboembolismo 
venoso recurrente no fatal, síndrome postrombótico y TEP 
fatal. En pacientes con TVP sintomÆtica o TEP, el riesgo de 
tromboembolismo venoso no fatal recurrente se estima entre 
el 5 y el 10% durante el primer aæo luego del diagnóstico, y 

alrededor del 2 al 3% por aæo en forma subsecuente.
El síndrome postrombótico, que se asocia con insu� ciencia 

venosa crónica, edema de los miembros y dolor, se asume 
que ocurre en el 20 al 30% de los pacientes en los cinco aæos 
que siguen al episodio agudo. Se carece de datos concretos 
respecto de la complicación mÆs grave de la enfermedad o 
cuÆl es el riesgo del TEP recurrente fatal. Las estimaciones 
existentes puede estar exageradas debido a la sobrerrepresen-
tación de pacientes con enfermedad severa que es probable 
que se encuentren en un riesgo mayor de TEP fatal, y al 

Puntaje

3,0
3,0
1,5
1,5
1,5
1,0
1,0

Tabla 10/5. Variables utilizadas para determinar la probabilidad pretest de embolismo pulmonar.

Variable

Signos y síntomas clínicos de TVP (dolor a la palpación y tumefacción en la pantorrilla)
El diagnóstico de TEP es mÆs probable que otro diagnóstico alternativo
Frecuencia cardiaca mayor de 100 latidos por minuto
Inmovilización o cirugía en las 4 semanas previas
TVP/TEP previo
Hemoptisis
Enfermedad maligna (en tratamiento, tratada en los œltimos 6 meses, o en cuidados paliativos)
Baja probabilidad: < 2,0; probabilidad moderada: 2,0 a 6,0; alta probabilidad: > 6,0

Fig. 10/17. Algoritmo diagnóstico para la evaluación inicial de pacientes con sospecha de embolismo pulmonar.

Baja probabilidad de TEP

Evaluar a todos los pacientes con síntomas sospechosos: 
disnea inexplicable, dolor pleurítico, shock, síncope

Determinar la probabilidad pretest segœn Tabla 10/5
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Fig. 10/18. Metodología a emplear ante la sospecha de TEP agudo en terapia intensiva (Tapson V).
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sobrediagnóstico del TEP como causa de muerte en pacientes 
con trombosis previa, simplemente por la sospecha. 

En un estudio de Douketis y col., se evaluó el riesgo de 
TEP fatal en pacientes con TVP o TEP sintomÆticos que 
fueron tratados durante tres meses con terapia anticoagu-
lante. Se obtuvieron dos conclusiones del anÆlisis de esta 
población de pacientes: 1) el TEP fatal es un evento raro 
en pacientes con TVP o TEP tratados, tanto durante como 
luego de la terapia anticoagulante; y 2) los pacientes que se 
presentan con TEP es mÆs probable que mueran de un TEP 
recurrente que aquellos que se presentan con TVP. En los 
pacientes que no presentaban una enfermedad comórbida 
asociada con una expectativa de vida limitada, el TEP fatal 
fue raro, ocurriendo en el 1% de los pacientes con TVP y 
en menos del 2% de los pacientes con TEP en el aæo que 
siguió al diagnóstico. 

Una complicación recientemente descrita y jerarquizada es 
la hipertensión pulmonar tromboembólica crónica (HPTC), 
que ocurre en un nœmero muy limitado, menos del 2%, de 
pacientes con enfermedad embólica. En estos pacientes, un 
evento embólico que comœnmente pasa desapercibido en su 
fase aguda, resulta en la producción de un trombo organizado 
y recanalizado que obstruye o estrecha signi� cativamente las 
arterias pulmonares mayores. Pengo y col., recientemente, 
han descrito una incidencia mayor de la enfermedad, aproxi-
madamente el 4% de los pacientes dentro de los dos aæos de 
un primer episodio de embolismo pulmonar sintomÆtico, sin 
incremento subsecuente de la incidencia. Los factores de riesgo 
potenciales incluyen la presencia de mœltiples episodios de 
embolismo pulmonar, un gran defecto de perfusión, la edad 
joven, y la presentación idiopÆtica del embolismo pulmonar. 
La esplenectomía se ha considerado un factor de riesgo par-
ticular para el desarrollo ulterior de HPTC. Si la obstrucción 
es de su� ciente magnitud, puede producir un aumento de la 
poscarga ventricular derecha, hipertensión pulmonar, falla 
ventricular derecha o muerte. El tratamiento de la enferme-

dad es quirœrgico, incluyendo una tromboendarterectomía 
pulmonar a travØs de una endarterotomía bilateral.

MORTALIDAD
En los casos de TEP fatal, se ha comprobado que dos tercios 
de los mismos mueren dentro de la hora de la presentación, y 
que el TEP masivo anatómicamente (�• 50% de obstrucción 
o �•dos arterias lobares) justi� ca solamente la mitad de estas 
muertes, siendo el resto atribuibles a un embolismo submasivo 
o a un embolismo recurrente. La evolución del TEP parece 
estar relacionada tanto con el tamaæo del Ømbolo como con 
el estado cardiopulmonar previo. Un Ømbolo masivo en un 
paciente con adecuada reserva cardiopulmonar y un embolismo 
submasivo en un paciente con reserva cardiopulmonar previa 
limitada pueden manifestar un curso hemodinÆmico y clínico 
similar. La Fig. 10/19 muestra la relación propuesta entre la 
mortalidad y la severidad, caracterizada por la integración 
del tamaæo del Ømbolo y del estado cardiopulmonar. 

Un aumento de la severidad se asocia con una relati-
va baja mortalidad siempre que se realice un tratamiento 
anticoagulante adecuado. Una combinación de tamaæo del 
Ømbolo y estado cardiopulmonar capaz de producir shock o 
inestabilidad hemodinÆmica se asocia con una mortalidad de 
aproximadamente el 30%. Aumentos mínimos ulteriores en 
la severidad se asocian con paro cardiaco, con una mortalidad 
de mÆs del 80% en las series reportadas.

La presencia de shock o inestabilidad hemodinÆmica 
es de particular importancia por varias razones. Primero, 
el shock de� ne el fracaso de todos los mecanismos car-
diopulmonares y sistØmicos de compensación; segundo, la 
inestabilidad hemodinÆmica es reconocida como un indica-
dor mÆs adecuado de la magnitud del TEP que el grado de 
obstrucción angiogrÆ� ca; y mÆs importante aœn, el shock o 
la inestabilidad hemodinÆmica se asocian con un aumento 
de la mortalidad de tres a siete veces. En este sentido, es de 
suma importancia reconocer que el TEP masivo, excepto 
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que se acompaæe de shock o inestabilidad hemodinÆmica, 
no se asocia con un aumento de la mortalidad. Por lo tanto, 
la presencia de shock o inestabilidad hemodinÆmica provee 
un discriminador precoz y efectivo entre sobrevivientes y 
no, que puede ser utilizado para de� nir el umbral de empleo 
de agentes � brinolíticos (ver mÆs adelante).

En el anÆlisis de la mortalidad a un aæo del grupo de 
pacientes con TEP del proyecto PIOPED se comprobó que 
aquella alcanzaba al 23,8%. En tres estudios recientes, sin 
embargo, la mortalidad fue mucho menor. En el estudio 
COLUMBUS, la mortalidad fue del 2,2%, en el THÉSÉE 
(Simoneau y col.) fue de sólo el 1,0%, y en el ICOPER, la 
mortalidad por todas las causas alcanzó al 11,4% a las dos 
semanas y al 17,4% a los tres meses, siendo atribuibles el 
50% de las muertes al TEP.

Se estima que la mortalidad en pacientes con TEP no 
tratado alcanza al 18,4%, reduciØndose al 2,5% cuando el 
padecimiento es adecuadamente tratado. Por lo tanto, cuando 
el TEP es adecuadamente diagnosticado y tratado, es una 
causa infrecuente de muerte, y la recurrencia se produce en 
un nœmero pequeæo de pacientes. La mayoría de las muertes 
se producen a causa de la enfermedad de base. Los pacientes 
con embolismo pulmonar que tienen cÆncer, insu� ciencia 
cardiaca congestiva o enfermedad pulmonar obstructiva cró-
nica se encuentran en mayor riesgo de muerte dentro del 
aæo que los otros pacientes con TEP. Las muertes por TEP, 
así como la recurrencia de la enfermedad, tienden a ocurrir 
dentro de las dos semanas del diagnóstico. El tratamiento 
anticoagulante convencional se asocia con una baja morta-
lidad y con infrecuentes recurrencias. Cuando se produce 
la recurrencia, sin embargo, la misma se asocia con una 
elevada mortalidad.

PROFILAXIS DE LA ENFERMEDAD                                                         
TROMBOEMBÓLICA
La enfermedad tromboembólica tiene habitualmente su 
origen en una � ebotrombosis de los miembros inferiores o 
de la pelvis, con ulterior desprendimiento de los Ømbolos y 
localización a nivel del Ærbol arterial pulmonar.

Las medidas para evitar la trombosis venosa profunda 
despuØs de la cirugía tienden fundamentalmente a eliminar las 
complicaciones, a saber: la embolia pulmonar y el síndrome 
postrombótico. Desgraciadamente, aun cuando existen guías 

de pro� laxis, el empleo de medidas preventivas continœa 
siendo muy variable. Una evaluación reciente demostró que 
sólo el 28% de los pacientes internados por razones mØdicas 
con factores de riesgo para enfermedad tromboembólica re-
ciben pro� laxis (Tapson y colaboradores). 

La prevención efectiva de la formación de trombosis ve-
nosa parece ser una alternativa mejor que la investigación 
de amplios grupos de población seguida por el tratamiento 
de los casos positivos. Por otra parte, si todas las trombosis 
subclínicas fueran tratadas con dosis terapØuticas de anticoa-
gulantes, probablemente serían mayores los efectos colaterales 
que los que existen con una pro� laxis segura y efectiva. Por 
œltimo, el despistaje extenso y el subsecuente tratamiento 
no previenen en forma total y efectiva la embolización y el 
riesgo de síndrome post� ebítico.

La prevención de la trombosis de las venas profundas de 
los miembros inferiores es el primer eslabón en la cadena 
preventiva del desarrollo del TEP. Existen varias maneras 
de prevenir tal proceso: medios físicos tales como la re-
ducción de peso en el preoperatorio de cirugía electiva y la 
estimulación elØctrica de las masas musculares, y medios 
farmacológicos.

MØtodos físicos. La ambulación precoz postoperatoria y la 
� sioterapia han sido utilizadas como pro� laxis de la trombosis 
venosa profunda por varias dØcadas. Sin embargo, este mØtodo 
preventivo no se ha correlacionado con una disminución de la 
incidencia de TEP fatal. Por otra parte, su efectividad no fue 
documentada con mØtodos diagnósticos sensibles.

La forma mÆs simple de pro� laxis consiste en la aplicación 
de dispositivos neumÆticos que produzcan una compresión 
venosa intermitente y en sentido ascendente en los miembros 
inferiores. Los mismos generan una presión intermitente 
sobre las pantorrillas, aumentan el � ujo venoso y en menor 
medida aumentan la actividad � brinolítica. Las ventajas de 
estos mØtodos estriban en que no tienen riesgo de hemorragias 
y pueden ser aplicados en prÆcticamente todos los pacien-
tes. Su empleo, sin embargo, no se encuentra ampliamente 
difundido. Esta tØcnica es la propuesta para pacientes con 
riesgo de sangrado ante la utilización de tratamientos farma-
cológicos, a saber: pacientes neuroquirœrgicos, aquellos con 
sangrado activo, trombocitopenia severa o cirugía ocular; o 
como adyuvante de la pro� laxis farmacológica.

MØtodos farmacológicos. El hallazgo mÆs interesante en 
cuanto a la prevención de la trombosis venosa profunda ha 
sido el referente al empleo de dosis bajas de heparina. El 
uso de tales dosis ha sido justi� cado desde el punto de vista 
teórico por Yin y col., quienes demostraron que la inyección 
de pequeæas cantidades de factor X activado en venas con 
estasis producía trombosis, mientras que el estasis por sí no 
la producía. Se requieren cantidades limitadas de heparina 
para reducir la actividad del factor X.

En un estudio publicado por Collins y col. en 1988 
sobre 78 ensayos randomizados que incluyeron 16.000 
pacientes quirœrgicos, se demostró que el empleo perio-
peratorio de heparina subcutÆnea prevenía alrededor de 
la mitad de todas las embolias pulmonares y los 2/3 de 
todas las trombosis venosas profundas. La reducción de 
las muertes atribuidas al embolismo pulmonar fue parti-
cularmente signi� cativa, y no fue seguida por un aumento 
de las muertes por otras causas, produciendo por tanto 
un descenso real de la mortalidad. La heparina reduce el 
riesgo de TVP y de TEP en pacientes sometidos a cirugía 
general, urológica, ortopØdica y traumatológica. Este ha-
llazgo, asociado al alto nivel de signi� cación estadística de 
la reducción total de la mortalidad, provee un argumento 

Fig. 10/19. Relación entre la mortalidad y la severidad 
en el tromboembolismo pulmonar.
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de� nitivo para el empleo sistemÆtico de esta tØcnica en 
pacientes sometidos a cirugía.

Existe discusión respecto del rØgimen óptimo de heparina 
para la pro� laxis en cirugía. En todos los estudios se recomienda 
iniciar el mismo previo a la cirugía y continuarlo por varios 
días o hasta que el paciente deambule. En la mayoría de los 
estudios americanos, se utiliza heparina sódica o cÆlcica 
en dosis de 5.000 U. dos horas antes de la cirugía y luego 
5.000 U. cada 8 o 12 horas, por vía subcutÆnea, mientras 
que en Europa se utilizan frecuentemente las heparinas de 
bajo peso molecular en una sola dosis diaria de 7.500 U. 
Las heparinas de bajo peso molecular tienen tres ventajas 
potenciales sobre las heparinas no fraccionadas: a) una menor 
frecuencia de sangrado; b) una efectiva acción pro� lÆctica 
con la administración de una sola dosis diaria; y 3) mayor 
e� ciencia. Las heparinas de bajo peso tienen una mejor 
biodisponibilidad y una T1/2 mÆs larga comparada con la 
heparina no fraccionada. Un metaanÆlisis reciente demostró 
una incidencia 20% menor de trombosis venosa con pro� laxis 
con heparinas de bajo peso. Las mismas tambiØn son muy 
efectivas en la prevención en pacientes sometidos a cirugía 
electiva de cadera, donde las heparinas no fraccionadas no son 
totalmente efectivas. Se debe tener en cuenta que las distintas 
heparinas de bajo peso tienen distinto per� l farmacológico 
y deben ser adecuadamente estandarizadas.

En situaciones de alto riesgo, como luego de la cirugía 
de prótesis de cadera, se aconsejan regímenes alternativos. 
En EE.UU., el empleo de dosis ajustadas de anticoagulantes 
orales continœa siendo la forma mÆs comœn de profilaxis 
luego del reemplazo total de cadera. Las ventajas prima-
rias de los anticoagulantes orales son su comienzo tardío 
de acción, permitiendo que se produzca la hemostasia 
quirœrgica, y la posibilidad de ser utilizados luego de 
la descarga del hospital. En Europa, los anticoagulantes 
orales han sido abandonados para esta indicación, siendo 
reemplazados por las heparinas de bajo peso molecular. 
Si se utilizan anticoagulantes orales, los mismos se deben 
administrar en dosis suficientes para prolongar el INR 
a un valor de 2,0 a 3,0. Un valor menor no provee una 
protección óptima contra la TVP, y es improbable que 
reduzca el riesgo de sangrado. Las heparinas de bajo 
peso molecular han sido ampliamente estudiadas en esta 
indicación, y proveen una mayor eficacia y seguridad que 
las heparinas convencionales. En pacientes sometidos a 
prótesis total de rodilla, por su parte, se recomienda el 
empleo rutinario de tromboprofilaxis con heparinas de 
bajo peso molecular, a las dosis indicadas para pacientes 
de alto riesgo; el fondaparinux; o dosis ajustadas de an-
ticoagulantes orales (INR: 2,0 a 3,0). En todos los casos 
es recomendable continuar la profilaxis al menos un mes 
a partir de la cirugía o hasta que el paciente deambule. 
En este œltimo sentido, Douketis y col. comprobaron que 
en pacientes sometidos a prótesis de rodilla o de cadera, 
el tratamiento corto, durante tres semanas, se asociaba 
con un riesgo de TVP sintomÆtica de 1 en 32 pacientes, 
y de TEP fatal de 1 en 1.000 pacientes dentro de los tres 
meses de la cirugía.

El valor de la pro� laxis con dosis bajas de heparina podría 
extenderse a aquellos pacientes sometidos a estrogenoterapia o 
que presentan infarto agudo de miocardio, insu� ciencia cardiaca 
congestiva, arritmias, accidente cerebrovascular, insu� ciencia 
pulmonar, politraumatismo o enfermedades que requieren perío-
dos prolongados de inmovilización. Samama y col. compararon 
dos dosis diferentes de enoxaparina (20 o 40 mg) con placebo 
en el estudio MEDENOX. El estudio evaluó la trombopro� -

laxis en 1.102 pacientes agudos mØdicos que se encontraban 
en riesgo de complicaciones tromboembólicas debido a una 
restringida movilidad. En esta población, la dosis de 40 mg. 
redujo el riesgo del TEP en un 63%, mientras que la dosis de 
20 mg. no demostró diferencia con el grupo placebo en cuanto 
a e� cacia. Mismetti y col., por su parte, recientemente reali-
zaron un metaanÆlisis de nueve ensayos en pacientes clínicos 
comparando HBPM con heparina no fraccionada (n = 4.669) 
y no demostraron diferencias signi� cativas en cuanto a TVP, 
TEP clínico y mortalidad. Las HBPM se asociaron con menor 
sangrado (0,4% vs 1,2%).

Se debe destacar que el tratamiento pro� lÆctico con heparina 
no brinda una protección absoluta. En el estudio ICOPER, 
el 29% de los pacientes que presentaron TEP habían sido 
sometidos a cirugía en los dos meses previos, y la mitad 
había recibido pro� laxis perioperatoria. La observación de 
que un tercio de los pacientes en este estudio estaba reci-
biendo pro� laxis en el momento en que se produjo el TEP 
sugiere que la misma fracasa con frecuencia, aunque estos 
hallazgos merecen nuevos estudios. En un trabajo de Hirsch 
e Ingenito, por su parte, se comprobó que en una Unidad de 
Terapia Intensiva MØdica, el 34% de los pacientes que estaban 
recibiendo heparina o compresión neumÆtica presentaron 
trombosis venosa profunda, mientras que ello sólo ocurría en 
el 32% de los pacientes que no la recibían. Esto sin embargo, 
podría depender del hecho que el grupo que recibía pro� laxis 
constituía una población de mayor riesgo.

El consenso del American College of Chest Physicians 
ha establecido las contraindicaciones para la administración 
de heparina pro� lÆctica: sangrado intracranial, lesión me-
dular con un hematoma, sangrado interno no controlado, y 
coagulopatía no corregida. En el paciente traumatizado, las 
siguientes características no se consideran contraindicación 
en la medida en que no exista un sangrado activo: traumatis-
mo de crÆneo sin sangrado visible en la TAC, lesión espinal 
completa, laceraciones o contusiones de órganos internos, 
presencia de un hematoma retroperitoneal en asociación con 
una fractura pelviana. 

La aspirina y otras drogas antiplaquetarias son altamente 
efectivas para reducir los eventos vasculares mayores en 
pacientes que se encuentran en riesgo o que presentan enfer-
medad ateroesclerótica. La evidencia sugiere que los agentes 
antiplaquetarios tambiØn proveen cierta protección contra 
la TVP en pacientes hospitalizados que se encuentran en 
riesgo. Sin embargo, los consensos actuales no recomiendan 
el uso de aspirina sola como pro� laxis parra la TVP por 
varias razones. Primero, la mayoría de la evidencia citada 
a bene� cio del uso de los agentes antiplaquetarios contra la 
TVP estÆ basada en estudios de bajo estÆndar metodológico. 
AdemÆs, la menor e� cacia de la aspirina en comparación con 
otros mØtodos de pro� laxis ha sido demostrada en ensayos 
clínicos satisfactorios. 

El inhibidor selectivo del factor Xa fondaparinux ha sido 
evaluado en ensayos clínicos adecuados que incluyeron mÆs 
de 3.000 pacientes sometidos a cirugía abdominal de alto 
riesgo. La pro� laxis con fondaparinux, establecida en el 
postoperatorio, fue comparada con la pro� laxis con hepari-
nas de bajo peso molecular. No se reconocieron diferencias 
signi� cativas en la incidencia de TVP, sangrado mayor o 
muerte entre los dos grupos de pro� laxis. 

En la Tabla 10/6, modi� cada de Caprini J. y col., se 
establecen las indicaciones de pro� laxis antitrombótica en 
distintas situaciones de riesgo, en función de la gravedad y 
de la metodología propuesta.

En la Seventh ACCP Conference on Antithrombotic and 
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Thrombolytic Therapy (Chest 123:3:S338 September 2004) se 
establecieron las recomendaciones para el empleo de pro� laxis 
antitrombótica en pacientes internados en terapia intensiva, 
que se enuncian a continuación:
a. Se recomienda que, en la admisión a la unidad de terapia 

intensiva, todos los pacientes sean evaluados para su riesgo 
de TVP. De acuerdo a ello, la mayoría de los pacientes 
deben recibir trombopro� laxis (Grado 1A).

b. En los pacientes que se encuentran en alto riesgo de san-
grado, se recomienda la pro� laxis mecÆnica con mØtodos 
de compresión hasta que el riesgo de sangrado disminuya 
(Grado 1C+).

c. En los pacientes con riesgo moderado de TVP (Ej.: pacientes 
con enfermedad mØdica o postoperatorio) se recomienda 
utilizar pro� laxis con heparina no fraccionada o heparinas 
de bajo peso molecular (Grado 1A).

d. En los pacientes que se encuentran en alto riesgo, tales 
como aquellos luego de trauma mayor o cirugía ortopØ-
dica, se recomienda pro� laxis con heparinas de bajo peso 
molecular (Grado 1A). 
En estudios recientes, se ha comprobado que el empleo 

de heparinas de bajo peso molecular administradas por vía 
subcutÆnea en pacientes en terapia intensiva no permite ob-
tener niveles adecuados de la droga. Priglinger y col. de-
terminaron la actividad anti-Xa en pacientes críticos y no 
críticos, y comprobaron que en los primeros la actividad 
anti-Xa alcanzaba niveles inferiores y menos prolongados 
en el tiempo que en los pacientes no críticos. En estos ca-
sos, se sugiere emplear dosis mayores o emplear la combi-
nación de HBPM con mØtodos físicos de pro� laxis. 
Empleo de estatinas. Un anÆlisis de subgrupos del Heart
Estrogen/progestin Replacement Study (HERS) comprobó 

una reducción del 50% del riesgo para tromboembolismo 
venoso en las mujeres posmenopaœsicas que recibían inhi-
bidores de la 3-hidroxi-3-metilglutaril coenzima A reductasa 
(estatinas). Un estudio de cohorte retrospectivo comprobó 
una reducción del 22% del riesgo relativo de TVP en indi-
viduos seleccionados de 65 aæos o mÆs que recibían tera-
pØutica con estatinas. Si estos hallazgos se con� rman, estos 
estudios podrían proveer nuevos datos sobre la patogØnesis 
del tromboembolismo venoso en base a la capacidad de las 
estatinas de disminuir la formación de trombos y mejorar la 
� brinolisis, reducir la in� amación y aumentar la capacidad 
anticoagulante de la proteína C a travØs de la modi� cación 
de los lípidos plasmÆticos. 
Interrupción de la vena cava. Recientemente se ha sugerido 
el empleo del � ltro de vena cava como pro� laxis del trom-
boembolismo pulmonar en pacientes politraumatizados con 
riesgo elevado, pese a pro� laxis farmacológica convencio-
nal. Segœn algunos autores, en este grupo se deben incluir 
los pacientes con traumatismo de crÆneo severo en coma, 
fracturas de pelvis con fracturas asociadas de huesos largos 
e injuria espinal con paraplejía o cuadriplejía.

TRATAMIENTO MÉDICO DEL                                                                                 
TROMBOEMBOLISMO PULMONAR
Oxigenación. La oxigenación debe ser mantenida mediante 
el empleo de oxígeno suplementario, ya sea por mÆscara o 
cÆnula nasal, dependiendo de la severidad del proceso. Puesto 
que una causa signi� cativa de la hipoxemia es el aumento 
del shunt intrapulmonar, la oxigenación arterial puede no 
mejorar con estos mØtodos y hacer necesaria la asistencia 
respiratoria mecÆnica.

La asistencia respiratoria mecÆnica puede ser satisfac-

Tabla 10/6. Clasi“  cación de los niveles de riesgo de TVP y conductas pro“ lácticas propuestas

Evento
tromboembólico

Venas de las 
pantorrillas %

Venas proximales %

Embolismo
pulmonar clínico%

Embolismo
pulmonar fatal %

Estrategia preventiva 
e� caz

Bajo riesgo 
Cirugía menor no 
complicada
en pacientes 
menores de 40 
aæos sin factores
de riesgo clínico

2

0,4

0,2

0,002

No necesaria

Riesgo moderado 
Cirugía menor y 
mayor en pacientes 
entre 40 y 60 
aæos sin otros factores 
de riesgo.
Cirugía mayor en 
pacientes < 40 
aæos sin factores de 
riesgo
Cirugía menor en 
pacientes con 
factores de riesgo

10-20

2-4

1-2

0,1-0,4

LDUH (c/12 hs.) y IPC

Riesgo elevado 
Cirugía mayor en 
pacientes mayores de 
60 aæos que tienen 
factores de riesgo 
adicionales o infarto 
de miocardio

20-40

4-8

2-4

0,4-1

LDUH (c/8hs.), HBPM 
y IPC

Riesgo muy elevado
Cirugía mayor en 
pacientes mayores 
de 40 aæos con ETE 
previa, enfermedad 
maligna, cirugía 
ortopØdica, fractura 
de cadera, ACV, 
trauma medular o 
estado hipercoagulable

40-80

10-20

4-10

1-5

HBPM, anticoagulantes 
orales, LDUH a dosis 
ajustada

LDUH: dosis baja de heparina no fraccionada; HBPM: heparina de bajo peso molecular; IPC: compresión neumÆtica intermitente; ETE: enfermedad 
tromboembólica; ACV: accidente cerebrovascular.
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Tabla 10/7. Nomograma de ajuste de dosis de heparina (Modi“  cado de Raschke y col.)
Dosis de carga: 80 U/kg en dosis en bolo.
Infusión de mantenimiento inicial: 18 U/kg por hora (20.000 U en 500 ml = 40 U/ml)
Ajuste de la infusión de mantenimiento: Medir el aPTT 6 horas después de iniciar la infusión de mantenimiento y ajustar 
como sigue:

aPTT, segundos

< 50

50-59

60-87

88-95

96-120

> 120

Bolo, U

5000

0

0

0

0

0

Detener la infusión 
por ... minutos

0

0

0

0

30

60

Cambio de dosis 
en mL/hora

+3

+3

0

-2

-2

-4

Repetir el aPPT

6 horas

6 horas

maæana siguiente

maæana siguiente

6 horas

6 horas

toria y mejorar la oxigenación arterial. Pueden producirse 
efectos desfavorables sobre la función ventricular derecha 
durante la ventilación mecÆnica, debido a que el aumento 
de la presión intratorÆcica produce un aumento en la pos-
carga ventricular derecha con mayor isquemia parietal y 
movimiento paradojal del septum, con descenso ulterior del 
volumen minuto cardiaco.

Soporte cardiocirculatorio. En pacientes admitidos en 
paro cardiorrespiratorio, se deben instituir maniobras de reani-
mación de acuerdo con las recomendaciones habituales.

En pacientes en shock, no se ha demostrado ningœn bene� cio 
con la expansión de volumen en presencia de tromboembolismo 
masivo. Los datos experimentales sugieren que la sobrecarga 
de volumen puede producir un deterioro hemodinÆmico aœn 
mayor al aumentar la distensión del ventrículo derecho y el 
movimiento paradojal del septum, deteriorando el aporte 
de oxígeno al miocardio. La œnica excepción sería la pre-
sencia de deterioro hemodinÆmico asociado a la asistencia 
respiratoria mecÆnica. En estas condiciones, la expansión de 
volumen puede ser œtil, siempre que se realice bajo control 
hemodinÆmico.

Los intentos de reducir la poscarga ventricular derecha 
con vasodilatadores en pacientes en shock han demostrado 
ser riesgosos. Los resultados experimentales muestran que la 
reducción concomitante de la resistencia vascular sistØmica 
puede agravar la isquemia miocÆrdica por disminución de 
la presión de perfusión coronaria.

En presencia de volumen minuto cardiaco bajo con severa 
hipotensión sistØmica, la imposibilidad de manejar la precarga 
y la poscarga limita las posibles intervenciones al empleo de 
agentes inotrópicos. En el TEP masivo, la combinación de 
estimulación �D y �E1 con norepinefrina, puede mejorar direc-
tamente la función del ventrículo derecho, mientras que la 
estimulación �E2 puede producir un deterioro rÆpido y fatal. Se 
admite que la norepinefrina, en infusión endovenosa continua 
comenzando con una dosis de 0,1 �Pg/kg/min. y titulando de 
acuerdo con la presión arterial, sería la droga de elección 
para el apoyo inotrópico en este caso particular.

En presencia de volumen minuto cardiaco bajo con pre-
sión arterial relativamente mantenida, es poco probable que 
exista isquemia del ventrículo derecho, por lo cual la esti-
mulación alfa adrenØrgica no es bene� ciosa. En estos casos, 

la dobutamina, en dosis de 5-15 �Pg/kg/min. ha demostrado 
ser clínicamente efectiva, lo cual tambiØn es evidente con el 
empleo de dopamina en dosis de 8-12 �Pg/kg/min.

La posible interacción entre la terapØutica � brinolítica y los 
agentes farmacológicos citados, y el rol de su administración 
conjunta, debe ser evaluada. La embolectomía quirœrgica o 
por catØter puede ser apropiada en los casos extremos.

Tratamiento anticoagulante. No existen dudas hoy día 
de que el tratamiento primario del TEP agudo es mØdico, 
sea por medio de la anticoagulación o bien de la terapØutica 
trombolítica. Habitualmente, la terapØutica bÆsica es la he-
parina, generalmente salvadora en pacientes con embolismo 
agudo, mientras que los anticoagulantes orales se utilizan 
para el tratamiento prolongado.

Los regimenes de tratamiento para la TVP y el TEP son 
similares debido a que ambas condiciones son manifesta-
ciones del mismo proceso patológico. Cuando los pacientes 
con TVP son adecuadamente estudiados, la mayoría de aque-
llos que presentan TVP proximal tambiØn presentan TEP, 
sintomÆtico o asintomÆtico, y viceversa. Por otra parte, los 
ensayos clínicos en pacientes con TVP exclusivamente han 
validado regímenes terapØuticos que son similares a los utili-
zados en pacientes con TVP y TEP y en pacientes conocidos 
como portadores de TEP exclusivamente. La gran mayoría 
de pacientes con ETE que reciben adecuado tratamiento 
anticoagulante sobreviven. 

El tratamiento curativo de la enfermedad tromboembólica 
justi� ca y exige el empleo de la heparina en dosis biológi-
camente activas. En este sentido, se recomienda utilizar el 
nomograma indicado en la Tabla 10/7.

Se ha demostrado en estudios experimentales y clínicos 
que la e� cacia de la terapØutica con heparina depende de 
obtener un nivel crítico terapØutico de la droga dentro de 
las primeras 24 horas de tratamiento, lo cual correspondería 
a un nivel de heparinemia de 0,2 a 0,4 U de heparina por 
mililitro de sangre. El test de laboratorio mÆs comœn para 
monitorizar la terapØutica heparínica en nuestro medio es el 
aPTT. La tØcnica mÆs adecuada para ajustar la infusión de 
heparina es mantener el aPTT dentro de un rango terapØutico 
de� nido, entre 1,5 y 2,5 tiempos del control (55 a 85 segun-
dos). Debido al estrecho rango terapØutico de la heparina, 
el aPTT debe ser medido al menos dos veces por día hasta 
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que el paciente estabilice los valores dentro del rango preci-
tado. Los hallazgos actuales indican que cuando el nivel no 
alcanza al valor de 1,5, existe un riesgo inaceptablemente 
elevado de TEP recurrente; pero por el contrario, no existe 
ninguna asociación entre los niveles supraterapØuticos del 
aPTT y el riesgo de hemorragia.El error mÆs frecuente que 
se comete con la heparina es la elección de una dosis de 
mantenimiento inadecuada. Independientemente que la dosis 
de heparina se calcule en base al peso corporal o no, la dosis 
diaria generalmente es �!30.000 UI (18 U x 70 kg x 24 hs = 
30.240 UI). Cuando se utiliza heparina no fraccionada por 
vía subcutÆnea, la terapØutica se debe iniciar con una pequeæa 
dosis de carga intravenosa (3.000 a 5.000 U), seguida por 
17.500 U subcutÆnea cada 12 horas. La dosis debe ser ajustada 
ulteriormente para obtener un aPTT que corresponda a un 
nivel de heparina plasmÆtica de 0,2 UI/ml en la hora previa 
a la nueva dosis subcutÆnea. Los requerimientos de heparina 
son habitualmente mayores en los primeros días luego del 
evento agudo; durante este periodo los controles de laboratorio 
deben ser mÆs frecuentes. Luego de los primeros días, estos 
controles pueden ser obtenidos en forma diaria.

Varias heparinas de bajo peso molecular han sido comparadas 
con la heparina no fraccionada en enfermos hospitalizados 
para el tratamiento de la enfermedad tromboembólica. Los 
resultados de los estudios publicados hasta el aæo 1995 fueron 
agrupados en un metaanÆlisis (Kuijer P., Prins M. y col.). 
Los resultados de Øste indican que todas las preparaciones 
de heparinas de bajo peso molecular evaluadas fueron igual 
de efectivas y seguras que la heparina no fraccionada. Se 
debe destacar que las heparinas de bajo peso molecular se 
administraron por inyección subcutÆnea en dosis ajustadas al 
peso corporal y sin necesidad de control de anticoagulación. 
A partir del metaanÆlisis precedente, se realizaron varios en-
sayos randomizados. En algunos de ellos el tratamiento con 
heparinas de bajo peso molecular se realizó en forma domi-
ciliaria. En todos ellos se comprobó la e� cacia y la seguridad 
de las heparinas de bajo peso molecular en el tratamiento 
de la enfermedad tromboembólica. En un metaanÆlisis mÆs 
reciente de Quinlan y col. (2004) se concluye que el trata-
miento con dosis � jas de heparinas de bajo peso molecular 
parece ser tan efectivo y seguro como el tratamiento con dosis 
ajustadas de heparina no fraccionada por vía intravenosa 
para la terapØutica inicial del TEP no masivo. En pacientes 
con insu� ciencia renal severa, se sugiere emplear heparina 
no fraccionada intravenosa en lugar de HBPM. 

La mayoría de los estudios utilizan una dosis ajustada por 
kilo de peso de heparinas de bajo peso molecular, en una o 
dos administraciones diarias. Las dosis sugeridas son: para 
la enoxaparina (Clexane�£): 1 mg (100UI)/kg/12 horas o 1,5 
mg/kg una vez al día; para la nadroparina (Fraxiparina�£):
hasta 55 kg: 12.500 UI, hasta 80 kg: 15.000 UI, mÆs de 80 
kg: 17.500 UI, siempre cada 12 horas; para el reviparin: hasta 
60 kg: 4.200 UI, mÆs de 60 kg: 6.300 U, cada 12 horas; para 
el tinzaparin: 175 UI/kg cada 24 horas. En pacientes con 
pesos extremos, muy altos o muy bajos, o con insu� ciencia 
renal, se recomienda el dosaje del factor antiXa. Para el caso 
particular de los pacientes con tromboembolismo pulmonar, 
se recomienda limitar su empleo a aquellos que no presentan 
riesgo de TEP fatal o de hemorragia.

En el ensayo Matisse Investigators se evaluó el fondaparinux 
(Arixtra�£), un agente antitrombótico sintØtico con actividad 
especí� ca anti-factor Xa, en pacientes con tromboembolismo 
pulmonar, en forma comparativa con heparina no fraccionada. 
Se incluyeron mÆs de 1.000 pacientes en cada grupo. Los 
pacientes asignados a fondaparinux recibieron una inyección 

œnica de la droga por vía subcutÆnea de 5,0 mg, si el peso 
corporal era de menos de 50 kg, 7,5 mg si el peso corporal era 
de 50 a 100 kg, y de 10,0 mg si el peso superaba los 100 kg. 
La e� ciencia y la incidencia de efectos adversos fue similar 
para las dos terapØuticas. En opinión de los autores, debido a 
su simplicidad, la dosis œnica subcutÆnea de fondaparinux sin 
necesidad de controles de anticoagulación podría reemplazar 
a la administración de heparina no fraccionada en la mayoría 
de los pacientes con embolismo pulmonar. En un estudio del 
mismo grupo (Buller H. y col.) se comprobó que una dosis 
diaria de fondaparinux es efectiva para el tratamiento inicial 
de pacientes con TVP sintomÆtica.

La terapØutica con anticoagulantes orales se debe iniciar 
en forma conjunta con la terapØutica con heparina, discon-
tinuÆndose esta œltima entre el quinto y el sØptimo día de 
tratamiento, siempre que el INR (International Normalized 
Ratio) se encuentre dentro del rango terapØutico (INR: 2,0 
a 3,0), por lo menos durante 48 horas. Esta metodología 
es efectiva y evita cuatro o cinco días de internación en la 
mayoría de los pacientes, reduciendo los costos de la in-
ternación inicial. Una vez que el efecto anticoagulante y 
la dosis de anticoagulantes orales se han estabilizado, el 
INR se controlarÆ semanalmente durante el primer mes del 
tratamiento, y luego mensualmente.

La enfermedad tromboembólica es una enfermedad crónica 
con exacerbaciones agudas. Mœltiples ensayos clínicos en 
pacientes con TVP indican que cuando la heparina se administra 
durante 5 a 10 días y se sigue con una terapØutica anticoagu-
lante oral adecuada, la frecuencia de TVP recurrente es de 
aproximadamente 5%. Debido a que el riesgo de recurrencia es 
especialmente elevado durante los primeros 6 a 12 meses que 
siguen al evento inicial, se admite que durante este periodo se 
debe mantener una terapØutica anticoagulante de intensidad 
estÆndar (INR entre 2,0 y 3,0) para lograr el mayor bene� cio. 
Luego de los 12 meses, el riesgo de recurrencia disminuye, 
de modo que se puede mantener una menor intensidad de 
anticoagulación (INR: 1,5), logrando igual e� cacia con me-
nor riesgo de sangrado. Aunque el riesgo de recurrencia es 
el mismo luego de la TVP y del TEP, las consecuencias de 
la recurrencia, incluyendo eventos que ocurren luego de la 
fase inicial del tratamiento, parecen ser mucho mÆs severas 
luego del embolismo pulmonar que de la TVP. 

El mayor avance en la evaluación del riesgo de recurrencia 
del TEP luego de la suspensión del tratamiento anticoagu-
lante es el reconocimiento reciente de que los pacientes que 
presentan una trombosis provocada por un factor de riesgo 
reversible mayor, tal como la cirugía, tienen un riesgo bajo 
de recurrencia (aproximadamente 3% por aæo), mientras 
que los pacientes con un episodio idiopÆtico de TEP o que 
presentan un factor de riesgo persistente (ej. cÆncer) tienen 
un riesgo elevado (aproximadamente 10% por aæo). A con-
tinuación se citan las recomendaciones sobre duración de 
tratamiento propuestas en la Seventh ACCP Conference on 
Antithrombotic and Thombolytic Therapy (Chest 126:3:401S, 
September 2004).
a. En pacientes con un primer episodio de TEP secun-

dario a un factor de riesgo transitorio, se recomienda 
tratamiento con un anticoagulante oral por al menos 
tres meses (Grado 1A).

b. En pacientes con un primer episodio de TEP idiopÆtico 
se sugiere considerar el empleo inde� nido de terapØutica 
anticoagulante (Grado 2A).

c. En pacientes con TEP y cÆncer, se recomienda el empleo 
de HBPM durante los primeros 3 a 6 meses (Grado 1A). 
Estos pacientes deben recibir luego tratamiento anticoa-
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Tabla 10/8. Agentes trombolíticos en el 
tromboembolismo pulmonar

Suspender infusión de heparina. Iniciar infusión de trombolí-
ticos con un aPTT<1,5 del control

Estreptoquinasa: 250.000 UI dosis de carga en 30 
 minutos seguido de 100.000 UI/hora durante 24 
 horas en TEP, y durante 48-72 horas en TVP 
Uroquinasa: 4.400 UI/Kg dosis de carga en 10 minutos se-

guido de  4.400 UI/Kg/hora durante 12 horas en TEP,  y  
durante 24-48 horas en TVP

 Lisis de corto tiempo 1.000.000 UI en 10 minutos seguida 
de 2.000.000 UI en 110 minutos

 Lisis en bolo: 15 a 20.000 U/kg en 10 minutos
rt-PA: 100 mg en infusión continua perifØrica durante dos 

horas, o 15 mg en bolo inicial, 50 mg en infusión en 30 
minutos y 35 mg en infusión en una hora

 Lisis en bolo: 0,6 mg/kg/2 minutos

gulante oral en forma inde� nida o hasta que el cÆncer sea 
resuelto (Grado 1C).

d. En pacientes con un primer episodio de TEP que presen-
tan anticuerpos antifosfolípidos o que tienen dos o mÆs 
condiciones trombofílicas (Ej. combinación de factor V 
Leiden y mutación de protrombina 20210) se recomienda 
tratamiento por 12 meses (Grado 1C). Para estos pacientes, 
tambiØn se sugiere tratamiento anticoagulante inde� nido 
(Grado 2C).

e. En pacientes con un primer episodio de TEP que tienen 
de� ciencia documentada de antitrombina, de� ciencia de 
proteína C o proteína S, o mutación del gen protrombina 
20210 o factor V Leiden, homocisteinemia, o valores 
elevados de factor VIII, ser recomienda tratamiento por 6 
a 12 meses (Grado 1A). Se sugiere tratamiento inde� nido 
como en pacientes con TEP idiopÆtico (Grado 2C). 

f. En pacientes con dos o mÆs episodios documentados de 
TEP, se sugiere tratamiento inde� nido (Grado 2A).

g. En pacientes que reciben tratamiento anticoagulante in-
de� nido, la relación riesgo bene� cio de la continuación 
de tal tratamiento debe ser reevaluada en cada paciente 
individual a intervalos periódicos (Grado 1C). 
En el estudio multicØntrico Nacional Institutes of Health-

sponsored Prevention of Recurrent Venous Thromboembolism
(PREVENT) (Ridker P. y col.), 50 pacientes con tromboem-
bolismo venoso idiopÆtico que habían completado al menos 
tres meses de dosis total de warfarina (INR: 2,0 a 3,0) fueron 
randomizados a duración inde� nida de warfarina a dosis 
baja (INR: 1,5-2,0) versus placebo. En los pacientes trata-
dos con warfarina, se produjo una reducción de dos tercios 
en la incidencia de recurrencia de TEV sin aumento de las 
hemorragias. Este estudio demostró que la prolongación de 
la anticoagulación de baja intensidad reduce la posibilidad 
de recurrencia y puede ser administrada en forma segura y 
efectiva en pacientes con TEV idiopÆtico.

Empleo de drogas � brinolíticas. Recientemente, Ara-
casoy y Kreit han resumido la evidencia existente respecto 
al empleo de trombolíticos en el TEP, tal se indica en las 
siguientes consideraciones:
a. La resolución de la obstrucción embólica dentro de las 24 

horas de tratamiento es mejor con tratamiento trombolítico 
que con heparina sola, tal lo demostrado por angiografía, 
centellografía, ecocardiografía y medición de la presión 
en la arteria pulmonar. Sin embargo, una semana y un 
mes despuØs del tratamiento, la resolución demostrada 
por el centellograma es la misma en pacientes tratados 
con rt-PA o con heparina (Nivel de evidencia I-II).

b.  En pacientes hemodinÆmicamente estables, no hay evi-
dencias de que la terapØutica trombolítica reduzca la 
mortalidad o reduzca la frecuencia de tromboembolismo 
recurrente comparada con la terapØutica con heparina 
(Nivel de evidencia I-II).

c.  Basado en datos de pequeæos estudios randomizados, la 
terapØutica trombolítica parece reducir la mortalidad en 
pacientes con shock debido a tromboembolismo masivo, 
probablemente por restaurar mÆs rÆpidamente el � ujo 
sanguíneo pulmonar y mejorar la función ventricular 
derecha (Nivel de evidencia II).

d.  Distintas observaciones demuestran que no estÆ indicado 
el empleo de trombolíticos en pacientes estables hemo-
dinÆmicamente con disfunción ventricular derecha, y su-
gieren que la presencia de shock con acidosis metabólica, 
y no simplemente el fallo circulatorio dependiente de 
vasopresores, sería la indicación formal para el empleo 
de estas drogas (Wood, 2002). En contra de esta recomen-

dación estÆ el resultado del Management Strategies and 
Prognosis of Pulmonary Embolism Trial (MAPPET-3), 
en el que Konstantinides y col. evaluaron 256 pacientes 
con TEP agudo y disfunción ventricular derecha, pero 
sin hipotensión ni shock. Los mismos fueron asignados 
en forma aleatoria a recibir heparina mÆs tPA (bolo IV 
de 10 mg, seguido por una infusión IV de 90 mg en dos 
horas) o heparina mÆs placebo. La terapØutica con he-
parina sola se asoció con una mayor necesidad de otros 
tratamientos (24,6% vs. 10,2%), incluyendo resucitación 
cardiopulmonar, ventilación mecÆnica, embolectomía de 
emergencia, empleo de vasopresores o trombolíticos. Estos 
hallazgos sugieren que la trombolisis debe ser conside-
rada en pacientes con disfunción ventricular derecha y 
posible inestabilidad hemodinÆmica que se encuentran en 
alto riesgo de evolución adversa, incluyendo recurrencias 
eventualmente fatales

e. Los tres agentes trombolíticos parecen ser igualmente 
e� caces y seguros cuando se emplean dosis equivalentes 
en un periodo corto de tiempo. La infusión en dos horas de 
rt-PA resulta en una lisis mÆs rÆpida del coÆgulo cuando 
se compara con los regímenes de 12 o 24 horas de UK o 
SK (Nivel de evidencia II).

f.  El riesgo de hemorragia intracraneal y otros sangrados 
severos es substancialmente mayor en pacientes tratados 
con terapia trombolítica. El costo de la terapia trombolítica 
es mucho mayor que el de la terapia convencional con 
heparina.

g.  Basado en las consideraciones anteriores, se concluye que 
la indicación mÆs apropiada para la terapØutica trombo-
lítica es en pacientes con TEP masivo complicado con 
shock en ausencia de contraindicación para el empleo de 
trombolíticos.

h. En la Tabla 10/8 se indican las dosis sugeridas de trombo-
líticos para el tratamiento del tromboembolismo pulmonar. 
La tendencia actual, basada en datos experimentales y 
clínicos, tiende a favorecer el empleo de regímenes mÆs 
concentrados y de corta duración, que producirían una 
lisis mÆs rÆpida del coÆgulo y una menor incidencia de 
complicaciones.
A diferencia del tratamiento del infarto de miocardio, no 

se requiere la infusión de heparina durante la trombolisis en 
el tromboembolismo pulmonar. Puesto que todos los regí-
menes utilizan dosis � jas o basadas en el peso corporal, no 
hay necesidad de monitorizar el aPTT, nivel de � brinógeno, 
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u otro parÆmetro de coagulación durante la infusión. Luego 
de completar la terapØutica trombolítica, debe ser medido el 
aPTT. Si es <2,5 del valor control, se debe iniciar la adminis-
tración de una infusión de heparina para mantener el aPTT 
en el rango de 1,5 a 2,5 el valor control. Si el aPTT excede 
el límite superior, debe ser medido cada dos a cuatro horas 
hasta que retorne al nivel terapØutico, en cuyo momento se 
debe iniciar la administración de heparina.

La trombolisis en la TVP teóricamente puede restaurar 
la permeabilidad venosa y la función, aunque esto no ha 
sido probado. La trombolisis en estos casos es mÆs œtil en 
pacientes con trombosis de la extremidad superior secun-
daria a catØteres venosos que deben permanecer en su lugar. 
TambiØn pueden ser utilizados trombolíticos en jóvenes con 
TVP iliofemoral con marcado edema y limitación funcional. 
A diferencia de la trombolisis en el TEP, que puede ser ad-
ministrada por una vena perifØrica, los trombolíticos en la 
TVP deben ser administrados por catØter en forma dirigida. 
Los trombolíticos por vía perifØrica no acceden a un sistema 
venoso profundo totalmente obstruido. 

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO DEL                                                             
EMBOLISMO PULMONAR
Interrupción del � ujo de la vena cava inferior. El 80% de 
los pacientes con tromboembolismo pulmonar pueden ser 
adecuadamente tratados con las drogas anticoagulantes. Queda, 
sin embargo, un 20% de casos en los cuales la interrupción 
venosa por encima de los trombos constituye una tØcnica de 
tratamiento mÆs adecuada o conveniente. A continuación se 
citan las indicaciones de la interrupción venosa: 
a. - Contraindicaciones de los anticoagulantes. Existe un 

criterio casi unÆnime acerca de la conveniencia de la inte-
rrupción venosa en aquellos casos en que los anticoagulantes 
estÆn contraindicados. Los pacientes con hemorragias o 
intervenciones quirœrgicas recientes sobre el SNC, arti-
culaciones mayores, tracto urinario o retroperitoneo son 
malos candidatos al tratamiento anticoagulante, así como 
los portadores de discrasias sanguíneas o plaquetopenia 
inducida por heparina.

b. - Inadecuada respuesta al tratamiento anticoagulante.
Cuando sobrevienen nuevos episodios embólicos en 
pacientes bajo adecuado tratamiento anticoagulante, la 
experiencia demuestra que el aumento de la anticoagu-
lación conlleva a un riesgo inaceptable de hemorragia 
con poca posibilidad de resolver el embolismo. En estos 
casos estÆ indicada la interrupción venosa.

c. - Persistencia de causas favorecedoras del embolis-
mo. Un grupo importante en que la interrupción venosa 
efectiva resuelve el problema a largo plazo son aquellos 
cuyas causas predisponentes de embolismo pulmonar 
persisten: insu� ciencia cardiaca crónica, policitemia, 
neoplasias, etcØtera.

d. - Sobrevivientes de embolismo mayor. Todos los pacientes 
que sobreviven a un episodio de embolismo pulmonar 
masivo, deberían ser sometidos a la interrupción de la 
vena cava. En caso de practicarse una embolectomía 
pulmonar, es necesaria la interrupción simultÆnea de la 
vena cava a causa del elevado índice de recurrencias.

e. - Embolismo precoz del embarazo. Las pacientes con 
embolismo precoz durante el embarazo son candidatas 
de elección para la interrupción de la vena cava.

f. - Pro� laxis en pacientes de alto riesgo. En pacientes 
que serÆn intervenidos de cirugía espinal, neurológica 
o de cadera, y en pacientes con paraplejía o fracturas de 
pelvis, puede ser indicación la interrupción de la vena 

cava si los otros mØtodos pro� lÆcticos se consideran 
contraindicados y el riesgo de embolismo es elevado.

g. - Presencia de trombo libre. Recientemente se ha de-
mostrado que la presencia de un trombo libre � otante 
en la zona ileofemoral se asocia con una incidencia del 
60% de TEP a pesar de una adecuada anticoagulación. 
En adición, si el trombo � otante alcanza a la vena cava, 
la incidencia es del 27%, y la presencia de trombos bila-
terales en ambos miembros inferiores se asocia con una 
incidencia del 43%, independientemente de la anticoa-
gulación. Estas condiciones tambiØn serían indicación 
de colocación del � ltro de vena cava.

TØcnicas de interrupción del � ujo 
de la vena cava inferior
Se describieron diversos mØtodos para la interrupción del � ujo 
de la vena cava inferior. En nuestro medio se han utilizado 
la ligadura directa de la vena, la interrupción con dispositivo 
de te� on y el empleo de � ltros.

Ha existido una considerable controversia respecto de 
cuÆl es la mejor tØcnica de interrupción del � ujo de la vena 
cava. En pacientes con embolismo sØptico o con mœltiples 
Ømbolos pequeæos que generan hipertensión pulmonar, la 
ligadura de la vena cava por debajo de las venas renales 
es de elección. La incidencia de secuelas post� ebíticas se 
encuentra en el rango del 33%, y persiste un pequeæo riesgo 
de embolización.

El empleo de filtros permite una interrupción satis-
factoria de la vena cava inferior con una tØcnica sencilla 
que evita la anestesia general y la cirugía mayor. El filtro 
se coloca por intermedio de un aplicador, ya sea por la 
vena yugular o la vena femoral. El filtro se ha emplea-
do en pacientes que presentan episodios repetidos de 
embolismo pulmonar a pesar de un buen tratamiento 
anticoagulante, en aquellos en que los anticoagulantes 
estÆn contraindicados, en pacientes con embolismo pul-
monar y shock, y despuØs de la embolectomía pulmonar. 
La terapØutica con heparina, en aquellos casos en que 
no estÆ contraindicada, se suspende tras la implantación 
del filtro durante 12 horas y luego se continœa por siete 
a 10 días en dosis convencionales. Algunos autores re-
comiendan continuar con anticoagulación oral.

El � ltro de Green� eld es un dispositivo cónico de � nas 
guías metÆlicas (Fig. 10/20). Fue construido de modo que 
el 80% de la profundidad del � ltro pueda ser ocluido antes 
de que su sección transversal se reduzca en un 64%. Esto 
determina una adecuada captura de Ømbolos por la parte 
central del � ltro con continuidad del � ujo a travØs de la zona 
perifØrica de la vena cava. El � ltro tiene una longitud de 4,6 
cm y un diÆmetro de 3 cm en su base cuando estÆ totalmente 
expandido. Se ha demostrado experimentalmente que puede 
atrapar Ømbolos de 2 mm o mÆs. A causa de la persistencia 
del � ujo sanguíneo a travØs de los coÆgulos atrapados y de 
la geometría cónica del dispositivo, se produce la lisis de 
los coÆgulos, manteniendo permeable el � ltro. El mismo 
puede ser colocado por vía yugular o femoral, mediante 
una tØcnica percutÆnea, a travØs de una guía de Seldinger. 
La sepsis no es una contraindicación para la colocación de 
este � ltro, ya que en caso de existir trombos infectados, los 
mismos pueden ser esterilizados con un tratamiento de dos 
semanas con antibióticos.

El � ltro de Simon-Nitinol, por su parte, estÆ compuesto 
de un material con memoria tØrmica (níquel y titanio) que 
permite ser colocado con un � no introductor y abrirse y � jarse 
a la vena cava a la temperatura del organismo.
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Aunque no existe opinión de� nitiva al respecto, la ma-
yoría de los autores recomiendan combinar la interrup-
ción de la vena cava con la anticoagulación, si Østa no 
estÆ contraindicada. Los bene� cios sugeridos incluyen: 
a) prevención de la trombosis en el sitio de inserción; b) 
prevención de la obstrucción de la vena cava y de insu� -
ciencia venosa; c) prevención de la embolización de un 
coÆgulo a partir de un � ltro ocluido; d) prevención de 
la propagación o recurrencia de la TVP. La duración de 
esta terapØutica depende de la presencia de factores de 
riesgo para trombosis recurrente, siendo el tiempo mínimo 
recomendado de tres meses.

Un solo estudio controlado randomizado ha evaluado el 
empleo del � ltro de vena cava. En este estudio (Decousos y 
col.), 400 pacientes con TVP proximal considerada de alto 
riesgo para TEP fueron randomizados para recibir un � ltro 
de vena cava o no. Todos los pacientes recibieron anticoa-
gulantes por al menos tres meses. El uso del � ltro redujo la 
ocurrencia de TEP durante los primeros 12 días, pero luego 
de dos aæos, esto fue contrabalanceado por un aumento en 
la recurrencia de TVP, probablemente debido a trombosis 
en el sitio del � ltro. A los dos aæos, no existió diferencia en 
la mortalidad entre los pacientes que tenían y los que no 
tenían � ltro de vena cava. 

En la actualidad existe la posibilidad del empleo de � l-
tros transitorios. Las indicaciones para su colocación son 
similares a las de los � ltros permanentes. El empleo de estos 
dispositivos tiene la ventaja de su remoción para evitar po-
sibles complicaciones. Su empleo es ideal en pacientes que 
requieren una protección óptima durante un periodo crítico, 
durante el cual el riesgo de TEP es alto y la anticoagulación 
estÆ contraindicada. Posteriormente, estos � ltros pueden ser 
removidos si el riesgo de TEP disminuye, pero pueden ser 
dejados in situ si el riesgo persiste. Los tres � ltros aproba-
dos para esta indicación son el Gunther Tulip (Cook Inc), 
el OptEase (Cordes Endovascular) y el Recovery nitinol 
(Brad Peripheral Vascular). El Opt Ease puede ser recuperado 
desde la vena femoral, mientras que los otros dos deben ser 
extraídos desde la vena yugular. 

Se ha comprobado que en la mayoría de los casos, los 
� ltros transitorios no son retirados y persisten in situ a pe-
sar de que su principal indicación es el empleo transitorio. 
Ello se asocia con una alta incidencia de trombosis residual 
y oclusión sintomÆtica de la vena cava inferior, por lo que 
se ha recomendado reevaluar la utilidad potencial de esta 
prÆctica (Karmy-Jones y colaboradores)

Embolectomía pulmonar. La embolectomía pulmonar, u 
operación de Trendelemburg, es un procedimiento heroico, 
que se puede realizar en algunos pacientes con embolismo 
pulmonar masivo.

El procedimiento debe ser realizado hoy día con circula-
ción extracorpórea en pacientes con embolismo pulmonar 
masivo con� rmado angiogrÆ� camente, que presentan shock 
y que no responden a la terapØutica � brinolítica. Schmid 
y col., por su parte, consideran que la decisión quirœrgica 
en los casos mÆs graves debe estar basada en los hallazgos 
clínicos, sin recurrir a procedimientos diagnósticos invasi-
vos. En los pacientes con embolismo pulmonar masivo que 
requieren masaje cardiaco externo, se debe intentar realizar 
una embolectomía inmediata. Sin la remoción mecÆnica del 
Ømbolo, estos pacientes fallecen.

Sasahara ha establecido las siguientes indicaciones de la 
embolectomía, cuando despuØs de una hora de tratamiento 
mØdico intensivo: a) la presión sistólica sanguínea es menor 
de 90 mm Hg; b) el volumen minuto urinario es inferior a 

20 ml por hora; y c) la PaO2 es inferior a 60 mm Hg.
Una indicación formal de la embolectomía es el paciente 

que ha experimentado un paro cardiaco. El masaje cardiaco 
para la reanimación es en estos casos œtil, ya que se ha de-
mostrado que puede resultar e� caz para la fragmentación 
del Ømbolo y la propulsión de los fragmentos distalmente. 
Como resultado se observa que existe menor obstrucción en 
la circulación pulmonar central y una mejoría hemodinÆmica 
signi� cativa.

En la experiencia de embolectomía pulmonar con asis-
tencia con circulación extracorpórea citada por Gray y 
col., sobre 71 embolectomías realizadas en el período 
1963-1986, la mortalidad global fue del 29%. En los 
pacientes que no habían presentado paro cardiaco previo 
a la operación, la mortalidad hospitalaria fue del 11%, 
mientras que en los que habían experimentado un paro 
cardiaco, esa mortalidad alcanzó al 64%. En 1994, Gulba 
y col. compararon la trombolisis sistØmica y la embo-
lectomía quirœrgica. La terapØutica lítica fue efectiva 
en el 73% de los pacientes, mientras que el tratamiento 
quirœrgico fue exitoso en el 85%. La mortalidad fue 
del 33% para el tratamiento mØdico y del 23% para el 
quirœrgico, respectivamente. MÆs recientemente, Aklog 
y col. y Yalamanchili y col. han demostrado que la em-
bolectomía quirœrgica puede ser realizada con mínima 
mortalidad y morbilidad. Estos estudios informan una 
sobrevida del 89% y 92%, respectivamente, cuando la 
intervención quirœrgica se realiza precozmente. Ambos 
grupos atribuyen la alta sobrevida a la selección de pa-
cientes y al tratamiento precoz. 

Embolectomía pulmonar transvenosa. Green� eld des-
cribió un procedimiento que evita la anestesia general, la 
toracotomía y el bypass cardiopulmonar. Consiste en insertar 

Fig. 10/20. Filtro de Green“  eld.
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un catØter a travØs de la vena femoral con anestesia local, 
conectado a un aspirador de vacío.

El catØter de embolectomía tiene una ventosa de un 
plÆstico blando radioopaco en el extremo que permite 
seguirlo bajo pantalla y no causa daæo mecÆnico en su 
pasaje. Al comienzo, se inyecta sustancia de contraste 
para veri� car la ausencia de trombosis en la vena ilíaca. 
Se adelanta el catØter hasta la arteria pulmonar. La presión 
pulmonar se monitorea con el catØter de Swan-Ganz. Se 
efectœa arteriograma pulmonar. Los Ømbolos recientes 
sueltos son rodeados por la sustancia opaca, cuando Østa 
no pasa es porque el Ømbolo estÆ � jo. El extremo de suc-
ción se hace avanzar con aspiración lenta hasta que es 
obstruido por el Ømbolo. En ese momento, mantenien-
do la succión continua, se va retirando lentamente y en 
su extremo vienen los coÆgulos. Esta operación se debe 
repetir varias veces. Restaurados el gasto cardiaco y la 
presión sistØmica, se repite el arteriograma para veri� car 
el retorno de la perfusión. Una vez retirado el catØter, se 
coloca un � ltro en la vena cava inferior. El procedimiento 
total se completa en alrededor de dos horas. A las 12 horas 
se reanuda la anticoagulación. Con este procedimiento se 
logra la extracción de los coÆgulos en el 90% de los casos 
y se obtiene una sobrevida del 77%.

Recientemente se ha introducido la trombolisis mecÆnica 
utilizando un catØter rotacional o un dispositivo de jet de 
solución salina a alta presión (AngioJet Xpeedior catheter 
-Possis Medical-). Aunque se han reportados Øxitos inmediatos, 
la mayoría de estos estudios son pequeæos y descriptivos, 
sin seguimiento sistemÆtico a largo tiempo.

ESTRATEGIA TERAPÉUTICA EN EL                                                        
TROMBOEMBOLISMO PULMONAR
Como ya se citó, la heparina es la terapØutica efectiva en 
la mayoría de los pacientes con embolismo pulmonar (Fig. 
10/21). En pacientes con contraindicación de anticoagulación, 
que presentan embolismo recurrente estando heparinizados, 
que se encuentran en riesgo de muerte a pesar de la terapØu-
tica heparínica o que tienen falla circulatoria, es necesario 

utilizar tØcnicas alternativas o complementarias.
Los pacientes con embolismo pulmonar que no son tratados 

tienen un riesgo del 30% de muerte por una embolización 
subsecuente. En caso de estar contraindicada la heparina o 
cuando se produce una hemorragia como consecuencia de su 
empleo, es preciso colocar un � ltro en la vena cava inferior. 
El procedimiento tiene un riesgo mínimo.

Los pacientes con embolismo pulmonar recurrente pro-
bado sobre la base de nuevos defectos angiogrÆ� cos o nue-
vos defectos de perfusión en el centellograma, que estÆn en 
tratamiento con heparina, deben ser considerados fracasos 
de la anticoagulación. La mayoría de los autores sostienen 
que en estos casos se debe colocar un � ltro de vena cava o 
utilizar terapØutica trombolítica.

Algunos pacientes que han sufrido una embolia de pulmón 
presentan un riesgo inaceptablemente alto de recurrencia pese 
al tratamiento heparínico. Estos pacientes tienen numerosos 
factores de riesgo, con escasa posibilidad de reducirlos en 
semanas. Algunos pacientes con enfermedad cardiopulmonar 
grave se encuentran en riesgo de muerte, no por la magnitud 
de la embolia, sino por la enfermedad cardiopulmonar pre-
existente: EPOC, insu� ciencia cardiaca terminal, hipertensión 
pulmonar y tromboembolismo recurrente. Estos pacientes se 
bene� cian con la inserción pro� lÆctica de un � ltro de vena 
cava o, alternativamente, procediendo a la disolución de la 
fuente de Ømbolos con trombolíticos.

El nœmero pequeæo de pacientes graves con embolis-
mo pulmonar masivo que sobreviven a la embolia inicial 
pero permanecen en shock obstructivo, tienen una elevada 
mortalidad. Es lógico que la terapØutica � brinolítica, que 
produce la lisis rÆpida de los coÆgulos pueda ser œtil en estas 
circunstancias.

Si la terapØutica trombolítica estÆ absolutamente con-
traindicada, los pacientes en shock deben ser considerados 
candidatos para la embolectomía quirœrgica. Si no es posible 
realizar trombolíticos ni embolectomía, el paciente en shock 
presenta un riesgo extremadamente alto de muerte aun con 
pequeæos Ømbolos ulteriores, por lo que se aconseja realizar 
una interrupción del � ujo de la vena cava. 
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Fig. 10/21. Algoritmo de tratamiento del tromboembolismo pulmonar
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Tabla 11/1. Criterios recomendados para la de“  nición de Injuria pulmonar aguda (ALI) 
y Síndrome de Di“ cultad Respiratoria Aguda (SDRA).

Tiempo

Aparición aguda

Aparición aguda

Oxigenación

PaO2/FiO2 <300 mm Hg (indis-
tintamente del nivel de PEEP)

PaO2/FiO2 < 200 mm Hg 
(indistintamente del nivel de 
PEEP)

Rx  tórax

In� ltrados bilaterales en la 
Rx de tórax de frente

In� ltrados bilaterales en la 
Rx de tórax de frente

Presión capilar pulmonar

<18 mm Hg cuando fuera 
medida o sin evidencia clíni-
ca de hipertensión auricular 
izquierda

<18 mm Hg cuando fuera 
medida o sin evidencia clíni-
ca de hipertensión auricular 
izquierda

ALI

SDRA

CAPÍTULO 11
Síndrome de di� cultad 
respiratoria aguda
DRES. LUIS `NGEL, ALEJANDRO ARROLIGA Y

ANTONIO  ANZUETO

INTRODUCCIÓN
El Síndrome de Di� cultad Respiratoria Aguda fue reconocido 
como una entidad clínica individual a partir de la descripción 
original de Ashbaugh, Petty y col. en 1967.

El Síndrome de Di� cultad Respiratoria Aguda (SDRA) 
es una entidad nosológica asociada con una alta mortalidad 
y morbilidad. Esta patología tiene un alto costo, tanto eco-
nómico como en vidas humanas. La Injuria pulmonar aguda 
(ALI) y el SDRA se caracterizan por el inicio agudo de un 
daæo de la membrana alvØolo-capilar acompaæado de un 
incremento signi� cativo de la permeabilidad de la misma. 
El aumento de la permeabilidad produce la acumulación de 
líquido en el espacio alveolar, con la consiguiente alteración 
del intercambio gaseoso.

DEFINICIÓN 
En una Reunión de Consenso Americana-Europea (AECC), 
se establecieron los criterios de de� nición de la Injuria 
pulmonar aguda y del Síndrome de di� cultad respiratoria 
aguda.

Se reconoce que el espectro clínico de presentación in-
cluye un continuo de alteraciones de los gases en sangre 
arterial así como de las anormalidades radiogrÆ� cas y de 
la compliance toraco-pulmonar; y que cualquier límite en 
ellos sería arbitrario en una de� nición del síndrome. De 
ahí podría explicarse en parte la diferencia en el pronóstico 
y la mortalidad en las distintas series. El Consenso aplica 
el tØrmino de Injuria pulmonar aguda (Acute lung injury:
ALI) a un amplio espectro de este proceso patológico a 
de� nir mÆs adelante. Asimismo, el tØrmino SDRA debería 
ser reservado para el extremo mÆs grave de este espectro. 
De esta manera todos los pacientes con SDRA tienen ALI 
pero no todos los pacientes con ALI tienen SDRA.

La injuria pulmonar aguda (Acute lung injury) o ALI se 
de� ne como un síndrome in� amatorio y de aumento de la 
permeabilidad capilar que estÆ asociado con una serie de 

anormalidades clínicas, radiológicas y � siológicas que no 
pueden ser explicadas por insu� ciencia cardiaca izquierda o 
hipertensión capilar pulmonar, aunque pueden coexistir. Hay 
mœltiples causas que lo pueden producir como se analizarÆ 
en el apartado de �Etiología�.

Se propone utilizar, para la abreviación del Síndrome 
de di� cultad respiratoria aguda, la sigla proveniente del 
inglØs, ARDS, por ser comœnmente aceptada como otras 
abreviaturas en el lenguaje mØdico. Asimismo se sugie-
re continuar con la nomenclatura primitiva utilizando el 
tØrmino �agudo� en lugar de �adulto� de la descripción 
original, correspondiendo entonces �Acute Respiratory 
Distress Syndrome� o Síndrome de di� cultad respiratoria 
aguda (SDRA).

No se consideran portadores de ALI o SDRA los pa-
cientes con hipoxemia e infiltrados pulmonares causados 
por sobrecarga de volumen y/o insuficiencia cardiaca 
izquierda o hipertensión venosa o auricular izquierda. 
Estos pacientes pueden eventualmente presentar SDRA 
ademÆs de edema pulmonar por aumento de la presión 
hidrostÆtica.

Se excluyen algunas enfermedades crónicas tales como 
la � brosis pulmonar, sarcoidosis y otras que podrían reunir 
estos criterios, excepto por su cronicidad. No obstante, esto 
no quita que pacientes que presentan patología pulmonar 
crónica puedan, ante factores desencadenantes especí� cos, 
presentar ALI o SDRA sobreagregado.

Los criterios recomendados para el diagnóstico de ALI y 
SDRA se muestran en la Tabla 11/1.

Si bien la anormalidad del intercambio gaseoso no tiene 
una buena correlación con la magnitud del edema pulmo-
nar, es œtil como marcadora de la presencia y severidad del 
daæo pulmonar. Se aceptó como índice de alteración del 
intercambio gaseoso el cÆlculo de la relación PaO2/FiO2.
Con respecto al límite de la PaO2/FiO2 para considerar la 
existencia de ALI se aceptó un valor arbitrario de <300, y 
para SDRA de <200. 

No se consideró como requerimiento para la existencia de 
ALI o SDRA a la asistencia respiratoria mecÆnica (ARM). 
Esto se debe a distintas razones, entre otras, al hecho que 
algunos pacientes en un extremo del espectro eventual-
mente no la requieran; otros, aunque no comœnmente, sean 
pasibles de terapØuticas tales como CPAP; y otros porque 
la ARM sea intencionalmente evitada ante evidencias de 
la inutilidad de una terapØutica invasiva, por ejemplo en 
pacientes terminales. Sin embargo, se considera que en algœn 
tipo de estudio es conveniente excluir a los pacientes no 
ventilados mecÆnicamente para permitir un mejor control 
de los parÆmetros pulmonares.
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Si bien la PEEP tiene un importante efecto sobre el shunt
intrapulmonar y el intercambio gaseoso, no se la incluyó 
en el criterio de oxigenación. Una de las razones invocadas 
es que en ocasiones el efecto de un cierto nivel de PEEP 
es tiempo dependiente, siendo efectivo en un particular 
enfermo en minutos y en otros en horas. No todos los pa-
cientes responden igualmente a ella e incluso en algunos 
se deteriora el intercambio gaseoso con su empleo. Villar 
y Perez-MØndez, sin embargo, insisten en la necesidad de 
referir el valor de PEEP en los pacientes ventilados, por 
cuanto el grado de oxigenación puede variar en relación 
con la PEEP aplicada. Entenssoro y col., recintemente han 
analizado el impacto de la PEEP sobre la de� nición del 
SDRA, estableciendo que el 62% de los pacientes no re-
unieron los criterios preestablecidos al cabo de 24 horas 
de aplicación de la tØcnica. 

No se consideró esencial la determinación de la presión 
arterial pulmonar enclavada para el diagnóstico en todos los 
casos, pero se reconoció su utilidad en algunos, fundamen-
talmente cuando el diagnóstico diferencial era el edema de 
pulmón cardiogØnico.

Recientemente, Ferguson y col. han propuesto nuevos 
criterios para el diagnóstico del SDRA, conocidos como los 
criterios de Delphi, que incluyen:
1. - PaO2/FiO2 menor de 200 mm Hg (con PEEP mayor o 

igual a 10 cm H2O)
2. - Comienzo dentro de las 72 horas
3. - Lesión pulmonar en dos o mÆs cuadrantes en la radio-

grafía de tórax
4. - Origen no cardiogØnico 
5. - Compliance estÆtica pulmonar menor de 50 mL/cm 
6. - Factor predisponente reconocido.

Los autores concluyen que estos criterios son mÆs sensibles 
que los de la Conferencia Americana Europea.

EPIDEMIOLOG˝A
La incidencia del SDRA se desconoce, sin embargo, diversos 
estudios sugieren una incidencia de 1,5 a 8,3 por 100.000 
habitantes por aæo. Es posible que este valor subestime la 
verdadera incidencia, debido a que fueron seleccionados 
sólo los casos mÆs graves. Se admite, sin embargo, que la 
incidencia real estÆ por debajo del estimado original de 60 
casos por 100.000 habitantes por aæo. 

En los œltimos aæos se han publicado muchos estudios 
con un adecuado poder para establecer la incidencia de ALI/
SDRA. El estudio Acute Lung Injury Veri� cation of Epide-
miology (ALIVE) brinda los datos epidemiológicos mÆs 
recientes a partir de un estudio prospectivo multinacional, 
involucrando 78 unidades de terapia intensiva de 10 países 
europeos. Durante un periodo de estudio de dos meses, se 
evaluaron 6.522 admisiones para establecer la incidencia de 

Injuria pulmonar aguda (ALI). En la población total, la ALI 
fue identi� cada en el 7,1%. Solamente 26 casos se produjeron 
dentro de las 24 horas de la admisión, y los restantes 437 a 
posteriori. La ALI se produjo en el 15,8% de los pacientes 
admitidos con falla respiratoria aguda de todas las causas, 
y en el 16,1% de aquellas que requirieron ventilación. El 
estudio mÆs reciente en EE.UU. utiliza la base de datos del 
National Institutes of Health, ARDS Network, que identi� có 
en forma prospectiva los pacientes con ALI entre 1996 y 
1999. Los datos indican que se reconocieron 22,4 casos de 
ALI por 100.000 personas/aæo en los hospitales acadØmicos 
con mÆs de 20 camas de UTI (Goss y col.). Sin embargo, los 
autores sugieren una estimación de 64,2 casos por 100.000 
personas/aæo como mÆs apropiada. Segœn Rubenfeld y col., 
por su parte, la incidencia de SDRA en EE.UU. debe ser 
calculada como 56 a 82 casos por 100.000 personas/aæo. 
En Australia, en un estudio de dos meses en tres estados, 
la incidencia de ALI/SDRA sobre 1.977 ingresos consecu-
tivos a UTI fue de 34 casos por 100.000 personas aæo. En 
Argentina, Estenssoro y col., evaluando 3.050 ingresos en 
cuatro UTI durante un periodo de 15 meses, comprobaron 
una incidencia de SDRA del 7,7%.

Un estudio internacional de 28 días llevado a cabo por 
Esteban y col. comprobó que el 4,5% de los pacientes en 
UTI requieren ventilación mecÆnica por mÆs de 12 horas y 
el 6,5% de los pacientes que requieren asistencia mecÆnica 
por insu� ciencia respiratoria aguda tienen SDRA. 

ETIOLOG˝A
El SDRA se presenta en las 12 a 72 horas que siguen a un 
evento condicionante. Diversas condiciones clínicas se han 
asociado con esta patología. Las causas pueden dividirse en 
directas, primarias o pulmonares; e indirectas, secundarias 
o extrapulmonares (Tabla 11/2). Entre las causas directas 
estÆn las asociadas con substancias tóxicas que pueden 
daæar el epitelio pulmonar, incluyendo la aspiración de 
contenido gÆstrico, infecciones pulmonares e inhalación 
de gases tóxicos. Entre las causas indirectas estÆn aquellas 
que daæan a los pulmones por medio de mediadores in� a-
matorios transportados por vía sanguínea, tal el caso de la 
sepsis, shock hipovolØmico, pancreatitis, etcØtera. Aunque 
se ha sugerido que hay diferencias en la pato� siología y la 
mecÆnica pulmonar entre pacientes con etiología directa e 
indirecta de SDRA, el pronóstico en relación a mortalidad 
en los primeros tres días estÆ in� uenciado por la severidad 
inicial de la enfermedad y despuØs por la presencia de 
complicaciones, desarrollo de nuevos episodios de sepsis 
y falla multisistØmica. Recientemente, las investigaciones 
se han focalizado en factores directos asociados con la 
lesión pulmonar iatrogØnica inducida por la ventilación 
mecÆnica. Este nuevo mecanismo es referido como injuria 

Tabla 11/2. La injuria pulmonar en función de su mecanismo de producción.

Directo, primario o pulmonar
Contusión pulmonar
Neumonía por aspiración
Infección pulmonar difusa
Inhalación de gases tóxicos
Ahogamiento y casi-ahogamiento
Injuria por reperfusión
Embolismo graso
Transfusión de sangre (TRALI)
Síndrome respiratorio agudo severo (SARS)
In� uenza aviar (H5N1)

Indirecto, secundario o extrapulmonar
Trauma grave: craneal o extracraneal
Sepsis severa
Pancreatitis aguda
Sobredosis de drogas
Transfusiovnes mœltiples
Cirugía mayor
Bypass cardiopulmonar
Shock hipovolØmico
Embolia de líquido amniótico
Quemaduras graves
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pulmonar asociada con el ventilador, y podría tener distintas 
características segœn que la injuria pulmonar inicial sea de 
origen pulmonar o extrapulmonar.

El factor de riesgo indirecto mÆs comœn en la gØnesis del 
SDRA es la sepsis sistØmica. En un estudio retrospectivo, 
Fein demostró que el 18% de todos los pacientes admiti-
dos con sepsis desarrollaban SDRA. La incidencia es aœn 
mayor en pacientes con traumatismos que se complican 
con sepsis. En un estudio de Pepe y col., el 38% de los 
pacientes con sepsis, el 30% de los pacientes con aspira-
ción y el 17% de los pacientes con contusión pulmonar 
desarrollaron SDRA. Si se asocian dos factores de riesgo, 
la probabilidad es del 42%, y con tres factores asciende 
al 85%. En el estudio de Milberg sobre la frecuencia de la 
sepsis como factor predisponente del SDRA entre 1983 y 
1993, la misma permaneció constante a travØs de los aæos, 
entre 35 y 50% de los casos. 

PATOLOG˝A 
Antes de analizar la patología del SDRA es conveniente 
recordar la anatomía normal de los espacios alveolares. La 
membrana alvØolo-capilar estÆ formada por dos barreras 
separadas, el endotelio microvascular y el epitelio alveolar. 
La importancia crítica de la injuria epitelial tanto para el 
desarrollo como para la recuperación de este desorden ha 
sido recientemente enfatizada. El grado de lesión epitelial es 
un predictor importante de la evolución. El epitelio alveolar 
normal estÆ compuesto por dos tipos de cØlulas. Los neumo-
nocitos tipo I constituyen el 90% de la super� cie alveolar 
y son fÆcilmente lesionados. Las cØlulas cuboides tipo II 
constituyen el 10% restante del Ærea alveolar, y son mÆs 
resistentes a la injuria; sus funciones incluyen la producción 
de surfactante, el transporte iónico, y la proliferación y 
diferenciación hacia cØlulas tipo I luego de la injuria. 

La pØrdida de la integridad epitelial en la injuria pulmo-
nar aguda tiene una serie de consecuencias. Primero, en 
condiciones normales, la barrera epitelial es mucho menos 
permeable que la barrera endotelial. Por lo tanto, la injuria 
epitelial puede contribuir al relleno alveolar. Segundo, la 
pØrdida de la integridad epitelial y la lesión de las cØlulas 
tipo II altera el transporte � uido epitelial normal, di� cul-
tando la remoción de � uido de edema desde el espacio 
alveolar. Tercero, la lesión de las cØlulas tipo II reduce la 
producción y el recambio de surfactante, contribuyendo a 
las anormalidades características de este œltimo. Cuarto, la 
pØrdida de la barrera epitelial puede conducir a la sepsis en 
pacientes con neumonía bacteriana. Finalmente, si la lesión 
del epitelio alveolar es severa, la reparación desorganizada 
o insu� ciente puede conducir a la � brosis. 

En el intersticio pulmonar se encuentran las membranas 
basales de las cØlulas epiteliales y endoteliales, cØlulas me-
senquimales, macrófagos y linfocitos. El espacio intersticial 
es un Ærea dinÆmica, en constante actividad inmunológica, 
la cual estÆ regulada de modo de no afectar el intercambio 
gaseoso. Los capilares alveolares, por su parte, tienen un 
endotelio no fenestrado que impide la difusión de la mayoría 
de las proteínas y otros elementos, desde el espacio vascular 
al intersticio pulmonar y eventualmente al espacio alveolar. 
Al igual que los neumonocitos tipo I, las cØlulas endoteliales 
son muy susceptibles a cualquier daæo, pero se diferencian 
en que tienen una gran capacidad de regeneración.

Uno de los conceptos mÆs importantes en la patología del 
SDRA es el de daæo alveolar difuso, el cual es considerado 
por la mayoría de los patólogos como el patrón clÆsico del 
daæo pulmonar agudo. Histológicamente, el daæo cursa en 

tres fases: exudativa, proliferativa y � brótica. En pacien-
tes con SDRA, la transición de una fase a la siguiente se 
produce de una manera gradual, no existiendo una clara 
delimitación entre ellas, ni desde el punto de vista clínico 
ni histológico.

Fase exudativa. En modelos experimentales de ALI/
SDRA, se han observado diferentes respuestas y alteraciones 
morfológicas del parØnquima pulmonar segœn que el insulto 
sea directo (instilación intratraqueal de endotoxinas, comple-
mento, TNF o bacterias) o indirecto del alvØolo (inyección 
intravenosa o intraperitoneal de endotoxinas). Esta distinción 
es importante debido a las vías que pueden determinar la 
expresión de las anormalidades pulmonares.

Luego de un insulto directo, la estructura primariamente 
lesionada es el epitelio pulmonar. La lesión del epitelio al-
veolar conduce a la activación de los macrófagos alveolares 
y de la cascada in� amatoria, determinando el inicio de la 
in� amación pulmonar. El daæo epitelial determina: 1) relleno 
alveolar (en condiciones normales la barrera epitelial es mucho 
menos permeable que la barrera endotelial), 2) reducción en 
la remoción de � uido de edema desde el espacio alveolar, por 
pØrdida de la integridad epitelial y lesión de las cØlulas tipo 
II, lo que produce la disrupción del mecanismo de trasporte 
� uido epitelial normal, 3) disminución en la producción y 
recambio del surfactante por lesión del neumonocito tipo 
II, y 4) � brosis. Por lo tanto, el daæo prevalente luego del 
insulto directo es intraalveolar, con relleno alveolar por ede-
ma, � brina, colÆgeno, agregados de neutró� los y/o sangre 
(Fig. 11/1).

Cuando el insulto es indirecto, las lesiones pulmonares 
son originadas por mediadores liberados por un foco extra-
pulmonar en la circulación (Ej.: peritonitis, pancreatitis). 
El componente daæado es el endotelio pulmonar. La acti-
vación de la cascada in� amatoria resulta en un aumento de 
la permeabilidad de la barrera endotelial y el reclutamiento 
de monocitos, neutró� los, plaquetas y otras cØlulas. Por lo 
tanto, la alteración patológica causada por un insulto indirecto 
se evidencia principalmente por congestión microvascular 
y edema intersticial, con una relativa preservación de los 
espacios intraalveolares.

Si bien la diferenciación anterior parece razonable desde 
el punto de vista � siopatológico, es probable que los insultos 
directos e indirectos coexistan. Esto se observa en pacientes 
con neumonía donde un pulmón es inicialmente afectado en 
forma directa y el otro es injuriado en forma indirecta horas 
o días despuØs a medida que la in� amación se disemina por 
pØrdida de la compartamentalización. 

Aunque los cambios funcionales y morfológicos sean si-
milares, independientemente de la causa del SDRA, el insulto 
directo produce una respuesta in� amatoria mÆs pronunciada, 
por ejemplo, el grupo de SDRA de origen pulmonar presenta 
un incremento tres veces mayor en la concentración de IL-8 
y IL-10 en relación con el SDRA extrapulmonar, mientras 
que la IL-6 es dos veces mayor en el grupo pulmonar. 

Es importante diferenciar entre las vías directas e indirec-
tas de lesión, debido a que los cambios patológicos de base 
parecen variar en ambas condiciones: consolidación versus 
edema intersticial y colapso; al menos durante la fase inicial, 
y esto puede in� uenciar el tipo de tratamiento.
Fase proliferativa. Esta fase del daæo alveolar difuso co-
mienza en los días que siguen a la injuria inicial, haciØndose 
evidentes las primeras manifestaciones histológicas al � nal 
de la primera semana. El hallazgo mÆs característico es la 
hiperplasia e hipertro� a de los neumonocitos tipo II, los 
cuales al cabo de dos o tres semanas recubren completamente 
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las paredes alveolares. En esta fase, el daæo de la membrana 
basal es aœn mÆs acentuado, lo cual permite la migración de 
mayor nœmero de cØlulas in� amatorias al espacio alveolar, 
y al mismo tiempo retrasa el proceso de regeneración de los 
neumonocitos tipo I, los cuales requieren una membrana 
basal intacta para tal � n. La otra característica de la fase 
proliferativa es la formación de tejido de granulación, el cual 
se origina en el exudado rico en proteínas y en las membranas 
hialinas presentes en el espacio alveolar. La formación del 
tejido de granulación es comœn en la mayoría de los tejidos 
despuØs de cualquier daæo. Sin embargo, en pacientes con 
SDRA este proceso a nivel pulmonar es desorganizado, lo 
cual permite una mayor proliferación de cØlulas in� amatorias 
y mesenquimales que conduce a la � brosis pulmonar.

Este proceso es muy complejo y es una de las Æreas en 
la que se estÆ llevando a cabo una intensa investigación. 
Aunque no son conocidos todos los cambios que ocurren 
en esta fase, se ha comprobado que hay una migración de 
muchas cØlulas in� amatorias al espacio alveolar, principal-
mente macrófagos y � broblastos. Los macrófagos producen 
varias interleuquinas, principalmente IL-1, IL-6 e IL-8, 
ademÆs del factor de necrosis tumoral. Estas citoquinas 
in� amatorias estimulan la producción de factores de cre-
cimiento que promueven la migración y proliferación de 
� broblastos en el espacio alveolar. Los � broblastos secretan 
una variedad de proteínas tales como � bronectina, Æcido 
hialurónico, proteoglicanos y colÆgeno que son la base para 
la formación de la matriz extracelular. Mœltiples estudios 
clínicos en pacientes con SDRA severo, han demostrado 
que estos tienen niveles elevados de pro-colÆgeno I y III 
en el lavado broncoalveolar y en el plasma, indicativo de 
que hay un proceso activo de � brosis en el espacio alveolar 
e intersticial. Este tejido de granulación llena totalmente 
los espacios alveolares, lo cual constituye la manifestación 
patológica de los hallazgos clínicos comœnmente observados, 
como son la disminución de la distensibilidad pulmonar y 
el empeoramiento de la oxigenación.

Otros hallazgos patológicos de la fase proliferativa son los 
cambios vasculares. Estos se mani� estan por la presencia de 
microtrombos en las pequeæas arterias y venas intraacinares, 
los cuales siguen un proceso de organización similar al descrito 
en el espacio alveolar. TambiØn es evidente la hipertro� a de 
la capa muscular de las arterias de pequeæo calibre, lo cual 
se mani� esta clínicamente por hipertensión pulmonar.

Hasta recientemente, la mayoría de los estudios se habían 
focalizado en las cØlulas in� amatorias y en los � broblastos. 

Sin embargo, actualmente existe mucho interØs en un proceso 
que no era evidente en el pasado, cual es la formación de 
capilares en el tejido de granulación. Este proceso permite 
el suministro de nutrientes y otros factores bÆsicos para la 
proliferación de los � broblastos y las cØlulas in� amatorias. 
En el futuro, el proceso de angiogØnesis puede ser uno de los 
aspectos patológicos a los cuales se pueda dirigir la terapia 
del SDRA en la fase proliferativa.

Desde el punto de vista del manejo del paciente con 
SDRA, sería muy importante poder determinar por hallaz-
gos clínicos y de laboratorio si el mismo se encuentra en la 
fase � broproliferativa. La presentación clínica mÆs comœn 
es la de un paciente con un cuadro de� nido de SDRA, el 
cual no mejora despuØs de siete a 14 días, y por el contrario 
aparecen � ebre, leucocitosis y empeoramiento de los in� l-
trados preexistentes o aparición de nuevos en la radiografía. 
Desafortunadamente, estos hallazgos no son especí� cos, 
pueden estar ausentes hasta en un 40% de los casos, y ade-
mÆs, son muchos los cuadros clínicos que tienen las mismas 
manifestaciones, incluyendo las neumonías nosocomiales. 
En algunos centros, el reconocimiento de la fase � bropro-
liferativa se hace por biopsia pulmonar (Fig. 11/2).
Fase � brótica. En una minoría de pacientes en los cuales la 
fase proliferativa persiste sin autoregulación, se pasa a una 
etapa de � brosis (Fig. 11/3). La fase � brótica es debida, en 
parte, a la intercurrencia de eventos caracterizada por una res-
puesta in� amatoria exacerbada, como lo son sepsis persistente, 
neumonías nosocomiales o empleo de fracciones elevadas de 
oxígeno. En esta fase se producen varios cambios histológicos. 
El mÆs signi� cativo es la presencia del pØptido procolÆgeno III 
(PCP-III), que sirve como marcador de la � brosis pulmonar. 
Los � broblastos pulmonares activados secretan un procolÆ-
geno que es degradado a PCP-III. Se ha demostrado que la 
presencia del PCP-III en el � uido de BAL en pacientes con 
SDRA se correlaciona signi� cativamente con la mortalidad 
y parece re� ejar el desarrollo de la � brosis pulmonar. En los 
œltimos aæos, el uso de FiO2 mÆs bajas y de presión positiva 
al � nal de la espiración (PEEP) ha hecho que la frecuencia 
de � brosis pulmonar sea mucho menor. En la actualidad, los 
pacientes que mueren debido al SDRA excepcionalmente 
presentan evidencias de � brosis pulmonar.
Fase de resolución. Para aquellos pacientes que sobrevi-
ven a las fases exudativa y � broproliferativa del SDRA, 
la etapa � nal resulta en la muerte o la recuperación. Los 
œltimos estudios reconocen una mortalidad para el síndrome 
de aproximadamente 35%. 

Fig. 11/1. Histopatología del SDRA en fase exudativa. Fig. 11/2. Histopatología del SDRA en fase proliferativa.
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Respuesta in� amatoria local

Fig. 11/4. Mecanismos “  siopatológicos de la Injuria pulmonar aguda y del Síndrome de di“ cultad respiratoria aguda.
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El edema alveolar se resuelve por el transporte activo de 
sodio y probablemente cloro desde los espacios aØreos distales 
hacia el intersticio pulmonar. El agua lo hace pasivamente, 
probablemente a travØs de canales transcelulares de agua, las 
acuaporinas, localizadas primariamente en las cØlulas tipo I. 
El clearance de � uido alveolar es llamativamente precoz en 
el curso del SDRA. Una considerable cantidad de proteínas 
solubles e insolubles deben ser removidas desde los espa-
cios aØreos. Las proteínas solubles parecen ser removidas 
primariamente por difusión entre las cØlulas alveolares. Las 
proteínas insolubles pueden ser removidas por endocitosis 
y transcitosis a travØs de las cØlulas epiteliales alveolares y 
por la fagocitosis de los macrófagos.

La resolución favorable del SDRA se relaciona con algunos 
cambios precoces en la histología del alvØolo. Los neutró� los 
son el componente celular fundamental del � uido alveolar. A 
medida que la lesión se resuelve, los neutró� los son reemplazados 
por macrófagos alveolares. Se admite que estos macrófagos, 
aunque capaces de inducir mayor injuria, desempeæan un rol 
importante en la resolución de la lesión. 

Las cØlulas epiteliales alveolares tipo II son las progeni-
toras para la reepitelización del epitelio alveolar denudado. 
Estas cØlulas proliferan para cubrir la membrana basal, y 
luego se diferencian en neumonocitos tipo I, restaurando 
la arquitectura alveolar normal y aumentando la capacidad 
de transporte � uido del epitelio alveolar. Esta prolifera-

Fig. 11/3. Histopatología del SDRA en fase “ brótica.

ción es controlada por factores de crecimiento epitelial, 
incluyendo los factores de crecimiento de queratinocitos 
y de hepatocitos.

Los mecanismos que conducen a la resolución del in� l-
trado de cØlulas in� amatorias y la � brosis no son claros. El 
rol de los mecanismos de proapoptosis y de antiapoptosis 
tanto en la injuria como en la reparación del epitelio alveolar 
y del endotelio pulmonar constituye un Ærea importante de 
futuras investigaciones. 

PATOGÉNESIS
Los datos clínicos y experimentales han permitido esta-
blecer las características � siopatológicas fundamentales 
del SDRA, resultantes de la injuria difusa de la membrana 
alvØolo-capilar, con el consiguiente edema pulmonar por 
aumento de la permeabilidad capilar. A ello se agrega la 
presencia de cambios agudos en el calibre de la pequeæa 
vía aØrea, que producen broncoespasmo y reducción de la 
compliance pulmonar; lesión de la circulación pulmonar, 
que provoca hipertensión pulmonar; y un defecto aparente 
en la utilización del oxígeno a nivel de la microvasculatura 
perifØrica (Fig. 11/4).
Lesión de la membrana alvØolo-capilar. La injuria aguda 
de la membrana alvØolo-capilar es un aspecto integral de la 
patogØnesis del SDRA. La respuesta inespecí� ca del pul-
món a los distintos agentes causales es consecuencia de dos 
atributos œnicos del órgano: 1) la gran super� cie del pulmón 
(130 m2) lo hace susceptible a los agentes nocivos inhalados; 
2) la lesión pulmonar de origen sistØmico es consecuencia 
de que todo el volumen minuto cardiaco pasa a travØs del 
pulmón transportando los agentes nocivos que circulan en 
la sangre.

En los œltimos 25 aæos una extensa investigación ha 
con� rmado que el endotelio vascular es un órgano altamente 
especializado metabólicamente activo que posee numero-
sas funciones � siológicas, inmunológicas y sintØticas. Las 
mayores propiedades � siológicas del endotelio pulmonar 
incluyen: a) la promoción de la antiagregación y la � uidez 
de la sangre, b) un refuerzo de la función de barrera, y c) 
la síntesis, metabolismo o captación de compuestos vaso-
activos que modulan el tono vascular sistØmico y local a 
nivel pulmonar. Esta œltima función parece contribuir a la 
inducción de la vasoconstricción hipóxica pulmonar. 
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Muchas de las funciones precitadas son constitutivas 
mientras que otras son inducidas luego de la activación 
endotelial por la exposición a estímulos proin� amatorios 
tales como las endotoxinas y o citoquinas. En este aspecto 
el endotelio pulmonar activado: a) expresa molØculas de 
adhesión leucocitaria, b) produce citoquinas, c) induce 
cambios en la integridad y el tono vascular, d) se convierte 
en procoagulante, y e) sobreregula las molØculas HLA. El 
ALI y el SDRA se asocian con una intensa respuesta in� a-
matoria pulmonar con acumulación de mediadores pro y 
antiin� amatorios. Si el proceso proin� amatorio predomina, 
la activación endotelial es seguida por una injuria primero 
funcional y luego estructural del endotelio, produciendo 
alteraciones en todas las funciones metabólicas críticas, 
contribuyendo a la patogØnesis del SDRA. 

Se ha comprobado, ademÆs, que el grado de injuria 
de la membrana alvØolo-capilar es un factor crítico en la 
determinación de la severidad de la enfermedad; y su re-
constitución es indispensable para la resolución del edema 
alveolar. Mœltiples factores celulares y humorales han sido 
seæalados como causales de daæo capilar pulmonar: endo-
toxinas, neutró� los, metabolitos del Æcido araquidónico, 
PAF, complemento, otras quininas y plaquetas.

Aunque el SDRA se ha descrito en pacientes neutro-
pØnicos, la activación y transmigración de los neutró� -
los (PMN) circulantes se considera que desempeæan un 
rol mayor en el desarrollo inicial del mismo. En muchos 
modelos animales, la eliminación de los PMN disminuye 
marcadamente la severidad del ALI. En adición, la recu-
peración de la neutropenia en algunos pacientes con in-
juria pulmonar se asocia con un deterioro de la función 
pulmonar. En contraste con la marginación � siológica, el 
secuestro de neutró� los re� eja el proceso de acumulación 
de los mismos en la vasculatura pulmonar en respuesta a 
un estímulo in� amatorio. El sitio principal de migración 
leucocitaria en el pulmón es el lecho capilar. La migración 
de PMN en los distintos compartimentos del pulmón (intra-
vascular, intersticial e intraalveolar) estÆ regulada en forma 
diferencial, ya que los PMN pueden entrar al intersticio 
pulmonar sin avanzar al espacio alveolar. Sin embargo, el 
cruce de la barrera epitelial parece ser fundamental para 
inducir daæo pulmonar y se asocia con un aumento en la 
mortalidad. Recientemente se ha prestado particular aten-
ción al mecanismo de la apoptosis de PMN en la gØnesis 
de la respuesta in� amatoria del SDRA. 

Los macrófagos y las cØlulas endoteliales secretan citoqui-
nas, que desempeæan un rol mayor en las etapas iniciales del 
ALI. El tØrmino citoquina se aplica a una amplia variedad de 
molØculas peptídicas derivadas de cØlulas, que actœan modi-
� cando la actividad funcional de la propia cØlula o de cØlulas 
vecinas. Un grupo de citoquinas, entre las que se encuentran 
el factor de necrosis tumoral (TNF�D), la proteína in� amatoria 
de macrófagos (MP), distintas interleuquinas (IL), y otras, 
podrían actuar como quimioatractantes a nivel de la vasculatura 
pulmonar para producir la adhesividad de los neutró� los y 
generar los cambios morfológicos del SDRA. El TNF�D se 
ha considerado el mediador inicial de la sepsis, liberado por 
la activación de los macrófagos por las endotoxinas; y sería 
responsable de los distintos efectos atribuídos clÆsicamente 
a estas œltimas, incluyendo el desarrollo de injuria pulmonar. 
Este factor tambiØn ha sido implicado como un importante 
modulador de la respuesta proin� amatoria por su capacidad 
de aumentar la expresión de molØculas de adhesión, tales 
como las ICAM-1 y las selectinas. 

Los factores de transcripción (proteínas unidas al ADN 

que regulan la expresión genØtica), son componentes mayo-
res del mecanismo molecular responsable de la activación 
del endotelio inducido por citoquinas. Dentro de ellos, el 
factor nuclear �NB (NF-�NB) es un factor crucial para la ex-
presión mÆxima de mœltiples citoquinas involucradas en la 
patogØnesis del ALI. El NF-�NB aumenta la transcripción de 
varios genes incluyendo citoquinas, factores de crecimiento, 
mediadores vasoactivos, molØculas de adhesión, inmunore-
ceptores y proteínas de fase aguda. Numerosos inductores 
se han implicado en la estimulación del NF-�NB, incluyendo 
citoquinas proin� amatorias, productos bacterianos y virales, 
y especies reactivas de oxígeno. 

A los mediadores antes citados se deben agregar los efec-
tos de la activación de la cascada de la coagulación, de la 
cascada del Æcido araquidónico, la producción de endotelina 
y la liberación de óxido nítrico.

El rol del sistema de coagulación en la patogØnesis del 
ALI y SDRA ha sido un Ærea de creciente interØs, en par-
ticular despuØs del Øxito clínico de la proteína C activada 
en el tratamiento de la sepsis severa. Un estudio reciente 
ha comprobado que en el SDRA en su etapa precoz existe 
una elevación del espacio muerto pulmonar, y este aumento 
es un predictor independiente de la mortalidad (Nuckton y 
col.). Este hallazgo sugiere que en el pulmón de pacientes 
con este síndrome, la obstrucción mecÆnica de los capilares 
pulmonares puede crear Æreas con alto nivel de desigual-
dad ventilación/perfusión. Dicha obstrucción podría ser la 
consecuencia de un aumento de la actividad procoagulan-
te, por aumento de la agregación plaquetaria y de factores 
especí� cos de la coagulación (vWF), y por una disminuida 
actividad � brinolítica. 

Un hallazgo primario en el SDRA es la acumulación 
anormal de agua extravascular en ambos pulmones, es decir 
edema pulmonar. La ecuación de Starling permite estable-
cer la relación de fuerzas que explican los movimientos de 
agua a travØs de las membranas biológicas tales como la 
membrana alvØolo-capilar. Esta relación estÆ expresada en 
la siguiente ecuación:

EVLW =  �NA �>(Pc - Pi) - �V(�Sc - �Si)�@ - � ujo linfÆtico
Donde: ELVW: agua pulmonar extravascular, �N: coe� -
ciente de � ltración capilar, A: Ærea de super� cie de la 

membrana capilar, Pc: presión hidrostÆtica capilar, Pi: pre-
sión hidrostÆtica intersticial, �V: coe� ciente de re� ección 
para la albœmina, �Sc: presión coloidoosmótica capilar, y  

�Si: presión coloidoosmótica intersticial. 

El aumento de la permeabilidad en los lechos microvas-
culares altera el � ujo transvascular de � uidos en el pulmón y 
genera un edema pulmonar rico en proteínas. Normalmente, 
el endotelio es muy poco permeable a las proteínas. El � ujo 
neto de líquido a travØs del endotelio microvascular en res-
puesta al gradiente normal de presiones estÆ limitado por la 
fuerza osmótica ejercida por las proteínas intravasculares. 
El líquido y las proteínas que son � ltradas lentamente en el 
intersticio pulmonar son reabsorbidas por los vasos linfÆticos. 
Sin embargo, cuando el endotelio pulmonar estÆ daæado y 
se hace mÆs permeable, las molØculas proteicas se mueven 
libremente a travØs de los vasos, reduciendo de tal modo 
el gradiente osmótico proteico que se opone a la � ltración. 
En este caso el � ujo dependerÆ principalmente del nivel de 
presión vascular existente.

Existen cuatro mecanismos para proteger del edema que 
se oponen a su formación cuando las fuerzas de Starling 
pierden su balance, a saber: 1) aumento de la presión hi-
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drostÆtica intersticial, 2) reducción de la presión oncótica 
intersticial, 3) aumento de la presión oncótica capilar, y 
4) aumento en la remoción de � uidos por los linfÆticos. El 
� ujo linfÆtico es la mÆs potente de estas fuerzas y puede 
aumentar hasta 15 veces su � ujo basal, mientras que la 
presión oncótica es responsable de la mitad de los meca-
nismos protectores. 

Recientemente se ha estudiado el rol del epitelio pul-
monar en la patogØnesis y resolución de la ALI, admi-
tiØndose que la injuria aislada del endotelio pulmonar 
no sería suficiente para producir edema alveolar. Las 
cØlulas epiteliales, en este sentido, serían fundamen-
tales para regular el transporte de fluidos a travØs de 
la membrana alveolar. La reabsorción de sodio y agua 
podría ser sobreregulada con el fin de equilibrar la mag-
nitud del edema formado, por mecanismos dependientes 
e independientes de catecolaminas, y muchos de estos 
mecanismos actuarían específicamente a nivel epitelial y 
serían relevantes en la recuperación de la lesión pulmonar. 
Aunque se considera que las cØlulas alveolares tipo II 
son las responsables primarias del transporte vectorial 
de iones y fluidos desde los espacios aØreos del pulmón, 
existe evidencia creciente que las cØlulas tipo I tambiØn 
son capaces de realizar un transporte activo de fluidos. 
Los estudios clínicos han provisto soporte a la hipótesis 
de que el transporte de fluidos a nivel epitelial sería un 
factor crítico en el establecimiento del pronóstico del 
SDRA.

En una serie de investigaciones se han identi� cados cam-
bios signi� cativos en el surfactante durante la etapa exuda-
tiva del SDRA. Estas alteraciones involucran el volumen de 
surfactante disponible y la composición de las molØculas de 
surfactante. Es controvertido si estos cambios desempeæan 
algœn rol particular en el desarrollo del SDRA.

El edema pulmonar que resulta de un aumento de la 
permeabilidad microvascular en la injuria pulmonar aguda 
produce una disminución de los volœmenes pulmonares, re-
ducción de la compliance pulmonar e in� ltrados pulmonares 
bilaterales. Obviamente, si existe un aumento de la presión 
hidrostÆtica microvascular del pulmón por falla ventricular 
izquierda o por sobrehidratación, la magnitud del edema 
pulmonar serÆ mayor.

El shunt derecha izquierda producido por los alvØolos 
colapsados o llenos de líquido induce hipoxemia arterial, la 
cual es relativamente resistente a un aumento en la fracción 
inspirada de oxígeno (FiO2). Si la fracción de shunt supera 
el 15 al 20% del volumen minuto cardiaco, para mejorar 
signi� cativamente la oxigenación se requerirÆ de una re-
ducción de dicha fracción. 

Cambios agudos en el calibre de la vía aØrea. Recien-
temente se ha insistido en el desarrollo de un aumento sig-
ni� cativo de la resistencia de la vía aØrea, con disminución 
de la compliance y desarrollo de hipoxemia en las fases 
precoces de la sepsis, antes de que se desarrolle un cambio 
en la permeabilidad microvascular. Esta hiperreactividad 
de la vía aØrea estaría mediada por la acción broncocons-
trictora de sustancias prostanoides, o por los radicales libres 
liberados por los neutró� los en interacción con otras cØlulas 
pulmonares.

Hipertensión pulmonar. La hipertensión pulmonar es una 
característica comœn de varios modelos experimentales de 
SDRA, pero no es una característica constante del síndrome 
en el hombre. Sin embargo, su investigación parece ser 
importante ya que se ha constatado que la hipertensión pul-
monar como complicación del SDRA identi� ca a un grupo 

de pacientes que parecen tener mayor riesgo de muerte.
El SDRA como marcador de la falla pluriparenquima-

tosa. Actualmente se tiende a aceptar que el SDRA es sólo 
una manifestación de un trastorno sistØmico caracterizado 
por la disfunción de los sistemas pulmonar, renal, hepÆtico, 
cardiovascular, gastrointestinal y neurológico. En efecto, 
la mortalidad en el SDRA rara vez es consecuencia de la 
hipoxemia por sí, sino que resulta de las complicaciones 
acumulativas de la falla pluriparenquimatosa. Un corolario 
de este concepto es que el SDRA es parte de un espectro de 
enfermedad, y como tal, comparte su � siopatología con la 
del cuadro general.

La disfunción pulmonar presumiblemente es la manifesta-
ción clínica primera y mÆs reconocible del síndrome de fallo 
multiorgÆnico. Se ha constatado que los pacientes sØpticos 
con SDRA presentan una injuria endotelial que no queda 
limitada al territorio pulmonar. Estos pacientes presentan 
una pØrdida insensible de volumen mayor que la que se 
puede justi� car por la acumulación de líquido pulmonar y un 
defecto en la extracción perifØrica de oxígeno, de modo que 
se requiere una mayor disponibilidad de Øste para sostener 
sus requerimientos perifØricos. El trastorno precedente en 
el transporte de oxígeno a nivel celular crea un dØ� cit de 
oxigenación, con la producción eventual de disfunción de 
otros órganos y sistemas.

Recientemente se ha insistido sobre el rol predominante 
que desempeæa en el desarrollo de la lesión pulmonar el tipo 
de asistencia respiratoria mecÆnica aplicado. En este senti-
do, probablemente el hallazgo mÆs importante relacionado 
con el trauma por el ventilador (barotrauma, volotrauma, 
atelectrauma y biotrauma) ha sido el descubrimiento que 
la respuesta in� amatoria desencadenada por la ventilación 
mecÆnica inadecuada estÆ directamente relacionada con el 
fallo multiorgÆnico debido a la apoptosis celular en órganos 
distantes, y que las estrategias ventilatorias protectoras del 
pulmón pueden atenuar esta respuesta in� amatoria (ver mÆs 
adelante).

CUADRO CL˝NICO
La patente clínica del SDRA es bastante característica. Se 
seguirÆ la clÆsica descripción de Moore en su obra Post
traumatic pulmonary insuf� ciency.

Primera etapa: Injuria, resucitación y alcalosis. Este pe-
ríodo sigue inmediatamente al episodio inicial de injuria, 
hemorragia, cirugía o sepsis. El estado de hipo� ujo perifØrico 
ha sido solucionado por una variedad de medios como trans-
fusiones masivas de sangre o soluciones coloides o cristaloi-
des, antibióticos, sedantes y operaciones. La recuperación 
a partir de esta primera fase generalmente se produce sin 
complicaciones.

Si el enfermo evoluciona en sentido desfavorable, 
aparecen algunos signos que deben tenerse en cuenta: 
la necesidad continua de grandes cantidades de � uidos 
o vasopresores para mantener la presión arterial una vez 
que se ha controlado la pØrdida; la hipoxemia arterial no 
obstante la hiperventilación espontÆnea con hipocapnia; 
la hipoxemia arterial que no se corrige con el aumento 
de la fracción inspirada de oxígeno; la incapacidad de 
restaurar el volumen y la composición normales de la 
orina; y la persistencia de la acidosis.

Segunda etapa: Estabilización hemodinÆmica y co-
mienzo de la di� cultad respiratoria. Este intervalo libre 
se caracteriza por una circulación estable. La presión ar-
terial, el � ujo perifØrico, la función renal y la perfusión 
tisular retornan a lo normal. Esta fase puede durar horas 
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o períodos tan largos como tres a cinco días, antes de 
que la insu� ciencia respiratoria se convierta en elemento 
predominante. Ello ocurre a pesar de la estabilización 
hemodinÆmica.

La hiperventilación con hipocapnia persistente despuØs de 
la injuria inicial es uno de los primeros indicios de persistencia 
de la falla respiratoria. Otros síntomas pulmonares, signos 
auscultatorios y hallazgos radiológicos son generalmente 
normales en este momento. La presión parcial de oxígeno 
en la sangre arterial se halla en niveles límites, y disminuye 
progresivamente la PaO2/FiO2. Este incremento del gradiente 
alvØolo-arterial de oxígeno es característico del aumento de 
la admisión venosa.

Tercera etapa: Insu� ciencia respiratoria progresiva. Los 
signos de di� cultad respiratoria se acentœan: disnea, alto 
volumen minuto, hipoxemia e hipocapnia; y se hace nece-
sario un manejo respiratorio intensivo. Se debe administrar 
oxígeno al 100% y, segœn la respuesta a Øste, se considerarÆ 
el empleo de asistencia respiratoria mecÆnica. La hipocapnia 
continœa en este período siempre que no se utilicen medios 
que depriman el centro respiratorio.

Si se establece asistencia ventilatoria, se comprueba que 
el paciente entra en una etapa de horas o días en que parece 
mejorar. No obstante, el examen muestra una progresión 
del proceso pulmonar. La auscultación revela rales crepi-
tantes y roncus, y la radiografía muestra in� ltrados difusos 
y algodonosos.

Una asociación muy desfavorable es la incapacidad conti-
nua para oxigenar adecuadamente la sangre, la necesidad de 
una presión elevada en la vía aØrea para lograr un volumen 
corriente satisfactorio, por disminución de la compliance 
pulmonar, y una progresiva incapacidad para mantener la 
ventilación espontÆnea.

Cuarta etapa: Evolución hacia la disfunción de mœltiples 
órganos. Hasta hace algunos aæos, los pacientes con SDRA 
podían fallecer por una hipoxemia incontrolable. Hoy día, 
esta situación es infrecuente, ya que las modernas tØcnicas de 
asistencia respiratoria permiten controlar esta eventualidad. 
Sin embargo, es habitual constatar la aparición de disfunción 
progresiva de otros órganos y sistemas, lo cual en de� nitiva 
conduce al síndrome de falla pluriparenquimatosa, con su 
ominoso pronóstico (Fig. 11/5).

DIAGNÓSTICO POR IM`GENES 
A pesar del empleo sistemÆtico de la radiografía de tórax, 
su papel en la evaluación de los pacientes con SDRA no ha 
sido claramente establecido, tanto en lo que respeta a su 
valor para diferenciar el edema agudo pulmonar cardiogØ-
nico del SDRA, como en lo que ataæe a su importancia en 
la evolución. 

La consecuencia � siológica de la injuria pulmonar difusa 
es el edema de pulmón por aumento de la permeabilidad. Las 
consolidaciones radiogrÆ� cas generalmente se hacen visibles 
a medida que la hipoxemia progresa. La presencia de � uido 
proteinÆceo y de membranas hialinas en los espacios aØreos 
resulta habitualmente en una patente de consolidación de los 
espacios aØreos con broncograma aØreo. El compromiso es 
habitualmente bilateral, pero con frecuencia existe marcada 
asimetría. El grado de consolidación radiogrÆ� co se relaciona 
con el tipo, severidad y duración de la injuria pulmonar (Fig. 
11/6 y 11/7). Con frecuencia existe derrame pleural, el cual 
puede ser detectado por radiografía o tomografía.

La radiografía de tórax tambiØn es importante para la 
evaluación de las complicaciones posibles en pacientes con 
SDRA en ARM, entre las cuales las mÆs signi� cativas son la 
infección nosocomial, el barotrauma y las complicaciones 
relacionadas con catØteres o tubos endotraqueales. 

El empleo de la tomografía computada de tórax en el 
SDRA estÆ limitado por la gravedad de la enfermedad y 
la di� cultad para mantener una adecuada oxigenación del 
paciente durante el transporte y la realización del estudio. 
Sin embargo, cuando es posible su realización, brinda una 
información muy œtil sobre el proceso en sí y las posibles 
complicaciones. En oportunidades, los hallazgos tomogrÆ� cos 
exigen modi� car la terapØutica.

A pesar de la típica consolidación difusa y uniforme de 
los espacios aØreos que se evidencia en la radiografía de 
tórax convencional de los pacientes con SDRA, la TAC de 
tórax muestra una distribución variable y no uniforme de 
la consolidación aØrea, con un compromiso predominante-
mente localizado en las regiones dependientes del pulmón 
(Fig. 11/8). 

Aplicando un anÆlisis regional a la tomografía de tórax, 
se constató que las dimensiones alveolares, expresadas como 
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Fig. 11/5. Evoluciones posibles del SDRA.
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Fig. 11/6. Radiografía de tórax de paciente con Síndrome de di“  cultad respiratoria aguda.
Obsérvense las imágenes exudativas en la Fig. A, y la progresión lesional afectando la totalidad de los campos 

pulmonares, en la Fig. B. 

Fig. 11/7. Radiografía de tórax característica de un SDRA en etapa “ broproliferativa. 

A B

relación gas-tejido, estÆn marcadamente reducidas en las 
regiones dependientes, siguiendo un gradiente gravitacio-
nal. En contraste, la distribución del edema es uniforme a 
travØs del parØnquima pulmonar, sugiriendo que el proceso 
patológico estÆ uniformemente distribuido. Como la masa 
total del pulmón en el SDRA es mÆs de dos veces la del 
pulmón normal, el pulmón progresivamente se colapsa bajo 
su propio peso, eliminando el gas residual de las regiones 
dependientes con formación de atelectasias por compresión. 
A travØs de los conceptos precedentes es posible considerar al 
pulmón en el SDRA como compuesto por tres compartimen-
tos: uno afectado por la enfermedad pero abierto en forma 
continua a los gases (zona de pulmón enfermo abierto), uno 
totalmente enfermo, sin ninguna posibilidad de aireación 
(zona de pulmón enfermo cerrado), y uno compuesto de 
alvØolos colapsados potencialmente reclutables, mediante 
el aumento de la presión en la vía aØrea (zona de pulmón 
enfermo reclutable).

En la evolución del síndrome, la tomografía puede demos-
trar la mejoría progresiva, o por el contrario la evolución a 
la consolidación y a la � broproliferación (Fig. 11/9).

La TAC tambiØn identi� ca quistes, bullas, lesiones cavita-
rias, neumatoceles o abscesos que no son totalmente diferen-
ciables en la radiografía convencional. Estas anormalidades 
pueden ser macroscópicas o microscópicas y pueden estar 

distribuidas en forma difusa a travØs del pulmón. Pequeæas 
vesículas aØreas pueden ser manifestación de barotrauma 
asociado con el empleo de PEEP, o Æreas de destrucción 
pulmonar secuelares al síndrome (Fig. 11/10).

Recientemente, Gattinoni y col. han utilizado la TAC de 
tórax para determinar el nivel óptimo de PEEP, en función del 
volumen de pulmón reclutable, considerando que en presencia 
de un alto porcentaje de pulmón potencialmente reclutable se 
debe utilizar un nivel de PEEP que puede superar los 15 cm 
de agua, mientras que en pacientes con una porción escasa de 
pulmón potencialmente reclutable se deben utilizar niveles 
de PEEP por debajo de 10 cm de agua. 

Por œltimo, la TAC tambiØn sería œtil para evaluar los 
efectos terapØuticos de la PEEP en el síndrome. En el ALI/
SDRA causado por un insulto directo (aspiración, neumonía) 
se debe esperar un compromiso multifocal del parØnquima 
pulmonar, mientras que en el insulto indirecto (SDRA extra-
pulmonar), se debe esperar una alteración parenquimatosa 
mÆs difusa y uniforme como resultado de la acción de los 
mediadores distribuidos por vía hematógena (Fig. 11/11). Se 
ha comprobado que con la injuria indirecta, la alteración es 
primariamente intersticial. En adición, el insulto pulmonar 
indirecto comœnmente resulta de una patología abdominal, 
siendo mÆs prominentes las atelectasias basales debido al 
aumento de la presión intraabdominal generada por el des-
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plazamiento cefÆlico del diafragma. En la prÆctica, la patente 
morfológica de la tomografía en el ALI/SDRA pulmonar 
y extrapulmonar es habitualmente diferente. La reapertura 
inducida por la PEEP de las regiones colapsadas del pulmón 
estÆ marcadamente in� uenciada por los hallazgos morfológi-
cos del pulmón a PEEP cero. En pacientes con atenuaciones 
difusas en la TAC, la reapertura inducida por la PEEP de 
las regiones pulmonares colapsadas se distribuye en forma 
homogØnea a travØs del pulmón siguiendo un eje cefalocau-
dal. En contraste, en los pacientes con atenuaciones en la 
TAC lobares y en parches, en los que los lóbulos superiores 
permanecen parcialmente aireados, la reapertura inducida 
por la PEEP de las regiones colapsadas del pulmón decrece 
desde el Æpex hacia el diafragma mientras que se produce 
una sobredistensión pulmonar en las regiones normalmente 
aireadas del pulmón a PEEP cero.

LABORATORIO 
Gases en sangre. El SDRA se caracteriza por una patente 
de gases en sangre típica, en la cual existe hipoxemia con 
normocapnia o hipocapnia.

La relación PaO2/FiO2 ha sido tomada como elemento 
de� nitorio del Síndrome, estableciendo que el mismo estÆ 
presente cuando la misma es menor de 200 mm Hg. Se debe 
tener presente, sin embargo, que este valor puede variar en 
un mismo paciente en función de la FiO2 utilizada, de la 
PaO2 inicial y de la PEEP. 

La hipoxemia, en general con valores de PaO2 no supe-
riores a 50 mm Hg respirando aire ambiente, tiene como 
carÆcter distintivo no corregirse satisfactoriamente con la 
inhalación de oxígeno.

En la Tabla 11/3 se indican los parÆmetros de oxigenación 
y sus modi� caciones en el SDRA.

Proteinemia. Mangialardi y col. comprobaron que el 

nivel sØrico de proteínas y su cambio en el curso del tiem-
po constituyen variables signi� cativas para la predicción 
del desarrollo de SDRA. Los pacientes con una proteína 
sØrica menor de 6,0 g/dL, ganan mÆs peso, tienen mÆs días 
de ARM; y una mayor mortalidad que los pacientes con 
una proteína sØrica normal. La asociación independiente 
entre la hipoproteinemia y el desarrollo y la evolución 
del SDRA sugiere que la presión coloidosmótica podría 
desempeæar un rol � siopatológico mayor en esta forma de 
edema pulmonar.

MEC`NICA PULMONAR
Es reconocido que el SDRA se asocia con una alteración de 
las propiedades mecÆnicas del sistema respiratorio cuyas 
características principales son una reducción de la capaci-
dad residual funcional y de la compliance del pulmón. La 
determinación de las curvas de Presión/volumen inspira-
torias se ha utilizado en pacientes ventilados con SDRA 
para evaluar el estado y la progresión de la enfermedad, así 
como para optimizar el empleo de la asistencia respiratoria 
mecÆnica y de la PEEP.

El sistema respiratorio en los pacientes con SDRA ex-
hibe una disminución de la compliance y un aumento de 
la resistencia cuando se compara con sujetos normales. 
Estas diferencias se re� ejan en las características de la 
pendiente de insu� ación de la curva de presión volumen 
(P/V) (Fig. 11/12). En un sistema respiratorio sano, las vías 
aØreas permeables conducen gas al parØnquima pulmonar 
con elasticidad normal, dentro de una pared torÆcica con 
elasticidad normal. La resultante curva de insu� ación P/V 
es esencialmente lineal hasta un punto de in� exión superior 
cercano a la capacidad pulmonar total; esta in� exión repre-
senta el cambio que ocurre en las propiedades elÆsticas del 
sistema con la sobredistensión. En contraste, los pacientes 

Fig. 11/8. Tomografía axial computada de paciente porta-
dor de SDRA en etapa exudativa.

Fig. 11/9. Tomografía axial computada de paciente 
portador de SDRA en etapa proliferativo-“ brótica.

Tabla 11/3. Parámetros de oxigenación en el SDRA.

ParÆmetro Indicador de Valor normal SDRA
Gradiente A-aO2 Relación V/Q o difusión 10 mm Hg. Aumento
Presión parcial O2 Efecto pulmonar sobre la sangre arterial 90-100 mm Hg Disminución
Relación Qs/Qt Relación V/Q 6% Aumento
Diferencia a-vO2 Perfusión tisular 4 ml/dl Variable
Saturación venosa O2 Oxigenación tisular 70% Disminución
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Fig. 11/11. Paciente diabética con pielonefritis en“  sematosa (obsérvese el gas en el parénquima renal y en el uréter) que 
desarrolla SDRA. Se evidencia el compromiso característico del parénquima pulmonar.

con SDRA habitualmente presentan edema y colapso en el 
parØnquima y en las vías aØreas al inicio de la inspiración, 
asociados con anormalidades de la pared torÆcica. La re-

sultante curva de in� ación en estos pacientes representa 
un fenómeno complejo, resultando habitualmente en una 
pendiente curvilínea. Esta característica particular de la curva 

Fig. 11/10. Paciente con SDRA en asistencia respiratoria mecánica. Imágenes de barotrauma: en“ sema subcutáneo, 
neumomediastino, neumoperitoneo.
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de in� ación P/V pone en evidencia una serie de procesos 
superpuestos tales como el reclutamiento de la vía aØrea y 
de los alvØolos, expansión elÆstica anormal, deformación 
de la pared torÆcica, y sobredistensión no elÆstica del sis-
tema respiratorio. El grado en el cual cada uno de estos 
fenómenos patológicos participa es variable de acuerdo a 
la naturaleza y extensión de la injuria pulmonar.

Cuando se diseæa una curva P/V en un paciente con SDRA, 
se observa inicialmente una pendiente muy horizontal, evi-
denciando una compliance escasa, resultante de que muchas 
unidades pulmonares estÆn consolidadas, llenas de líquido 
o colapsadas, requiriendo una presión de apertura relativa 
elevada. Por otra parte, la pequeæa Ærea de parØnquima pre-
viamente aireada (�baby lung�) no puede acomodar mucho 
aire, resultando en una ganancia pequeæa de volumen. La 
curva resultante de compliance de este primer segmento es 
particularmente pobre cuando existe un colapso masivo de 
la vía aØrea y cuando predomina el relleno alveolar. Una 
pendiente de in� exión con un ascenso abrupto marca la tran-
sición hacia el segundo segmento de la curva P/V. Esta Ærea 
de transición es referida como el punto de in� exión inferior 
o P� ex. Por encima del P� ex, existe un segmento de alta com-
pliance debido a que los aumentos de presión simultÆnea-
mente redistribuyen el � uido luminal, expanden las unidades 
pulmonares abiertas, y reclutan unidades atelectÆsicas que 
alcanzan su apertura una vez que se alcanza este punto de 
presión crítica. Inicialmente, estas nuevas unidades abiertas 
estÆn localizadas en regiones no dependientes o intermedias 
del pulmón; a medida que la insu� ación continœa, las zonas 
dependientes se ven progresivamente involucradas. Un tercer 
segmento corresponde al momento en el cual prÆcticamente 
todas las unidades reclutables estÆn aireadas. Este segmento 
de la curva muestra las propiedades elÆsticas de las unidades 
abiertas en varios estadios de distensión. Este tercer segmento 
puede estar sobrepuesto con los segmentos tercero o cuarto. 
En el cuarto, segmento � nal de la curva de in� exión, existe 
una sobredistensión de unidades pulmonares, muchas de las 
cuales estÆn localizadas en regiones no dependientes, y la 
curva se horizontaliza marcadamente hacia la derecha.

El hallazgo de un punto de in� exión inferior (P� ex) en 
la curva de presión volumen de los pacientes con SDRA, 
y el hallazgo de una relación estrecha entre el aumento en 
la oxigenación y un nivel de PEEP igual o por encima del 
P� ex, ha llevado a identi� car la zona de in� exión con el re-
clutamiento de unidades de intercambio gaseoso, o sea con 
el reclutamiento alveolar. Este concepto ha sido modi� cado 
en la actualidad. Se ha con� rmado que el reclutamiento 

alveolar se produce en forma continua y a travØs de toda 
la rama inspiratoria de la curva PV. En contraste, el punto 
crítico para la de-aereación y de-reclutamiento (colapso 
pulmonar) fue identi� cado en niveles de presiones en la 
vía aØrea por debajo del punto de mÆxima curvatura en la 
rama espiratoria. TambiØn se han comprobado diferencias 
en las curvas PV de de� ación entre los tipos pulmonar y 
extrapulmonar del SDRA, con� rmando que al menos en la 
etapa inicial, la mecÆnica respiratoria de los dos síndromes 
sería diferente. 

En pacientes con SDRA, se admite que el P� ex represen-
ta el punto de apertura de la pequeæa vía aØrea colapsada 
(reclutamiento de la pequeæa vía aØrea), mientras que el 
reclutamiento alveolar verdadero, no evidente en la curva 
P/V, necesitaría presiones mÆs elevadas, probablemente las 
alcanzadas en el pico o en la meseta. 

Se debe tener presente que una vez lograda la apertura 
alveolar con la aplicación de presión positiva de � n de espi-
ración, la presión necesaria para mantener el alvØolo abierto 
serÆ menor que la presión necesaria para abrirlo. Esto sería 
una ventaja para evitar el barotrauma (Ver tratamiento).

Recientemente se ha destacado la importancia del punto 
de in� exión superior, que indicaría el valor de presión al cual 
los alvØolos comienzan a sobredistenderse. Se admite que la 
sobredistensión pulmonar en el SDRA induce lesión, y que la 
ventilación con volœmenes corrientes elevados afecta en forma 
negativa la sobrevida. Recientemente se ha sugerido que el punto 
de in� exión superior puede indicar el � nal del reclutamiento 
mas que el comienzo de la sobredistensión, aun si ambos me-
canismos estÆn ciertamente asociados con elevados niveles de 
presión traspulmonar. Si la parte linear de la curva P/V re� eja el 
reclutamiento, la parte aplanada de la curva puede representar 
el � nal progresivo del reclutamiento asociado con el aumento 
paso a paso del volumen pulmonar. Basado en esta hipótesis, 
el punto de in� exión superior puede representar el rango de 
presión al cual el proceso de reclutamiento continuo llega a su 
� nal durante la insu� ación. 

Durante la de� ación, la relación presión volumen se des-
vía a la izquierda, o sea que se requiere menos presión para 
mantener un determinado volumen de gas en los espacios 
aØreos. La razón fundamental de esta desviación es que du-
rante la in� ación previa y el consiguiente reclutamiento de 
los espacios aØreos, la monocapa de surfactante se dispone 
para reducir la tensión super� cial. El objetivo primario de 
la PEEP es prevenir el colapso al � nal de la espiración (de-
reclutamiento). La PEEP preserva un cierto volumen de gas 
en los espacios aØreos al � nal de la espiración y la estructura 
del surfactante, mejorando las propiedades mecÆnicas del 
pulmón y la relación V/Q.

Recientemente ha surgido un renovado interØs en relación 
a la parte de la de� ación de la curva P/V. Esto es debido 
al hecho que la PEEP constituye una maniobra exclusiva-
mente espiratoria, sugiriendo que la curva de de� ación que 
inmediatamente precede a la PEEP puede desempeæar un 
rol importante en las reglas que rigen el reclutamiento y 
el de-reclutamiento. Puesto que la PEEP estÆ destinada a 
prevenir el de-reclutamiento alveolar, parece lógico que el 
punto de de� exión leído en la curva de de� ación sea mÆs 
relevante que el punto de in� exión leído en la curva de in-
� ación. Este punto de vista fue desarrollado recientemente 
en un modelo matemÆtico por Hickling. 

La compliance dinÆmica y la compliance pulmonar fueron 
medidas por Falke y col., encontrando que presentaban valores 
de 41 y 58 mL/cm H2O, respectivamente, aproximadamente 
el 60% de lo normal. En otros estudios, sin embargo, la 

Fig. 11/12. Curva presión/volumen del aparato 
respiratorio en condiciones normales y en el SDRA.
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Tabla 11/4. Enfermedades parenquimatosas difusas 
agudas no infecciosas del pulmón y sus características 

histológicas, etiológicas y del LBA.

Neumonía intersticial aguda
 Daæo alveolar difuso organizado
 IdiopÆtica (síndrome Hamman-Rich), enfermedades 

vasculares del colÆgeno, drogas citotóxicas, infecciones
 Neutro� lia (�!10%)
Neumonía eosinofílica aguda
 In� ltrados eosinofílicos y daæo alveolar difuso
 IdiopÆtico, drogas
 Eosino� lia (�!25%)
Bronquiolitis obliterans (BOOP)
 Neumonía organizante
 IdiopÆtica, enfermedad vascular del colÆgeno, drogas, 

radiación, infecciones
 Neutro� lia, en ocasiones linfocitosis (��25%), eosino� lia 

(��25%)
Hemorragia alveolar difusa
 Capilaritis pulmonar, hemorragia, daæo alveolar difuso
 Vasculitis, enfermedades del colÆgeno, coagulopatías, 

infecciones difusas
 Hematíes, macrófagos cargados de hemosiderina
Neumonitis aguda por hipersensibilidad
 Neumonitis granulomatosa y celular con daæo alveolar 

difuso
 Antígenos ambientales
 Linfocitosis (�!25%) y en ocasiones neutro� lia (��10%)

compliance media se encontró entre 30 y 34 mL/cm H2O,
aproximadamente el 40% de lo normal. En forma similar, en 
estudios que utilizaron manometría esofÆgica, la compliance
pulmonar se encontró reducida aproximadamente al 40 al 60% 
de lo normal, mientras que la compliance parietal se redujo 
al 50 al 80% de lo normal. La reducción de la compliance
parietal se debe a alteraciones en las propiedades elÆsticas 
ya sea de la pared abdominal o de la caja torÆcica. Cuando 
la presión intraabdominal estÆ marcadamente elevada, como 
en el caso del síndrome compartimental abdominal, el con-
tenido abdominal y el diafragma son desplazados hacia la 
cavidad torÆcica, comprimiendo directamente al pulmón. 
Por otra parte, la compliance de la caja torÆcica puede es-
tar disminuida debido al aumento del tono de los mœsculos 
respiratorios, por efecto de los opioideos, por la existencia 
de derrame pleural o de edema parietal. 

DIAGNÓSTICO
En forma característica, los pacientes con SDRA inicialmente 
presentan disnea, por lo general aguda en su inicio; el exa-
men de gases en sangre arterial demuestra hipoxemia, que 
no se corrige con el aporte de oxígeno suplementario, y la 
radiografía de tórax muestra edema pulmonar.

Ante la sospecha inicial de SDRA es importante la pre-
existencia de algunos de los factores de riesgo que se han 
descrito. Aunque la mera presencia de un factor de riesgo 
no debe ser utilizada para certi� car el diagnóstico, esa pre-
sencia aumenta ciertamente la probabilidad.

Teniendo la seguridad de que la imagen radiogrÆ� ca es 
compatible con un edema agudo de pulmón y no repre-
senta un proceso in� amatorio primario, el paso siguiente 
es establecer que ese edema pulmonar corresponde a un 
edema lesional, o sea que existe en ausencia de un aumento 
de la presión hidrostÆtica microvascular. La estimación 
de la presión capilar pulmonar exige habitualmente la 
determinación directa mediante el empleo del catØter en 
arteria pulmonar. Un edema agudo de pulmón en presen-
cia de una presión capilar pulmonar menor de 12 mm Hg 
certi� ca el origen lesional del mismo, mientras que si la 
presión capilar pulmonar excede los 18 mm Hg con una 
presión coloidosmótica normal, el edema se considera 
de origen cardiogØnico. Es necesario citar que en ciertas 
circunstancias, dada la gravedad del proceso y la presencia 
de asistencia respiratoria mecÆnica con PEEP, la determi-
nación de la presión capilar pulmonar presenta di� cultades 
tØcnicas. En tal circunstancia, su valor debe ser evaluado 
en el contexto clínico. En efecto, puede existir un edema 
pulmonar cardiogØnico con una presión capilar pulmonar 
normal en el momento de la determinación, en pacientes 
cuyas presiones han estado incrementadas durante un epi-
sodio previo transitorio de isquemia de miocardio. A la 
inversa, pueden recogerse presiones elevadas en pacientes 
con injuria pulmonar aguda que han recibido grandes 
cantidades de líquido durante la reanimación.

La certeza diagnóstica de un SDRA en algunas ocasiones 
requiere un período de evaluación de 12 a 24 horas. Tras 
este tiempo es habitual que se puedan reunir los criterios 
diagnósticos tradicionales de de� nición del síndrome: a) 
hipoxemia arterial; b) aparición de in� ltrados nuevos y 
cambiantes en la radiografía de tórax; c) presión capilar 
pulmonar menor de 18 mm Hg; d) compliance pulmonar 
menor de 30 mL/cm H2O; y e) presencia de un proceso 
clínico que habitualmente se asocia con el SDRA.

Cuando el edema es copioso, una relación proteica entre 
el � uido y el plasma al menos de 0,7 con� rma el defecto de 

permeabilidad vascular y certi� ca el diagnóstico de edema 
pulmonar no cardiogØnico. 

Existe un grupo de enfermedades parenquimatosas di-
fusas, no infecciosas, del pulmón, que en general se pre-
sentan de modo agudo y reœnen todos los criterios clínicos, 
� siológicos y radiogrÆ� cos del ALI/ARDS. Algunas de 
estas patologías presentan características distintivas en el 
lavado broncoalveolar (LBA) y o hallazgos histológicos 
especí� cos. Es importante distinguir estas enfermedades 
del SDRA debido a que en muchos casos pueden responder 
a la iniciación precoz de terapia corticoidea sistØmica. Re-
cientemente, Schwarz y Albert han reunido este conjunto 
de patologías bajo el comœn denominador de �Imitadores 
del SDRA� (Tabla 11/4).

EVALUACIÓN DE LA GRAVEDAD LESIONAL

Indices locales
Murray, Matthay y col. establecieron un índice basado en 
un sistema de cuatro puntos para determinar la gravedad de 
la injuria pulmonar en el SDRA (Tabla 11/5).

El defecto de oxigenación es cuanti� cado como la 
relación entre la PaO2 medida y la fracción de oxígeno 
inspirado (PaO2/FiO2). La lesión radiogrÆ� ca es de� nida 
en función de la extensión lesional. Se adjudican uno a 
cuatro puntos en relación con los espacios aØreos con-
solidados en las cuatro zonas del pulmón. Se calcula la 
compliance del sistema respiratorio, si el paciente estÆ 
intubado, dividiendo el volumen corriente por la presión 
en la meseta de la vía aØrea, descontando el nivel de PEEP. 
El cuarto criterio es el nivel de PEEP. Con este sistema de 
cuatro puntos, la injuria pulmonar puede ser clasi� cada 
como leve o moderada (0,1 a <2,5) o grave (>2,5). El 
sistema provee un mØtodo cuantitativo para evaluar la 
gravedad de la injuria pulmonar y para seguir las variables 
� siológicas a travØs del tiempo. Sin embargo, no se ha 
observado una correlación entre el índice de gravedad 



149Módulo 2 - Patología Crítica Respiratoria

inicial y la mortalidad.
Meade y col. analizaron la relación existente entre la cla-

si� cación propuesta por la Reunión de Consenso Americana 
Europea de SDRA y el sistema de evaluación de Murray y 
Matthay en distintos ensayos clínicos, comprobando que 
ambas clasi� caciones resultan en una estimación similar de 
la incidencia de SDRA y tienen un valor pronóstico tambiØn 
similar, pudiendo ser utilizadas en forma intercambiable 
en los distintos estudios.

Indices generales
Montgomery y col. utilizaron el sistema APACHE II para 
evaluar la gravedad del SDRA en pacientes no traumatiza-
dos, y el Escore de Severidad de Injuria (ISS) en pacientes 
con trauma. En pacientes no traumatizados se constató una 
correlación lineal entre el valor APACHE II y la probabilidad 
de muerte. Para cada valor de APACHE II, los pacientes con 
SDRA tenían una mayor probabilidad de muerte que aquellos 
sin síndrome. En pacientes traumatizados se constató una 
relación lineal entre el ISS y la probabilidad de muerte para 
pacientes sin SDRA, pero no se constató ninguna relación 
particular para aquellos con síndrome.

Recientemente, Knaus y col. demostraron que la evalua-
ción exclusiva de la función pulmonar es menos adecuada 
para predecir la evolución de los pacientes que el empleo de 
un índice � siológico general, tal como el riesgo de muerte 
calculado por el mØtodo APACHE III.

Los estudios precedentes indican que la estimación del 
riesgo de mortalidad hospitalaria en pacientes con ALI 
o SDRA puede ser mejor lograda utilizando escores de 
severidad y evolución que incluyan tanto elementos de 
disfunción pulmonar como de alteración de sistemas ex-
trapulmonares.

COMPLICACIONES
El SDRA se caracteriza en general por su curso tormentoso, 

lo cual hace muy frecuentes las complicaciones, atribuibles en 
algunos casos a la enfermedad causal, en otros a la hipoxemia y 
en los restantes a las tØcnicas terapØuticas utilizadas. Las com-
plicaciones mÆs habituales se enumeran en la Tabla 11/6.

Recientemente se ha insistido en la relación existente entre 
infección nosocomial y SDRA, y para ello es conveniente 
analizar los conceptos vertidos por Meduri y resumidos en 
la Tabla 11/7.

Los hallazgos del BAL indican que los episodios con alta 
concentración bacteriana tienen evidencia citológica de una 
respuesta in� amatoria local mÆs intensa y es mÆs probable 
que sean difusos. La interpretación tradicional de estos datos 
sugiere que la in� amación mÆs severa es el resultado de la 
alta concentración de bacterias, sin embargo, esta relación 
esta discutida en la actualidad. 

Tabla 11/6. Complicaciones del SDRA

Pulmonares
 Embolismo pulmonar, barotrauma, � brosis, neumonía no-

socomial, complicaciones imputables a los procedimientos 
de ARM          

Gastrointestinales
 Hemorragia digestiva, ileo, distensión gÆstrica, neumope-

ritoneo
Renales
   Insu� ciencia renal, retención hidroelectrolítica
Cardiacas
   Arritmias, hipotensión arterial, disminución del VMC
Infecciosas
   Neumonía nosocomial
   Sepsis sistØmica
Hematológicas
 Anemia, leucopenia, trombocitopenia, CID
Varias
   HepÆticas, endocrinas, neurológicas

Tabla 11/5. Sistema de evaluación de la injuria pulmonar aguda.

ParÆmetro
Radiografía de tórax
 Sin consolidación  alveolar
 Consolidación alveolar en un cuadrante
 Consolidación alveolar en dos cuadrantes
 Consolidación alveolar en tres cuadrantes
 Consolidación alveolar en los cuatro cuadrantes
Magnitud de la hipoxemia (PaO2/FiO2)
 >=300
 225-299
 175-224
 100-174
 < 99
Evaluación de la compliance respiratoria en ARM
 >=80 ml/cmH20
 60-79
 40-59
 20-39
 < 20
Valor de PEEP en ARM
 >= 5 cm/H2O
 6-8
 9-11
 12-14
 < 14

Valor

0
1
2
3
4

0
1
2
3
4

0
1
2
3
4

0
1
2
3
4

El valor � nal se obtiene dividiendo la suma 
lograda por el nœmero de componentes anali-
zados, y se adjudica la siguiente valoración: 0: 
sin injuria; 0,1-2,5:  injuria leve o moderada;  
>2,5: injuria grave
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Tabla 11/7. Interpretación tradicional versus alternativa de los datos clínicos 
en la infección nosocomial y la in” amación en el SDRA.

Los estudios experimentales y en humanos han mostrado 
que en un pulmón afectado por SDRA estÆ di� cultada la ca-
pacidad de eliminar las bacterias. Varios defectos intrínsecos 
han sido previamente implicados, primariamente aquellos 
relacionados con cambios en el ambiente alveolar y en la 
función de las cØlulas fagocíticas. El clearance de bacterias 
por los polimorfonucleares es dosis dependiente, y la e� -
cacia de la actividad bactericida de los polimorfonucleares 
disminuye con el aumento de la carga bacteriana. 

Los resultados de un estudio reciente de Meduri sugieren 
que la evolución � nal en pacientes con SDRA estÆ relacionada 
con la magnitud y la duración de la respuesta in� amatoria del 
huØsped pudiendo ser la infección nosocomial intercurrente 
un epifenómeno de la in� amación prolongada e intensa. El 
aumento en la incidencia de infección nosocomial puede 
ser explicada por una alteración de la respuesta de defensa 
del huØsped. Se hipotetiza, sin embargo, que las citoquinas 
secretadas por el huØsped durante el SDRA pueden incluso 
favorecer el crecimiento de las bacterias y explicar la asociación 
entre una exagerada y mantenida liberación de citoquinas y 
el frecuente desarrollo de infección nosocomial. 

Las bacterias podrían incluso adaptarse a un microam-
biente hostil mediante un cambio o la expresión de nuevos 
genes capaces de utilizar a las citoquinas como factores de 
crecimiento propios. 

PRONÓSTICO
Recientemente se han propuesto una serie de factores que 
in� uencian el pronóstico del SDRA, cuando el mismo aparece 
en el contexto de una sepsis (Tabla 11/8).

En dos estudios se realizó una evaluación a largo tiempo 
de los pacientes graves con SDRA complicando la sepsis, los 
cuales brindaron resultados contradictorios. Perl y col. hallaron 
que el desarrollo de un SDRA luego de una sepsis por Gram 
negativos aumenta en forma independiente la posibilidad de 
muerte a largo tiempo. En contraste, Davidson y col., eva-
luaron los efectos del SDRA sobre la sobrevida prolongada 
y concluyeron que si el paciente sØptico o traumatizado so-
brevivía al episodio agudo, el SDRA no aumentaba en forma 
independiente el riesgo de muerte ulterior. 

Durante aæos se sostuvo que los pacientes que sobrevi-
ven, en general, no tienen secuelas clínicas evidentes. En 
un estudio llevado a cabo por Kleun y col., sin embargo, la 
evaluación funcional respiratoria demostró que muchos de 
estos enfermos presentaban fenómenos restrictivos secuelares 
sin repercusión clínica. Un grupo limitado de pacientes, por 
otra parte, puede quedar con secuelas de� nitivas, en forma 

de � brosis pulmonar.
Desai y col. evaluaron a un grupo de pacientes con TAC 

de tórax varios meses despuØs de haber superado un episodio 
de SDRA, comprobando que en aquellos pacientes en que 
durante la fase aguda de la enfermedad existió una opaci� cación 
parenquimatosa intensa, en la TAC de control se observaba 
una patente reticular, en particular en localización anterior. 
La extensión de la lesión se relacionó fundamentalmente 
con el tiempo y tipo de asistencia respiratoria.

En un estudio de Ghio y col., utilizando los estandares de la 
American Thoracic Society, se cuanti� có el grado de compro-
miso pulmonar un aæo o mÆs luego de una injuria pulmonar 
aguda severa en 18 sujetos. El grado de deterioro fue mínimo 
en 13 (72%), moderado en 4 (22%), y severo en 1 (6%). La 
anormalidad mÆs frecuente identi� cada fue la reducción en la 
capacidad de difusión, y fue mÆs comœn en pacientes tratados 
con una FiO2 de mÆs de 0,6 por mÆs de 24 horas.

Marini y col., por su parte, comprobaron que seis meses 
o mÆs despuØs de haber sido dado de alta del hospital, hasta 
el 20% de los pacientes tienen anormalidades funcionales 
del � ujo aØreo, y mÆs del 40% muestran alteraciones de 
la capacidad de difusión que pueden, en parte, re� ejar las 
consecuencias tardías del daæo bronquial y de la dilatación 
de los espacios aØreos. 

La recomendación de los autores es que en los pacientes 
que sobreviven a un SDRA, se realice, antes del alta del 
hospital, una serie de pruebas funcionales pulmonares que 
incluyan espirometría, valoración de volœmenes pulmonares 
y de gases arteriales. Si existe alguna anormalidad, estos 
exÆmenes deben repetirse dentro de un periodo de seis a 
12 meses. Si las anormalidades persisten despuØs de los 
12 meses, se debe aceptar que las mismas constituyen una 
secuela de� nitiva.

Los informes respecto a la evolución a largo tiempo luego 
del SDRA han variado signi� cativamente. A medida que los 
enfermos son estudiados durante periodos mÆs prolongados 
luego de la injuria pulmonar, surgen observaciones de mucho 
interØs. La mayoría de los estudios sugieren que las consecuencias 
a largo tiempo mÆs importantes de la injuria pulmonar estÆn 
relacionadas con alteraciones neuromusculares, cognitivas 
y psicológicas, mas que con la disfunción pulmonar per se 
(Tabla 11/9). En este sentido, Davidson y col. comprobaron 
que los sobrevivientes de un SDRA tienen una signi� cativa 
reducción clínica de la calidad de vida, que parece estar causada 
exclusivamente por el SDRA y sus secuelas. Las reducciones 
se constatan principalmente en el funcionamiento físico, en 
la capacidad neuromuscular y en el dominio especí� co de la 

Interpretación tradicional Interpretación alternativa
In� amación y bacteria La in� amación mata a las 

bacterias
La in� amación regulada mata a las bacterias, 
mientras que la in� amación excesiva (no regulada) 
puede facilitar el crecimiento bacteriano

Infecciones nosocomiales MÆs frecuentes en no 
sobrevivientes

MÆs frecuentes en pacientes con persistente elevación 
de citoquinas

In� amación sistØmica en el SDRA La progresión se ampli� ca por la 
presencia de infección a partir del 
día tres del SDRA

La progresión estÆ determinada antes del día tres, por 
el Øxito o el fracaso de los mecanismos regulatorios 
del huØsped

El tratamiento con glucocorticoi-
des en pacientes con in� amación 
sistØmica no regulada...

Causa inmunosupresión y 
aumenta el riesgo de desarrollo 
de infecciones

Si se administra en bajas dosis por un periodo 
prolongado puede tener un importante efecto inmu-
nomodulador en la regulación de la in� amación 
excesiva y en la restauración de la homeostasis



151Módulo 2 - Patología Crítica Respiratoria

capacidad pulmonar. Por otra parte, se han constatado un nœmero 
creciente de desordenes de estrØs postraumÆtico (PTSD) entre 
los sobrevivientes. En este sentido, parece particularmente œtil 
para evitar esta secuela el empleo de un regimen de sedación 
que incluya el despertar diario.

MORTALIDAD
La mortalidad en el SDRA, utilizando las de� niciones clÆ-
sicas, oscila entre el 23 y el 70%. La mejoría en el cuidado 
intensivo no ha modi� cado substancialmente el pronóstico 
del síndrome desde que Øste fue descrito por Ashbaugh 
y col., aunque en la œltima dØcada se ha constatado una 
tendencia a la disminución de la mortalidad. Las posibles 
razones para la persistencia de la elevada mortalidad podrían 
ser: 1) error metodológico por selección diagnóstica; 2) 
aumento de la edad de la población de riesgo; 3) impacto de 
actitudes iatrogØnicas; y 4) ausencia de mØtodos efectivos 
de tratamiento.

Milberg y col. constataron una mejoría en la incidencia de 
sobrevida en pacientes con SDRA, en particular cuando se 
trataba de pacientes menores de 60 aæos y cuando el síndrome 
estaba relacionado con un proceso sØptico. En este œltimo 
grupo, la incidencia de mortalidad en el SDRA disminuyó 
del 67% en 1990 al 36% en 1993. Estudios posteriores del 
mismo centro compararon tres grupos históricos (1983-85, 
1990 y 1994) y demostraron que la sobrevida era similar en 
los tres grupos en los primeros tres días luego del inicio del 
SDRA, pero mejoraba signi� cativamente luego de los tres 
días en las series mÆs recientes. Admitiendo que la mortalidad 
tardía es en general atribuible a complicaciones (sØpticas y no 
sØpticas), lo que se comprobó es una reducción signi� cativa 
de dichas complicaciones, y con ello de la mortalidad.

En la serie de Lewandosky y col., sobre 124 pacientes, 
utilizando un protocolo de tratamiento avanzado que incluye 
el empleo de oxigenación extracorpórea con oxigenador de 
membrana en los casos mÆs graves, la sobrevida total alcanzó 
al 77%. En el grupo que no requirió ECMO, la sobrevida fue 
llamativamente elevada, alcanzando al 90%.

Krafft y col., por su parte, analizaron 101 investigaciones 
clínicas publicadas entre los aæos 1970 y 1994, y no pudieron 
encontrar una diferencia signi� cativa en la mortalidad a tra-
vØs de todos esos aæos. La mortalidad promedio encontrada 
fue del 50%. Todos los estudios demostraron claramente 
que la evolución depende fundamentalmente de la severidad 
de la enfermedad de base y de las disfunciones orgÆnicas 
concomitantes.

En el estudio de Knaus y col., basado en la evaluación del 
banco de datos generado con el estudio APACHE III, que 
reconoció 423 pacientes con SDRA, con una mortalidad para 
el total del grupo del 37%, los sobrevivientes fueron mÆs 
jóvenes, era menos probable que tuvieran un factor mórbido 
asociado (SIDA, falla hepÆtica, enfermedad hematológica 
maligna, inmunosupresión o cÆncer metastÆsico), tenían me-
jor oxigenación inicial, y era menos probable que hubieran 
requerido asistencia respiratoria mecÆnica durante la primera 
semana de internación en Cuidados Intensivos. La mayoría 
de las muertes se asociaron con el desarrollo temprano de 
un fallo orgÆnico extrapulmonar.

Recientemente, la mortalidad para los 861 pacientes enro-
lados en el ARDS Network trial entre 1996 y 1999, alcanzó 
al 35%.

Se admite que los pacientes con SDRA rara vez mueren 
de la insu� ciencia respiratoria por sí, es decir, por hipoxemia 
o acidosis respiratoria. La insu� ciencia respiratoria irrever-
sible es responsable de sólo el 10-16% de las muertes en el 
SDRA. En la autopsia, los pulmones de estos pacientes estÆn 
severamente lesionados y muestran una excesiva � brosis 
pulmonar.

En el estudio ALIVE (Brun-Buisson y col.), la mortalidad 
de pacientes con ALI (32,7%) di� rió considerablemente de 
la de los pacientes con SDRA (57,9%), apoyando la dis-
tinción entre las dos entidades basada en la relación PaO2/
FiO2. Los resultados coinciden con los de Roupie y col., 
que informaron una mortalidad doble (60%) en pacientes 
con SDRA que en pacientes con ALI (31%). Otros autores, 
sin embargo, encontraron mortalidad similar entre ambos 
procesos. Algunos autores han sugerido que un valor de 
PaO2/FiO2 de 150 mmHg es mÆs discriminativo para iden-
ti� car a los pacientes con lesión pulmonar grave. 

Las muertes tempranas (menos de 72 horas desde el diag-
nóstico) se deben frecuentemente a complicaciones de la 
enfermedad de base, mientras que las muertes tardías son 
el resultado del síndrome de falla pluriparenquimatosa. El 
síndrome de sepsis no solamente es el principal factor de 

Tabla 11/8. Factores que in”  uencian la evolución en el SDRA de origen séptico

Extrarespiratorios

Falla pluriparenquimatosa
˝ndice de severidad
Acidosis
Compromiso hepÆtico
Sepsis nosocomial

Respiratoria
Extrapulmonar

Edad

Respiratorios

Hipoxemia rebelde
Hipertensión pulmonar
Compliance baja

Presencia de marcadores plasmÆticos

Endotoxina
TNF�.
C5a
Interleuquinas

Morbilidades mayores en sobrevivientes de SDRA
 Disfunción neuromuscular
 Polineuropatía del paciente crítico, miopatía del paciente 

crítico
 Disfunción neurocognitiva
 Alteraciones de la memoria, atención, concentración y 

funciones ejecutivas
 Disfunción neuropsicológica
 Depresión, ansiedad, desordenes de estrØs postraumÆtico
Morbilidades menores en sobrevivientes de SDRA
 Disfunción pulmonar
 Neuropatía por atrapamiento
 Osi� caciones heterotópicas
 Articulaciones congeladas
 Complicaciones del sitio de la traqueotomía

Tabla 11/9. Complicaciones a largo tiempo 
en sobrevivientes del SDRA.
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riesgo de desarrollo del SDRA, sino que tambiØn la com-
plicación principal una vez que aquel se ha establecido. Se 
ha informado que los pacientes sØpticos que desarrollan un 
SDRA tienen una incidencia de mortalidad mayor que la de 
los que lo hacen por embolismo graso, sobredosis de drogas 
o neumopatías agudas. Por otra parte, cuando se desarrolla un 
SDRA de origen sØptico en un paciente inmunodeprimido, 
el pronóstico es ominoso.

En el trabajo de Wesley Ely y col., los pacientes de 70 aæos 
o mÆs tuvieron una incidencia de mortalidad a los 28 y a los 
180 días doble de la de los pacientes menores de esa edad. 
Aun luego de realizar ajustes para otras variables, la edad 
constituyó un fuerte predictor de la mortalidad. En la serie 
de Zilberberg y Epstein, referida a enfermos con SDRA de 
origen no quirœrgico, utilizando tØcnicas de multivariancia, se 
comprobó que los predictores independientes de mortalidad 
hospitalaria eran la cirrosis, presencia de VIH, enfermedad 
maligna activa, trasplante de órganos, edad mayor de 65 aæos, 
y sepsis como causa del ALI. La existencia previa de fallo 
orgÆnico, el valor del escore � siológico agudo del APACHE, 
la aspiración como etiología y otras enfermedades crónicas no 
eran predictores independientes de mortalidad hospitalaria. En 
de� nitiva, la muerte en pacientes con SDRA se relacionaría 
mÆs con la reserva � siológica previa y la repercusión sistØmica 
que determina el desarrollo de falla pluriparenquimatosa que 
con la lesión pulmonar especí� ca. 

Ferguson y col. (Mechanical Ventilation International Study 
Group), en un anÆlisis de 467 pacientes con SDRA sometidos 
a ARM en 361 unidades de terapia intensiva en 20 países, 
observaron una mortalidad total en UTI del 60,2%. Compro-
baron que en adición a los fallos orgÆnicos y a la severidad de 
la enfermedad, la presencia de un SDRA de comienzo tardío 
y el empleo de niveles bajos de PEEP se asocian de forma 
independiente con una mortalidad mÆs elevada. 

Stapleton y col. analizaron cuatro cohortes de pacientes en 
aæos sucesivos (1982, n = 46; 1990: n = 112; 1994: n = 99 y 
1998: n = 205) para determinar las causas y el momento de 
la muerte. La mortalidad total disminuyó del 68% en 1981-
82 al 29% en 1996. El síndrome sØptico con falla pluripa-
renquimatosa continuó siendo la principal causa de muerte 
(30 al 50%), mientras que la insu� ciencia respiratoria causó 
un pequeæo porcentaje de muertes (13 al 19%). El tiempo 
de muerte no cambió durante todo el periodo de estudio: el 
26 al 44% de las muertes ocurrieron precozmente (��72 hs 
luego del inicio del SDRA) y 56 a 74% ocurrió tardíamente 
(�!72 hs luego del inicio). Se debe tener en cuenta que el au-
mento en la sobrevida en las œltimas dos dØcadas se produjo 
exclusivamente en pacientes que presentaban trauma u otro 
factor de riesgo para el SDRA, mientras que la sobrevida 
de los pacientes que presentaban como factor de riesgo la 
sepsis no se modi� có. 

Por otra parte, y en contraste con las condiciones sistØ-
micas mencionadas, Bernard, Zapol y otros hallaron que 
la resistencia vascular pulmonar elevada y la compliance 
pulmonar baja distinguen los SDRA que sobreviven de los 
que mueren. Por su parte, Wrinberg y col. correlacionaron 
la incidencia de muerte con la intensidad de la hipoxemia, 
y Lamy con el grado de respuesta a la PEEP. En este senti-
do se ha comprobado que aunque la relación PaO2/FiO2 es 
inicialmente similar en pacientes sØpticos con SDRA que 
sobreviven o que fallecen, los sobrevivientes presentan un 
aumento de la relación luego de un día de terapØutica con-
vencional, y este incremento persiste luego de siete días de 
observación. Esta simple evaluación permite identi� car un 
grupo que probablemente tiene una injuria menos severa y 

por ende, es menos probable que desarrolle falla pluripa-
renquimatosa.

Por œltimo, algunos autores han destacado recientemen-
te los efectos desfavorables sobre el pronóstico del tipo 
particular de tØcnica de asistencia respiratoria utilizado. 
En tal sentido, el empleo de volœmenes corrientes eleva-
dos con altas presiones inspiratorias en pulmones con baja 
compliance, podría resultar en sobredistensión del pulmón 
aireado y desarrollo de una lesión pulmonar sobreagrega-
da. Esta sería responsable de la presencia de hipotensión 
refractaria y de falla pluriparenquimatosa por una parte, y 
de sobreinfección pulmonar por otra. En este sentido cabe 
citar el estudio reciente del ARDS Network, en el cual se 
comprobó una disminución considerable de la mortalidad, 
estableciendo que el factor mÆs importante relacionado 
con dicha disminución fue la aplicación de una tØcnica 
de ventilación basada en el empleo de volœmenes bajos 
y presiones de insu� ación bajas. En efecto, la mortalidad 
en el día 180 fue de 39,8% en el grupo ventilado con 12 
mL/kg y de 30,4% en el grupo ventilado con 6 mL/kg, una 
reducción del 22% (p ��0,005).

Previamente, los factores asociados con el aumento de la 
mortalidad en el ALI-SDRA incluían la edad avanzada, la 
baja relación PaO2/FiO2, shock sØptico, alto valor APACHE 
II, alto escore SOFA, y falla hepÆtica crónica. Un estudio 
observacional europeo reciente que incluyó 3.147 pacientes 
adultos (Sakr Y. y col.), comprobó que los factores inde-
pendientes de riesgo de mortalidad fueron la presencia de 
cÆncer, el empleo de volœmenes corrientes mÆs altos que 
los propuestos por la estrategia de protección del ARDSnet, 
el grado de disfunción multiorgÆnica y un balance � uido 
positivo. La presencia de sepsis y la oxigenación al inicio 
del síndrome no se asociaron con la mortalidad.

PREVENCIÓN
El SDRA no se desarrolla en general como un proceso aislado 
en el curso de una enfermedad bien de� nida. Es caracterís-
tico que se presente con otras complicaciones. Ello implica 
que la mejor manera de prevenir su desarrollo en pacientes 
quirœrgicos es un control adecuado y precoz de la hemorragia 
y de la sepsis, y una buena tØcnica quirœrgica.

La identi� cación y el tratamiento del desorden clínico 
inicial es un aspecto importante en el manejo inicial de pa-
cientes con ALI/SDRA. Los procesos mÆs frecuentemente 
asociados con insu� ciencia respiratoria incluyen sepsis, 
neumonía, aspiración de contenido gÆstrico, trauma, mœl-
tiples transfusiones e isquemia de reperfusión. En algunas 
circunstancias, la causa de base del SDRA puede ser tratada 
en forma directa. Por ejemplo, los pacientes con neumonía 
pueden responder a una terapØutica antimicrobiana especí� ca. 
En otros pacientes, una infección productora de ALI puede 
estar relacionada con un sitio extrapulmonar de infección, 
tal como el tracto biliar, la cavidad peritoneal o el aparato 
urinario. El diagnóstico de sepsis intraabdominal debe ser 
sospechado tempranamente en pacientes con síndrome sØptico 
y SDRA de etiología incierta. La intervención quirœrgica 
precoz para erradicar un foco intraabdominal de sepsis se 
asocia con buen pronóstico. 

La descripción previa de los mecanismos etiopatogØnicos 
permite hacer hincapiØ en algunas medidas simples y ventajosas: 
adecuada � ltración de la sangre de banco cuando se preven 
mœltiples transfusiones, inmovilización precoz de las fractu-
ras de huesos largos para reducir la gravedad de las embolias 
grasas, adecuado drenaje gÆstrico para evitar la aspiración, y 
analgesia su� ciente en los traumatismos de tórax para preve-
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nir la hipoventilacion por dolor. El reemplazo de � uidos debe 
efectuarse con controles adecuados de presión venosa central 
y presión capilar pulmonar. Evitar la sobrehidratación es una 
de las claves de la prevención del síndrome.

Para prevenir las complicaciones pulmonares es impres-
cindible una adecuada tØcnica de asistencia respiratoria. La 
correcta humidi� cación de la mezcla inspirada, unida a terapia 
física torÆcica y frecuentes cambios de posición, evitarÆn la 
retención de secreciones y facilitarÆn una correcta distribución 
de la ventilación en relación con la perfusión. La aspiración 
de secreciones exige el empleo de tØcnicas asØpticas y una 
duración medida, para evitar los episodios de hipoxemia.

La administración de oxígeno debe ser convenientemente 
controlada y se evitarÆ utilizar mezclas con mÆs del 50%. Lo 
ideal es obtener una PaO2 de 80 mm Hg., por cuanto a este 
nivel el total de la hemoglobina se satura y el contenido de 
oxígeno de la sangre arterial podrÆ ser mejorado muy poco 
con mayores niveles de oxigenoterapia.

La infección pulmonar secundaria es una complicación 
altamente previsible. La realización de cultivos de esputo 
frecuentes permite obtener una buena evaluación de la � ora 
bacteriana existente y evitarÆ el uso indiscriminado de anti-
bióticos de amplio espectro.

Recientemente se ha insistido en el empleo de la tØcnica 
de ventilación no invasiva para el tratamiento de los estadios 
iniciales del síndrome. Este tipo de ventilación, que puede 
ser aplicada por medio de una mÆscara, es teóricamente 
ideal, por cuanto no produce elevaciones signi� cativas de 
las presiones intratorÆcicas, presenta buena tolerancia he-
modinÆmica y no produce barotrauma. Sin embargo, en 
un trabajo de Ferrer y col., evaluando la ventilación no 
invasiva en pacientes con insu� ciencia respiratoria hipoxØ-
mica severa, se comprobó que la e� cacia de la misma en 
pacientes con SDRA es limitada, admitiendo que no serían 
justi� cables nuevos estudios para su evaluación en esta 
patología, dado el bene� cio marginal que brinda la tØcnica 
en pacientes con SDRA.

TRATAMIENTO
Las posibilidades de tratamiento del SDRA han aumentado 
en forma considerable en los œltimos aæos. Una amplia gama 
de respiradores y un monitoreo cardiovascular invasivo han 
provisto un manejo mÆs preciso de estos pacientes. En rea-
lidad, los resultados bene� ciosos no deben atribuirse a una 
intervención en particular, sino a la gran cantidad de medidas 
terapØuticas que ejercen una acción sinØrgica en el tratamiento 
e� caz de la insu� ciencia respiratoria (Tabla 11/10).

En el presente capítulo se analizarÆn algunos aspectos 
puntuales de tratamiento del SDRA, en particular aquellos 
relacionados con el mejoramiento de la ventilación y de la 
oxigenación.

Asistencia respiratoria mecÆnica
La ventilación mecÆnica es un componente indispensable 
para el manejo de los pacientes con SDRA. Los objetivos 

generales de la ventilación mecÆnica incluyen: mejorar el 
intercambio de gases, aliviar la di� cultad respiratoria, mejorar 
los parÆmetros � siológicos (relación presión-volumen) del 
pulmón, ayudar al proceso de curación del pulmón y evitar 
producir complicaciones.

Las estrategias iniciales de empleo de la ventilación me-
cÆnica en pacientes con SDRA se basaron en la experien-
cia acumulada durante muchos aæos por anestesiólogos y 
cirujanos. Los pacientes que son sometidos a anestesia, en 
general tienen pulmones normales y el uso de la ventilación 
mecÆnica es por corto tiempo. Para ventilar a estos pacientes, 
y con el objeto de prevenir la formación de microatelectasias 
y di� cultades en la extubación luego de la cirugía, se utilizan 
habitualmente volœmenes corrientes (Vt) de 10 - 15 mL/
kg. Es así como, tradicionalmente, se recomendó para el 
manejo de pacientes con SDRA, el empleo de las siguientes 
estrategias de ventilación: 1) Un modo de ventilación que 
tenga una frecuencia respiratoria prestablecida, y al mismo 
tiempo permita al paciente respiraciones espontÆneas. En 
este sentido, se han utilizado la ventilación asistida, la ven-
tilación mandatoria intermitente, y la ventilación controlada 
por presión (PCV). 2) Niveles de � ujo, tiempo de inspiración 
y presiones en la vía aØrea que permitan la normalización 
de la presión parcial de dióxido de carbono (PaCO2) y el 
pH. Con frecuencia, esta modalidad se asocia con presiones 
alveolares al � nal de la inspiración (plateau) mayores de 35 
cm H2O. 3) Un Vt 10 - 15 mL/kg. 4) Ajustar la frecuencia 
respiratoria para normalizar la PaCO2. 5) Prover su� ciente 
presión positiva al � nal de la expiración (PEEP) como para 
mejorar el reclutamiento del pulmón. El objetivo es utilizar 
el valor mínimo con el cual se pueda obtener una mejoría 
de la oxigenación (PaO2). 6) Administrar el nivel mÆs bajo 
de fracción inspirada de oxígeno (FiO2) que permita la nor-
malización de la PaO2.

Como se describió en la sección de patología, la lesión 
histológica del pulmón cambia en forma progresiva en el 
transcurso de la enfermedad. El daæo pulmonar agudo se 
caracteriza por un aumento de la permeabilidad capilar con 
formación de edema intraalveolar, lo cual produce Æreas de 
consolidación del parØnquima pulmonar. La TAC de tórax 
ha permitido demostrar la presencia de regiones normales 
en el pulmón, conjuntamente con Æreas de consolidación y 
colapso. Las Æreas de consolidación se localizan principal-
mente en las zonas dependientes del pulmón. En los casos 
severos de SDRA, estas Æreas constituyen cerca del 70 a 
80% de los campos pulmonares, dejando un 20-30% de pul-
món funcionante. Cuando se utiliza ventilación mecÆnica 
en estos pacientes, sólo una pequeæa fracción del pulmón es 
accesible para el intercambio gaseoso. Como ya se adelantó, 
varios investigadores han propuesto que en el SDRA se puede 
asumir que el pulmón estÆ constituido por tres sectores: un 
Ærea de pulmón normal; otra región que estÆ constituida por 
alvØolos colapsados, los cuales pueden ser reclutados con el 
empleo de PEEP; y � nalmente, una región del pulmón que 
estÆ consolidada y sin posibilidades de reclutamiento.

Recientemente se ha comprobado que la ventilación me-
cÆnica por sí misma, puede producir un daæo al pulmón 
normal, así como retardar el proceso de mejoría en pulmones 
parcialmente afectados. Este concepto se ha denominado 
�daæo pulmonar producido por el ventilador�. No han sido 
completamente dilucidados los factores que convierten las 
fuerzas aplicadas sobre el pulmón lesionado en un proceso 
in� amatorio localizado y sistØmico, pero pueden incluir la 
apertura y colapso repetitivo de unidades atelectasiadas del 
pulmón, alteraciones del surfactante, pØrdida de la función 

Tabla 11/10. Principios de terapéutica del SDRA.

1.- Tratamiento de la enfermedad causal
2.- Interacción farmacológica con mediadores especí� cos 

o eliminación directa de Østos
3.- Mantenimiento de la ventilación alveolar
4.- Aumento del contenido arterial de oxígeno
5.- Mejoramiento del volumen minuto cardiaco
6.- Reducción del consumo de oxígeno
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de la barrera alvØolo-capilar, traslocación bacteriana y so-
brein� ación de las regiones sanas del pulmón. Varios inves-
tigadores han sugerido que el uso de PEEP puede evitar el 
desarrollo del daæo inducido por el ventilador, permitiendo 
que determinadas regiones alveolares permanezcan abiertas 
y no sean sometidas a cambios de distensión y colapso. Así 
mismo, se ha comprobado que la combinación de niveles altos 
de Vt y no-PEEP produce un aumento marcado del edema 
alveolar, acumulación de citoquinas y de otros mediadores de 
la in� amación. Por el contrario, se ha observado que existe 
una menor cantidad de edema pulmonar cuando se utilizan 
niveles bajos de Vt y altos de PEEP.

Se han publicado cinco estudios randomizados y controlados 
en los œltimos aæos comparando la estrategia de ventilación 
convencional con una estrategia presuntamente protectora 
del pulmón. Tres estudios no mostraron diferencias entre los 
dos mØtodos, mientras que dos estudios hallaron diferen-
cias signi� cativas favoreciendo la estrategia de protección 
pulmonar. Los tres estudios negativos o estadísticamente 
no signi� cativos fueron realizados por Brochard, Brower 
y Stewart. 

Aunque varios estudios sugirieron que los Vt pequeæos 
eran seguros y podían ser bene� ciosos, el publicado por 
Amato y col. en 1995 fue el primer estudio de ventilación 
mecÆnica que demostró que el mØtodo de ventilación podía 
marcar una diferencia signi� cativa sobre un parÆmetro tan 
importante como la mortalidad. El grupo experimental re-
cibió un Vt < 6 mL/Kg; frecuencia respiratoria < 30/min.; 
presión alveolar en pico 20-40 cm H2O; y PEEP de > 2 cm 
H2O por arriba del punto de in� exión inferior. El tratamiento 
convencional consistió en: Vt de 12 mL/kg; utilizando vo-
lumen como el modo de ventilación; la PEEP fue ajustada 
de acuerdo a un protocolo prede� nido de oxigenación. Un 
total de 53 pacientes fueron randomizados. Los pacientes 
sometidos al nuevo tratamiento tuvieron niveles mÆs altos 
de PEEP y PaCO2, mientras las presiones en pico y media-
nas fueron menores. Se realizaron maniobras periódicas de 
reclutamiento, utilizando CPAP de 35 a 45 cm H2O por 40 
segundos. La mortalidad a 28 días fue de 71% en el grupo 
de tratamiento convencional y 38% en los pacientes con el 
nuevo tratamiento. Este estudio fue criticado sobre la base 
que el grupo control tuvo una alta mortalidad y el nœmero 
de pacientes estudiados fue muy pequeæo. 

El mayor estudio randomizado y controlado que demostró 
bene� cios sobre la mortalidad de una estrategia ventilatoria 
en adultos con SDRA fue publicado por el ARDS Network 
del Nacional Heart, Lung and Blood Institute en el aæo 2000. 
Este estudio fue diseæado para comparar dos modalidades 
de ventilación, volœmenes altos (Vt= 12 mL/kg de peso) 
y volœmenes bajos (Vt= 6 mL/kg) en pacientes con lesión 
pulmonar aguda y/o SDRA. Los criterios de inclusión fueron: 
una relación de PaO2/FiO2 <300, presencia de in� ltrados bi-
laterales en la radiografía de tórax, intubación endotraqueal y 
ausencia de hipertensión en la aurícula izquierda. Los niveles 
de PEEP fueron determinados basÆndose en la respuesta de 
la saturación de oxígeno o la PaO2. Este estudio se � nalizó 
antes de la fecha prevista debido a que se demostró una 
diferencia signi� cativa en los pacientes que recibieron un 
Vt de 6 mL/kg. Un total de 841 pacientes fueron incluidos, 
la mortalidad en el día 180 fue de 39,8% en el grupo de 12 
mL/kg y 30,4% en el grupo de 6 mL/kg, una reducción del 
22% ( p < 0.005). Este estudio fue criticado porque el grupo 
control utilizó un volumen corriente de 12 mL/kg, mayor 
que el utilizado habitualmente en el manejo de los pacientes 
con SDRA (Eichacker P., y colaboradores).

Brochard y col. recientemente comprobaron que el 
empleo de una tØcnica de VT lo su� cientemente pequeæo 
como para no superar una presión pico de 25 cm H2O no 
demostró tener ventajas sobre una tØcnica menos limitada, 
en la cual el paciente alcanza una presión pico de 35 cm 
H2O. Kollet y col., por su parte, comparando un grupo de 
pacientes con SDRA ventilados con la estrategia de bajos 
volumenes corrientes (6,2 �r 1,1 mL/kg) con un grupo con-
trol histórico ventilado con un volumen corriente de 9,8 �r
1,5 mL/kg comprobaron una reducción signi� cativa de la 
mortalidad con la primera tØcnica (32% vs 51%, p = 0,004). 
Por œltimo, Parsons y col., comprobaron que los pacientes 
ventilados con la tØcnica de protección precedente presentan 
menores niveles de citoquinas en plasma en relación con 
el grupo control. 

Estos estudios sugieren que los diferentes parÆmetros que 
se utilizan durante la aplicación de ventilación mecÆnica 
en pacientes con SDRA tienen un efecto en la mortalidad. 
Basado en tal información, es que se proponen las recomen-
daciones incluidas en la Tabla 11/11 para ventilar pacientes 
con SDRA.

Los resultados favorables del estudio NIH ARDS-Network 
podrían adjudicarse a las siguientes variables:
1. El mØtodo para determinar el peso corporal predecible, y 

por tanto el volumen corriente, fue diferente del utilizado 
en otros ensayos.

2. Los pacientes en el grupo de bajo volumen corriente 
tenían frecuencias respiratorias mÆs elevadas, lo cual 
podría haber contribuido a una signi� cativa auto-PEEP, 
con aumento de la PEEPtotal, lo cual podría bene� ciar a 
los pacientes a travØs de una maniobra de reclutamiento 
(de Durante y colaboradores).

3. El empleo de bicarbonato para corregir la acidosis respi-
ratoria podría haber reducido la necesidad de diÆlisis y o 
los efectos potencialmente desfavorables de la hipercapnia 
y de la acidosis.

4. La diferencia en los volœmenes corrientes, y en las presiones 
en la vía aØrea, entre los grupos control y de tratamiento 
fueron mayores que en los otros ensayos.
Se debe notar que esta tØcnica no estÆ desprovista de 

complicaciones. La limitación del volumen corriente puede 
resultar en un colapso alveolar progresivo, en la reducción 
de la CRF, en altos requerimientos de oxígeno, y elevación 
de la PCO2. Por otra parte, lo que se gana evitando la injuria 
por sobredistensión puede ser balanceado por un aumento en 
la injuria por estrØs (cierre-apertura) a bajos volœmenes.

Si bien la estrategia precedente puede ser considerada 
para tratar a la mayoría de los pacientes con SDRA, se debe 
tener en cuenta que hay un grupo de pacientes que pueden 
no tolerar la hipercarbia aguda, tales como aquellos con 
traumatismo crÆneo encefÆlico, infarto agudo de miocardio, 
acidosis metabólica aguda, intoxicación con antidepresivos 
tricíclicos, o portadores de anemia de cØlulas falciformes. 
En de� nitiva, al momento actual no existe un �nœmero 
mÆgico�, y el nivel seguro de volumen corriente debe de-
terminarse en cada paciente. De acuerdo con la literatura 
existente, parece razonable utilizar un volumen corriente 
entre 6 y 10 mL/kg si la presión plateau en la vía aØrea 
se mantiene por debajo de 30 cm. H2O. En forma ideal, 
el volumen corriente debe ser reducido en cada paciente 
de acuerdo con la proporción de pulmón accesible al gas 
proveniente del ventilador. Desgraciadamente, aparte de 
la tomografía computada cuantitativa, que constituye un 
mØtodo de difícil aplicación, no existe una manera simple 
de determinar a la cabecera del paciente la proporción de 
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pulmón aireado. 
Para disminuir los efectos deletØreos de la disminución 

del volumen corriente sobre la eliminación de dióxido de 
carbono, se puede recurrir a la reducción del espacio muerto 
instrumental y al aumento en la frecuencia respiratoria. La 
conexión de la pieza en Y del respirador directamente al 
extremo proximal del tubo endotraqueal y la disminución de 
la longitud de los tubos de conexión, así como la colocación 
de un humidi� cador directo en la parte inicial de la rama 
inspiratoria contribuyen a mejorar la eliminación de dióxido 
de carbono reduciendo el espacio muerto instrumental y el 
rebreathing de dióxido de carbono. En muchos pacientes 

con SDRA, el sistema respiratorio es anormalmente rígido, 
y el tiempo requerido para que sea espirado un determina-
do volumen corriente estÆ acortado. Como consecuencia, 
la frecuencia respiratoria puede ser aumentada a 20-30 
respiraciones por minuto sin generar autoPEEP. La com-
binación de la reducción del espacio muerto instrumental 
con el aumento mÆximo de la frecuencia respiratoria que 
no genere PEEP intrínseca puede resultar en una reducción 
en la tensión de CO2 arterial de hasta un 40%.

Uno de los problemas mÆs complejos de resolver en cual-
quier situación asociada a la ventilación de pacientes con 
SDRA es establecer la PEEP óptima (Tabla 11/12).

Durante la ventilación con volœmenes corrientes (Vt) en 
los pulmones normales con una cantidad adecuada y normal 
de surfactante, la interrelación entre las fuerzas elÆsticas y 
de tensión super� cial permite la expansión de las unidades 
alveolares durante la insu� ación y el mantenimiento del 
volumen pulmonar y la forma alveolar al � nal de la espira-
ción. A bajos volœmenes pulmonares, las dimensiones del 
espacio aØreo parecen estar gobernadas por el interjuego 
entre las fuerzas tisulares y de super� cie. A altos volœmenes 
pulmonares, predominan las fuerzas tisulares, mientras que 
las fuerzas de tensión super� cial dominan a bajos volœme-
nes. Por lo tanto, el mantenimiento del volumen alveolar al 
� nal de la espiración depende del surfactante. Este hecho 
� siológico tiene importantes implicancias en el SDRA, 
que se caracteriza por una depleción o por la presencia de 
un surfactante anormal.

En el SDRA la alteración en la producción de surfac-
tante lleva al colapso de las unidades alveolares al � nal de 
la espiración. Este colapso, en parte, es responsable de la 
hipoxemia refractaria tan comœn en el síndrome. El surfac-
tante, producido por las cØlulas epiteliales alveolares tipo I, 
sirve para contrarrestar las fuerzas de tensión super� cial, de 
importancia primaria a bajos volœmenes alveolares, dentro 
del alvØolo. Sin surfactante para contrarrestar el aumento 
de la tensión super� cial, se produce el colapso al � nal 
de la espiración, conduciendo a la perfusión de alvØolos 
colapsados. La perfusión de estos alvØolos no ventilados 
al � nal de la espiración contribuye a la gran fracción de 
shunt y persistente hipoxemia que no responde al aumento 
de los niveles de oxígeno administrado durante la venti-
lación mecÆnica.

Cuando se produce el colapso alveolar, estas vías aØ-
reas sólo pueden ser abiertas en la in� ación con presiones 
transmurales que son considerablemente mayores que las 
presiones a las cuales se produce el cierre. La presión ne-
cesaria para expandir un Ærea atelectÆsica rodeada por un 
pulmón totalmente expandido puede ser tan alta como 140 

Tabla 11/11. Estrategia de ventilación con bajos 
volúmenes corrientes en el SDRA (NIH ARDS-NETWORK)

Calcular el peso corporal predecible:
 Varón: Peso corporal en Kg : 50 + 0,91 (altura en cm) - 

152,4
 Mujer: Peso corporal en Kg: 45,5 + 0,91 (altura en cm) - 

152,4
Modo ventilatorio: Asistido/Controlado por volumen hasta el 

retiro
Volumen corriente (Vt):
�x��Vt Inicial: �d 6 mL/kg del peso corporal predecible
�x��Medir la presión inspiratoria en la meseta (Pplat) cada 4 

horas y luego de cada cambio en la PEEP o en el Vt.
�x��Si la Pplat es mayor de 30 cm H2O bajar el Vt a 5 o 4 ml/

Kg
�x��Si la Pplat es menor de 25 cm H2O y el Vt menor de 6 ml/

kg, aumentar el Vt en 1 ml/kg
Frecuencia respiratoria:
�x��Con los cambios iniciales en el Vt, ajustar la FR para man-

tener la ventilación minuto.
�x��Realizar ajustes subsiguientes en la FR para mantener el 

pH entre 7,30 y 7,45, pero no exceder una FR de 35 por 
minuto y no aumentar la frecuencia si la PaCO2 es menor 
de 25 mm Hg.

Relación I:E: rango aceptable: 1:1 a 1:3, no utilizar inverse-
ratio

Fi O2, PEEP y oxigenacion arterial:
  Mantener la PaO2 a 55 a 80 mm Hg o una saturación de 88 al 

95%. Utilizar sólo la siguiente relación PEEP/Fi O2:
Fi O2     0,3-04   0,4   0,5   0,5   0,6   0,7   0,7   0,7   0,8   0,9   0,9     1
PEEP        5          8     8     10    10    10    12    14     14    16    18   18-25
Manejo de la acidosis:
�x��Si el pH es menor de 7,30, aumentar la FR hasta que el pH 

sea igual o mayor de 7,30 o la FR igual a 35 por minuto.
�x��Si el pH permanece por debajo de 7,30 con FR de 35, 

considerar infusión lenta de bicarbonato.
�x��Si el pH es menor de 7,15, el Vt debe ser aumentado (la Pplat 

puede exceder de 30 cm H2O)
Manejo de la alcalosis:
�x��Si el pH es mayor de 7,45 y el paciente no estÆ desencade-

nando la ventilación, disminuir la FR pero no a menos de 6 
por minuto.

Retiro de la ARM:
Iniciar el retiro de la ARM por presión de soporte cuando todos 

los criterios siguientes estØn presentes:
�x��Fi O2 menor de 0,40 y PEEP menor de 8 cm de H2O
�x��Pacientes sin recibir agentes bloqueantes neuromusculares
�x��Esfuerzo inspiratorio aparente, detectable mediante la re-

ducción de los niveles de PS.
�x��Presión arterial sistólica mayor de 90 mm Hg sin soporte 

vasopresor

Comœnmente utilizados:
 Relación PaO2/FiO2
 Compliance mÆxima (Best PEEP-Suter-)
 Punto de in� exión inferior en la curva PV
 Disponibilidad de oxígeno
 Fracción de shunt
Otras estrategias:
 �Decremental best PEEP�
 Imagen de TAC
 Impedancia de salida del ventrículo derecho
 Fracción de espacio muerto
 TØcnica de eliminación de mœltiples gases inertes

Tabla 11/12. Parámetros utilizados para 
determinar una PEEP óptima
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cm H2O. Esta presión de distensión puede ser signi� cativa 
en el desarrollo de la injuria pulmonar aguda inducida por 
el ventilador. Este modelo provee la razón � siológica del 
concepto de la injuria pulmonar inducida por el estrØs de 
estiramiento con el repetitivo reclutamiento y derecluta-
miento durante la ventilación corriente. Tales fuerzas pueden 
ser la mayor causa del daæo estructural, especialmente en 
el epitelio bronquiolar y en el endotelio capilar, y pueden 
llevar a la liberación de mediadores in� amatorios a partir 
del parØnquima lesionado, agravando la injuria pulmonar 
y contribuyendo a la falla pluriparenquimatosa. 

Durante varios aæos se admitió que el P� ex identi� -
caba el punto de mÆximo reclutamiento de las unidades 
alveolares previamente cerradas durante la fase inicial de 
la inspiración. MÆs recientemente, sin embargo, la TAC ha 
demostrado que el P� ex es el comienzo mÆs que el � nal del 
reclutamiento. Las investigaciones han demostrado que el 
reclutamiento puede continuar a travØs de la inspiración. 
En un estudio de Gattinoni y col., el reclutamiento estuvo 
presente durante la inspiración hasta presiones de inspira-
ción superiores a 30 cm H2O. Estos estudios han generado 
un considerable debate respecto a la utilidad de el P� ex 
para titular la PEEP. 

Lo que es claro a partir de los estudios mÆs recientes es 
que no existe un criterio estÆndar para determinar el nivel 
óptimo de PEEP en pacientes con SDRA. Algunos puntos, 
sin embargo, son evidentes y consistentes:
1. Los estudios en animales sugieren que el repetitivo re-

clutamiento y dereclutamiento durante la ventilación 
con volœmenes corrientes en pacientes con SDRA puede 
crear fuerzas de estrØs por estiramiento que ulteriormente 
contribuyen al daæo alveolar inducido por el ventilador 
(VILI).

2. El nivel óptimo de PEEP en œltima instancia representaría 
un balance entre Æreas regionales de sobredistensión y de 
dereclutamiento.

3. No existe un punto œnico en la curva estÆtica de P/V que 
represente los eventos mecÆnicos a travØs del pulmón.

4. Se requieren altos niveles de PEEP en los periodos iniciales 
del SDRA, independientemente de los requerimientos de 
oxigenación.

5. La rama de la in� ación de la curva estÆtica P/V puede 
proveer una información œtil en el proceso de recluta-
miento durante la ventilación mecÆnica en pacientes con 
SDRA.

6. El P� ex de la curva estÆtica P/V no puede ser asumido 
como representativo del punto por encima del cual el 
dereclutamiento puede ser prevenido. 

7. El mØtodo exacto para titular la PEEP en pacientes con 
SDRA aœn no ha sido determinado. 
Cuando se intenta decidir la PEEP óptima para un de-

terminado paciente, el clínico debe recordar lo siguiente. 
Primero, muchos de los mØtodos descritos para elegir la 
PEEP óptima en la literatura mØdica son muy imprecisos, 
lentos, o tØcnicamente difíciles de implementar en la prÆctica 
comœn. Segundo, la PEEP óptima es probable que se trate 
de un objetivo cambiante que es alterado por otros factores 
tales como los movimientos de � uidos, la respuesta in� ama-
toria, y otras variables del ventilador tales como el volumen 
corriente. En efecto, varios estudios han mostrado que el 
volumen corriente por si puede impactar el reclutamiento 
independientemente de la PEEP. Tercero, es improbable que 
exista una PEEP œnica capaz de mantener un reclutamiento 
óptimo y no produzca sobredistensión. En efecto, la PEEP 
óptima debería lograr el mÆximo reclutamiento con la menor 

sobredistensión, pero es improbable que exista un punto en 
que estos dos hechos coincidan. Cuarto, mientras el efecto 
a corto tiempo del reclutamiento pulmonar se hace evidente 
en forma inmediata por el aumento de la PaO2, los efectos 
desfavorables producidos por la lesión de sobredistensión, 
volotrauma o injuria por estrØs de estiramiento es mÆs pro-
bable que se veri� quen tardíamente. Si bien es posible cierta 
combinación óptima de PEEP, volumen corriente, y proba-
blemente magnitud de reclutamiento, es muy probable que 
ello requiera nuevos estudios para probarlo.

Se debe proponer una aproximación pragmÆtica mÆs que 
dogmÆtica para seleccionar el adecuado nivel de PEEP en 
los pacientes con SDRA en base a una evaluación del ries-
go de sobredistensión. El bene� cio potencial de mantener 
el pulmón enfermo totalmente abierto durante la ventila-
ción corriente debe ser balanceado contra el riesgo bien 
establecido resultante de la sobredistensión pulmonar. A 
la cabecera del paciente, tres elementos deben analizar-
se para establecer una adecuada decisión: la morfología 
pulmonar establecida por TAC, la forma de la curva de 
presión/volumen, y los cambios en el intercambio gaseoso 
resultantes de diferentes niveles de PEEP. En la Fig. 11/13 
se indica una secuencia de pasos destinados a seleccionar 
el �mejor nivel de PEEP�, de� nido como la PEEP que per-
mite la optimización de la oxigenación arterial sin riesgo 
de toxicidad por oxígeno ni de injuria pulmonar inducida 
por el ventilador (Rouby, Lu, Goldstein y col.). Como se 
observa, la tØcnica varía segœn se trate de un SDRA de 
origen pulmonar o extrapulmonar.

Conceptualmente, la ventilación protectora del pulmón 
en el SDRA debe evitar la injuria por sobredistensión y 
por la repetida apertura y cierre de los alvØolos. Para ello 
es fundamental mantener la mayor cantidad de pulmón 
�abierto�, de lo cual surge el concepto de reclutamiento 
pulmonar. Este hace referencia al proceso dinÆmico de 
apertura de unidades pulmonares previamente colapsadas 
mediante el aumento de la presión traspulmonar. El pul-
món en el SDRA es reclutable (susceptible de ser abierto) 
durante la inspiración y dereclutable durante la espiración. 
El reclutamiento parece ser un proceso continuo que se 
produce a travØs de la curva de presión volumen y no todas 
las unidades pulmonares son reclutables a presiones seguras. 
En general, las unidades pulmonares pueden ser mantenidas 
abiertas con presiones en la vía aØrea que son menores que 
aquellas requeridas para abrirlas, lo que conduce al con-
cepto de reclutamiento durante la inspiración mediante el 
empleo de maniobras periódicas de aumento de la presión, 
y el empleo de niveles moderados de PEEP para mantener 
la apertura alveolar durante la espiración. 

Se han descrito distintas tØcnicas para reclutar el pulmón, 
siendo la mÆs utilizada la aplicación de CPAP de 35-40 
cm H2O durante 20 a 40 segundos, con una PEEP de 2 cm 
H2O por encima del P� ex. Otra tØcnica de reclutamiento es 
la de suspiro intermitente (uno a tres suspiros por minuto 
alcanzando una presión pico de 35-40 cm H2O), y otra es 
la aplicación de niveles progresivos de PEEP (25, 30, 35, 
40 y 45 cm H2O), hasta lograr el reclutamiento total. Desde 
un punto de vista prÆctico, la mejoría de la oxigenación con 
una reducción en la presión parcial de dióxido de carbono 
indica la e� cacia de la maniobra. 

A pesar del amplio uso de las maniobras de reclutamiento, 
no es sencillo establecer la verdadera utilidad de las mismas 
en el manejo de pacientes con SDRA. Se han utilizado como 
mØtodos simples para evaluar su e� ciencia las modi� caciones 
de la oxigenación arterial, las características de la curva P/V 



157Módulo 2 - Patología Crítica Respiratoria

y las modi� caciones de la tomografía de tórax. Reciente-
mente se han descrito la pletismogra� a por inductancia y la 
tomografía por impedancia elØctrica (TIE) como mØtodos 
no invasivos que podrían ser potencialmente œtiles en este 
sentido. La TIE es el œnico mØtodo a la cabecera del paciente 
que ofrece la posibilidad de realizar mediciones no invasi-
vas repetidas de los cambios regionales de los volœmenes 
pulmonares, pero la misma aœn no estÆ disponible para su 
empleo clínico.

La duración del SDRA parece ser un factor importante 
en la respuesta a las maniobras de reclutamiento, con una 
mayor incidencia de respuesta en pacientes en la etapa inicial 
de la enfermedad. Esto probablemente se relacione con los 
cambios desde la fase exudativa a la � broproliferativa. En 
forma similar, el proceso pulmonar de base tiene un impacto 
en la respuesta a los intentos de reclutamiento. Los pacientes 
con SDRA extrapulmonar (secundario a la sepsis) tienen 
una respuesta mejor que aquellos con SDRA de origen pul-
monar (Ej. neumonía). Los pacientes con neumonía pueden 
tener una cantidad limitada de tejido pulmonar reclutable, 
y la presión elevada puede sobredistender Æreas normales 
del pulmón mas que airear al tejido consolidado. Por otra 
parte, los pacientes con rigidez parietal es probable que no 
se bene� cien de las maniobras de reclutamiento como los 
pacientes con alta compliance parietal. 

La utilización sistemÆtica de maniobras de reclutamiento 
no es recomendable en pacientes con SDRA y debe ser res-
tringida a individuos que persisten severamente hipoxØmicos. 
Los pacientes ventilados en posición supina se bene� cian 
mÆs que aquellos que se encuentran en posición prona, lo 
cual estÆ relacionado probablemente con la presencia de mÆs 
Æreas colapsadas de pulmón. En forma similar, los bene� cios 
de las maniobras de reclutamiento sobre la oxigenación en 
pacientes ventilados con niveles adecuados de PEEP son 
muy modestos. La presencia de infección pulmonar debe 
ser considerada una limitación mayor para el empleo de ma-
niobras de reclutamiento, debido a que en modelos animales 

se ha comprobado la existencia de traslocación bacteriana 
y la producción de sepsis sistØmica con su empleo. Por el 
contrario, las maniobras de reclutamiento son muy e� cientes 
para revertir rÆpidamente la pØrdida de aireación resultante 
de la succión endotraqueal o de la desconexión accidental 
del ventilador. 

Por � n, en el estudio �Higher versus lower PEEP in pa-
tients with the ARDS� (Estudio ALVEOLI) (Brower, Lanken 
y col.) se concluyó que en pacientes con injuria pulmonar 
aguda y SDRA que reciben ventilación mecÆnica con un Vt 
de 6 mL/Kg de peso corporal y una presión plateau al � nal 
de la inspiración de hasta 30 cm de H2O, la evolución clínica 
serÆ similar ya sea que se empleen niveles bajos (8,3 �r 3,2 cm 
H2O) o altos (13,2 �r 3,5 cm H2O) de PEEP. Los resultados de 
este estudio han sido discutidos recientemente por Gattinoni, 
asumiendo que los efectos bene� ciosos de un determinado 
nivel de PEEP dependerÆn de la posibilidad de reclutamiento 
del pulmón, la cual a su vez depende del tipo de patología 
pulmonar (intra o extrapulmonar). De acuerdo a ello, los 
niveles altos de PEEP deben reservarse para pacientes con 
alto potencial de reclutamiento (distress extrapulmonar), y 
los niveles bajos para los pacientes con un bajo potencial de 
reclutamiento (distress intrapulmonar).

En el aæo 2007 se publicaron dos nuevos estudios randomi-
zados comparando el tratamiento agresivo versus conservador 
con PEEP. El primero de ellos fue el Canadian/Australian/
Saudi Arabian Lung Open Ventilation Study (LOVS). Se 
evaluaron 983 pacientes con los criterios de ventilación del 
ARDS Network, pero con una estrategia conservadora o agre-
siva de PEEP (9 cm H2O vs 13 cm H2O). Aunque existieron 
mÆs fallos de oxigenación y mayor necesidad de terapØuticas 
de rescate en el grupo conservador, la mortalidad a 28 días y 
los días libres de ventilador no variaron entre los grupos. El 
segundo estudio fue el French ExPress, que comparó un nivel 
de PEEP de 7 cm H2O versus un nivel de PEEP de 15 cm H2O,
siendo los otros parÆmetros de ventilación similares. Como 
en los ensayos anteriores, si bien se comprobó una mejoría 

Fig. 11/13. Secuencia para establecer el nivel más adecuado de PEEP.

Evaluación a la cabecera del paciente de la morfología pulmonar
(PEEP = 5 cm H2O)

PØrdida difusa de la aireación
(distress extrapulmonar)

(shock, pancreatitis aguda, quemaduras)

PØrdida focal de la aireación
(distress intrapulmonar)

(neumonía)

Radiografía o
TAC de tórax

Pendiente de la
curva de P/V

Punto in� exión
inferior

Punto in� exión
superior

Ensayo de PEEP

Hiperdensidades difusas
y bilaterales (pulmón blanco)

�” 50 ml.cmH2O-1

> 5 cmH2O-1

�” 30 cmH2O-1

10  -  15  -  20  -  25

Hiperdensidades localizadas a 
predominio en los lóbulos inferiores

> 50 ml.cmH2O-1

�”  5 cmH2O-1

> 30 cmH2O-1

5  -  8  -  10  -  12

Si falla el ensayo: posición prona, ensayar iNO (5-10 ppm), almitrina, oxigenación extracorpórea.
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en la oxigenación y una reducción en la exposición a FiO2
elevadas, la mortalidad y el tiempo de asistencia ventilatoria 
no varió en ambos grupos.

Insu� ación de gas traqueal
Una alternativa para reducir los niveles de PaCO2 cuando se 
utilizan volœmenes corrientes pequeæos, es la insu� ación de 
gas en la trÆquea. Este procedimiento mínimamente invasivo 
reduce la concentración de CO2 en el espacio muerto anatómi-
co. El gas fresco puede insu� arse en la trÆquea durante todo 
el ciclo respiratorio o sólo durante una fase del mismo. En 
cualquier caso, la variable importante parece ser el volumen 
de gas fresco aportado por ciclo respiratorio. 

La tØcnica utiliza un catØter � no (1,5mm), colocado a 
travØs del tubo endotraqueal. Se administra aire o gas con 
una alta FiO2 a travØs del catØter a un � ujo de 2 a 6 L/min. 
Este procedimiento produce el lavado de CO2 desde la vía 
aØrea proximal a travØs de todo el ciclo respiratorio. 

La insu� ación de gas traqueal puede producir lesiones de 
la mucosa, retención de secreciones y barotrauma, pero con 
adecuada humidi� cación y control del � ujo estos inconve-
nientes son mínimos.

Ventilación en posición prona
Una serie de estudios han demostrado que se produce una 
mejoría en la PaO2 cuando los pacientes con SDRA son 
colocados en posición prona. El mecanismo de esta mejoría 
posiblemente se relacione con el efecto del cambio de posición 
en las presiones pleurales regionales. En posición supina, 
existe un aumento signi� cativo en el gradiente de presión 
pleural como resultado del efecto de la gravedad en la caja 
torÆcica, diafragma, abdomen, corazón y los contenidos del 
mediastino. En posición prona, se obtiene un gradiente mÆs 
uniforme que en posición supina, lo cual permite la redistri-
bución de la ventilación a las regiones dorsales del pulmón. 
El reclutamiento de las zonas dorsales produce una mejoría 
de la relación perfusión/ventilación. No se ha demostrado 
que existan cambios en la perfusión. El uso de la TAC de 
tórax ha con� rmado estas observaciones (Fig. 11/14). La 
respuesta � siológica al cambio de posición puede ser variable. 
En algunos pacientes, la mejoría de la PaO2 se mani� esta 
despuØs de varias horas de estar los pacientes en posición 
prona; en otros pacientes, en cambio, se ha comprobado 
un deterioro en la oxigenación, hipotensión arterial y otras 
alteraciones hemodinÆmicas.

La duración del efecto de la posición prona es variable. 
Algunos pacientes continœan presentando una mejoría en 
la oxigenación aun cuando se vuelven a la posición supina. 
Publicaciones recientes han demostrado que aproximadamente 
el 50 al 75% de los pacientes que son colocados en posición 
prona demuestran una mejoría, lo cual permite reducir la 
FiO2 y el nivel de PEEP. 

La ventilación prona puede asociarse con complicacio-
nes, incluyendo deterioro hemodinÆmico con hipotensión 
arterial; extubación accidental; extracción accidental de 
catØteres intravenosos centrales; atelectasias; lesiones en la 
piel producidas por presión en la cara; y compresión de ner-
vios perifØricos en las extremidades superiores. El colocar al 
paciente en posición prona requiere experiencia del personal 
de enfermería para evitar algunas de estas complicaciones. 
En ciertos casos se requiere el uso de sedación y bloqueantes 
neuromusculares.

En el Servicio de los autores, se utiliza un protocolo segœn 
el cual, los pacientes son colocados en posición prona por un 
periodo de hasta cuatro horas, si no se produce una mejoría 

en la oxigenación, se regresan a la posición supina. Si los 
pacientes mejoran, continœan en posición prona por un periodo 
de hasta 12 horas, despuØs del cual se regresan a la posición 
supina. Los pacientes son frecuentemente evaluados y si se 
observa un nuevo deterioro de la PaO2, o si hay necesidad 
de incrementar la PEEP o la FiO2, se vuelve a la posición 
prona por periodos de 12 horas. 

El estudio de Gattinoni y col. demuestra que los pacien-
tes sometidos a posición prona durante siete horas por día 
durante 10 días no modi� can su mortalidad con respecto al 
grupo control al cabo de los 10 días del estudio, al momento 
de la descarga de la UTI ni a los seis meses, a pesar de que 
se observa una mejoría en el grupo de los pacientes mÆs 
graves. Las críticas realizadas a este estudio incluyen que 
los pacientes sólo fueron colocados siete horas por día en 
posición prona y el estudio estuvo limitado a 10 días, lo que 
puede ser muy corto para esperar un resultado bene� cioso 
a largo tiempo. 

Gainnier y col. han evaluado el rol de la posición prona 
y de la PEEP en pacientes con SDRA con distintos tipos de 
in� ltrados pulmonares. Comprobaron en este sentido que la 
PEEP y la posición prona presentan efectos aditivos. La posición 
prona, pero no la PEEP, mejora la oxigenación en pacientes con 
SDRA con in� ltrados localizados, por lo que en los pacientes 
con este tipo de in� ltrados no es necesario modi� car la PEEP 
cuando se colocan en posición prona. En contraste, la PEEP 
debe ser aumentada en pacientes con in� ltrados pulmonares 
difusos antes de volverlos a la posición supina, a los � nes de 
mantener la mejoría lograda en la oxigenación. Oczenski y col., 
por su parte, comprobaron que en la etapa precoz del SDRA 
extrapulmonar, una maniobra de reclutamiento prolongada 
realizada luego de seis horas de posición prona induce una 
mejoría signi� cativa de la oxigenación tanto en respondedores 
como en no respondedores al cambio de posición. 

En el aæo 2004, Guerin y col., por su parte, completaron 
un nuevo estudio que incluyó 791 pacientes con insu� ciencia 
respiratoria aguda proveniente de 21 unidades de terapia in-
tensiva en Francia en un periodo de cuatro aæos. Trescientos 
ochenta y cinco fueron asignados a la posición supina y 417 a 
la posición prona. Los pacientes en posición prona estuvieron 
en dicha posición por una media de cuatro días, ocho horas por 
día. No se constató diferencia en la mortalidad a 28 días entre 
los grupos, ni en el tiempo de asistencia ventilatoria o la pro-
porción de extubaciones exitosas. Sin embargo, en el grupo de 
posición prona se constató una menor incidencia de neumonía 
nosocomial (20,6% vs 24,1%). El hecho de que la posición 
prona no mejore el pronóstico parece estar relacionado con el 
hecho que esta metodología lo que mejora es la oxigenación, y 
en la actualidad difícilmente los pacientes con SDRA mueran 
por hipoxemia intratable. Los resultados de este estudio han 
llevado a de León y Spiegler a sostener que la posición prona 
no debe ser considerada un estÆndar de terapØutica en la insu-
� ciencia respiratoria hipoxØmica, y en vista de sus potenciales 
complicaciones, sólo debe ser utilizada para la hipoxemia severa 
que no responde a otros tratamientos. 

En el aæo 2006, Mancebo y col., en Espaæa, completaron 
un estudio que incluyó 136 pacientes, comparando la ven-
tilación en posición prona con la ventilación en posición 
supina, iniciada 48 horas despuØs del diagnóstico de SDRA, 
y mantenida durante todo el periodo previo a la aparición de 
criterios de retiro de la asistencia respiratoria. Los pacientes 
ventilados en posición prona presentaron una reducción 
absoluta del 15% y relativa del 25% en la mortalidad en 
terapia intensiva en comparación con aquellos ventilados 
en posición supina. Aunque esta mejoría no alcanzó dife-
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rencias estadísticas signi� cativas, estimula la posibilidad 
de seguir evaluando esta modalidad terapØutica. 

Inhalación de óxido nítrico
En un nœmero limitado de pacientes, la oxigenación 
arterial continœa severamente deteriorada a pesar de la 
PEEP, la posición prona y las maniobras de reclutamien-
to. La administración de dosis bajas de óxido nítrico 
inhalado (5 partes por millón), almitrina intravenosa 
(2-4 �Pg/Kg/min) o ambos puede aumentar marcadamente 
la PaO2. Redistribuyendo el flujo sanguíneo pulmonar 
hacia las Æreas ventiladas del pulmón a travØs de una 
vasodilatación o vasoconstricción selectiva, ambas 
drogas reducen significativamente el shunt pulmonar, 
siendo sus efectos aditivos. En adición, el óxido nítrico 
inhalado reduce la hipertensión pulmonar resultante de 
la hipercapnia permisiva, y tiende a limitar la extensión 
del edema pulmonar. 

A pesar de un efecto consistente en mejorar la oxigenación 
y la performance cardiovascular en pacientes con SDRA, 
cuatro estudios multicØntricos (GENOA �1996-; Dellinger 
�1998-; Lunden �1999-; Taylor -2004-) no pudieron demos-

trar un aumento de la sobrevida en los pacientes tratados 
con esta modalidad terapØutica. Por ello, el óxido nítrico 
inhalado no puede ser recomendado para el tratamiento 
rutinario de la injuria pulmonar aguda y del SDRA, pero 
puede ser œtil como terapØutica de rescate en pacientes con 
hipoxemia refractaria. El tratamiento con vasodilatadores 
menos selectivos, incluyendo el nitroprusiato de sodio, 
la hidralazina, la prostaglandina E1 y la prostaciclina no 
ha demostrado ser bene� cioso.

Ventilación pulmonar independiente
La ventilación pulmonar independiente con un tubo endo-
traqueal de doble lumen y uno o dos ventiladores parece 
ser ventajosa en el tratamiento de las enfermedades pul-
monares con compromiso predominantemente unilateral. 
En este sentido, se ha comprobado su utilidad en neumonía 
unilateral, contusión pulmonar o edema pulmonar. Cuando 
el SDRA se complica con un neumotórax voluminoso que 
conduce a una fístula broncopleural, la ventilación inde-
pendiente puede permitir una ventilación efectiva de un 
pulmón y una ventilación reducida del otro para disminuir 
la fuga aØrea. 

Fig. 11/14a. Radiografía de tórax. Paciente con hepatitis 
alcohólica que presenta broncoaspiración masiva. 

Imágenes exudativas.

Fig. 11/14b. Radiografía de tórax. Al cabo de 7 días de 
asistencia respiratoria mecánica, el paciente persiste con 

severa hipoxemia.

Fig. 11/14c. TAC de tórax. Se observan las lesiones 
exudativas propias del SDRA. En la parte dorsal se 

observa la consolidación masiva.

Fig. 11/14d. TAC de tórax. Imagen luego de 6 horas de posición 
prona. Se observa en la parte alta de la “ gura, que corresponde 

a la parte dorsal del pulmón, la aireación alveolar.

R R
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Circulación extracorpórea
La circulación extracorpórea con oxigenador de mem-
brana (ECMO) ha sido propuesta como una opción en 
pacientes que no responden a otras formas de terapØutica. 
El tratamiento del SDRA con ECMO puede ser salva-
dor, pero requiere un empleo mÆximo de los recursos de 
terapia intensiva por prolongados periodos de tiempo, 
resultando en un elevado costo. En un estudio reciente de 
Ullrich y col. se comprobó que la aplicación de todos los 
recursos disponibles para el tratamiento del SDRA antes 
del empleo de ECMO se asoció con una sobrevida del 
80%, mientras que la adición de ECMO a los pacientes 
que no respondieron al tratamiento óptimo permitió una 
sobrevida adicional del 62%. 

Ventilación líquida parcial
La tØcnica consiste en la instilación por vía endotraqueal de 
per� uorocarbono. Este es un líquido de alta densidad y baja 
tensión super� cial que parece aumentar el reclutamiento 
de las regiones atelectÆsicas del pulmón, en particular en 
las zonas dependientes. La asistencia respiratoria mecÆ-
nica a travØs de esta interfase líquida creada en el pulmón 
produce una mejoría progresiva de la PaO2 y una mejor 
eliminación del CO2, así como un aumento de la compliance 
pulmonar. Por otra parte, contribuye a la eliminación de 
detritus celulares, secreciones y líquido alveolar a travØs 
de un mecanismo de � otación. 

En el aæo 1999, la compaæía Alliance inició un gran 
estudio multicØntrico en fase III para evaluar la seguridad 
y la e� cacia de dos volœmenes diferentes de per� ubron, 
correspondiente a una capacidad residual funcional com-
pleta y del 50%, en comparación con un grupo control de 
ventilación mecÆnica convencional. La población en estudio, 
que incluyó mÆs de 300 pacientes, consistió en adultos con 
injuria pulmonar aguda que habían estado en ventilación 
mecÆnica por menos de 120 horas, con una PaO2/FiO2 por 
debajo de 200 mm Hg. No se demostró mejoría en el nœ-
mero de días libres de ventilador ni en la mortalidad a 28 
días. La mortalidad fue mayor en el grupo de baja dosis 
de per� ubrom (26,3%) en comparación con el 19,1% en el 
grupo de alta dosis y 15% en el grupo control. Los pacientes 
sometidos a ventilación líquida parcial presentaron una 
incidencia mayor de neumotórax. 

Los resultados � nales negativos de los estudios recientes 
en humanos con ventilación líquida parcial han llevado a 
suspender el desarrollo comercial del producto y a discon-
tinuar futuros estudios clínicos.

Suplementación de surfactante
Desde que se describió el SDRA se demostró que existía una 
de� ciencia en la concentración total de surfactante, así como 
de los diferentes componentes de fosfolípidos y proteínas. 
AdemÆs, la función del surfactante que se encuentra en el 
espacio alveolar es anormal, debido en parte a la degrada-
ción producida por proteínas exógenas que penetran a dicho 
espacio. Actualmente existen diferentes tipos de surfactante 
disponibles.

Una serie de estudios preliminares postularon que el uso 
de surfactante exógeno en pacientes con SDRA se asociaba 
con una mejoría dramÆtica de la mecÆnica pulmonar y de 
la oxigenación. Sin embargo, dos estudios internacionales 
multicØntricos que incluyeron pacientes con SDRA no lo-
graron demostrar que la preparación sintØtica Exosurf�“  ni el 
producto recombinante Venticute�“  produjeran una mejoría 

en la oxigenación o una disminución en la mortalidad en 
pacientes con SDRA. 

Empleo de corticosteroides
El uso de los corticosteroides en el SDRA ha sido uno de 
los aspectos mÆs controvertidos desde que se describió el 
síndrome. Observaciones individuales mostraron pacien-
tes que recibían corticosteroides y tenían una mejoría en la 
oxigenación. El problema es que estos reportes no fueron 
validados en estudios clínicos doble ciego. Subsecuentemente, 
estudios prospectivos, multicØntricos, controlados contra 
placebo en pacientes con sepsis severa demostraron que los 
corticosteroides (metilprednisolona 30 mg/kg cada 6 horas 
por 1 día) no evitaron el desarrollo de SDRA. Otros estudios, 
con dosis similares demostraron que los corticosteroides 
no tenían ni efecto � siológico ni sobre la morbimortalidad 
durante los primeros días del SDRA. Estos hallazgos lleva-
ron a una disminución signi� cativa del uso de corticoste-
roides. Recientemente ha surgido un nuevo entusiasmo por 
su empleo, principalmente en la fase � broproliferativa de 
la enfermedad.

Mœltiples estudios en pacientes con SDRA tanto a nivel 
bÆsico como clínico han mostrando que el uso de corticoste-
roides disminuye los niveles de las citoquinas in� amatorias 
(IL-1, IL-6, IL-8 y el factor de necrosis tumoral) y los niveles 
de pro-colÆgeno III en la circulación sistØmica y en el lavado 
bronco-alveolar. Estos estudios, tambiØn han demostrado 
que el uso de corticosteroides estÆ asociado con una mejoría 
signi� cativa en los índices de daæo pulmonar, fallo orgÆnico 
multisistØmico y en la PaO2/FiO2.

Meduri y col. publicaron un estudio randomizado, pros-
pectivo y controlado contra placebo, el cual demostró 
una disminución signi� cativa en la mortalidad, duración 
del tiempo de hospitalización y de estadía en la unidad 
de cuidados intensivos en pacientes en la fase � broproli-
ferativa que recibieron corticosteroides. En este estudio 
se incluyeron pacientes con SDRA que habían estado 
en el ventilador por mÆs de siete días y menos de tres 
semanas, con un índice de daæo pulmonar mayor de 2,5. 
Los pacientes fueron randomizados a tratamiento con 
metilprednisolona (2 mg/kg/día) por 14 días seguido por 
una disminución gradual de los corticosteroides, por un 
periodo total de tratamiento de 32 días. El estudio inclu-
yó un nœmero pequeæo de pacientes (24) y tuvo algunos 
problemas en la randomización. Algunos pacientes que 
fueron incluidos en el grupo de corticosteroides habían 
mostrado una mejoría en el índice de daæo pulmonar y la 
oxigenación durante el periodo de de� nición del SDRA 
aun antes del comienzo del tratamiento.

La evaluación de los pacientes que se puedan bene� ciar 
con el uso de corticosteroides es compleja y no existe 
ningœn parÆmetro clínico ni de laboratorio que establez-
ca cuales pacientes van a responder al tratamiento, con 
la excepción de la biopsia pulmonar. Los pacientes con 
� brosis en la biopsia pulmonar, usualmente no responden 
al tratamiento; cosa que sí hacen aquellos que tienen evi-
dencias de � broproliferación. Sin embargo, como se ha 
mencionado, la mayoría de los pacientes con SDRA no 
desarrollan � brosis pulmonar y es debatido si es necesario 
hacer biopsia pulmonar antes de empezar el tratamiento 
con corticosteroides. 

Recientemente, el ARDSNet ha completado un estudio 
randomizado (Late Steroid Rescue Study -LaSRS-) evaluando 
el empleo de metilprednisolona contra placebo en pacientes 
con SDRA persistente. La dosis de metilprednisolona utilizada 
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fue de 2 mg/kg IV inicial seguida por una dosis de 0,5 mg/
kg/6hs durante 14 días y 0,5 mg/kg/12 horas durante siete 
días. Los pacientes tratados con corticoides tuvieron un menor 
tiempo de ARM (14 vs 32 días = 0,0002), y una mejoría en 
la PaO2/FiO2, pero la mortalidad a los 60 días no di� rió en 
ambos grupos (28,5% vs 29,2%). En el grupo tratado con 
corticoides, la mortalidad fue signi� cativamente mayor a 
partir del día 14 del síndrome (12% vs 43,5% = 0,013). En 
base a los resultados precedentes no se ha aconsejado el 
empleo de corticoides en los pacientes con SDRA. 

Drogas para la resolución del daæo alvØolo-capilar
La resolución del edema pulmonar requiere el transporte 
activo de iones y � uidos desde el espacio alveolar hacia el 
intersticio pulmonar. La capacidad del epitelio pulmonar de 
remover � uidos desde el espacio alveolar se asocia con una 
mejoría de la oxigenación, una menor duración de la asis-
tencia ventilatoria mecÆnica y un aumento de la sobrevida. 
Este proceso de clearance de � uidos puede ser sobreregulado 
por varios mecanismos dependientes de catecolaminas. Las 
catecolaminas exógenas pueden aumentar la magnitud del 
clearance alveolar de � uidos. En adición, el TGF-�D y una 
serie de citoquinas in� amatorias actœan como agentes indepen-
dientes de catecolaminas produciendo el mismo efecto. 

Al menos en las formas moderadas de ALI, la evidencia 
sugiere que el uso terapØutico de �Eagonistas sería favorable. 
En efecto, se ha demostrado que con la administración con-
vencional por nebulización de estos fÆrmacos en pacientes 
ventilados se pueden alcanzar concentraciones en el � uido 
de edema que experimentalmente estimulan el clearance
de � uido alveolar. 

La reconstitución de la barrera epitelial requiere la pro-
liferación de los neumonocitos tipo II y su diferenciación 
a neumonocitos I, restaurando la arquitectura normal del 
alvØolo y la capacidad de transporte de � uidos. Este proceso 
es controlado por una serie de mediadores solubles, entre 
los que se destacan el factor de crecimiento de hepatocitos 
y el factor de crecimiento de keratinocitos. Las estrategias 
destinadas a promover la regeneración de la barrera epite-
lial en el pulmón pueden desempeæar un rol bene� cioso en 
pacientes con SDRA. 

Mantenimiento de un volumen minuto cardiaco 
óptimo
El objetivo terapØutico � nal en pacientes con SDRA es man-
tener una adecuada oxigenación tisular mientras se revierte 
la causa subyacente de injuria pulmonar, permitiendo de tal 
modo que el pulmón se restablezca. La ecuación de dispo-
nibilidad de oxígeno establece que la misma es dependiente 
del volumen minuto cardiaco, de la concentración de hemo-
globina y de la oxigenación:

DO2 = VMC x � (̂Hb x 1,34 x Sat. %) + (PaO2 x 0,003)�`

La respuesta � siológica a la hipoxemia aguda es un aumento 
en el volumen minuto cardiaco. En el SDRA es habitual la 
presencia de un estado circulatorio hiperdinÆmico, siendo 
consistente con la respuesta � siológica normal al aumento 
de las demandas metabólicas y a la hipoxemia aguda. La 
reserva cardiovascular, sin embargo, puede no ser su� ciente 
para compensar la hipoxemia severa o para contrarrestar los 
efectos de intervenciones terapØuticas destinadas a mejorar 
el intercambio gaseoso, tales como el incremento de la 
PEEP. La restauración de la precarga sin producir aumento 
del edema pulmonar es la manera inicial de tratamiento 

en estos casos. La precarga ventricular puede aumentarse 
con el aporte de 250-500 ml de solución de cristaloides 
administrada en 30 a 60 minutos con control estricto de las 
variables hemodinÆmicas. En este sentido, es fundamental 
tratar de mantener una presión capilar pulmonar por debajo 
de 15 mm Hg., ya que se ha comprobado que en la medida 
en que se pueda lograr este objetivo, la sobrevida mejorarÆ, 
siempre que no se produzca en forma concomitante un 
deterioro hemodinÆmico. 

Se ha discutido respecto al tipo de solución a utilizar en 
los pacientes con ARDS. En muchos estudios es habitual el 
empleo de albœmina. Los parÆmetros que se han utilizado 
para su uso son la presencia de hipotensión, oliguria, bajo 
índice cardiaco o una presión capilar pulmonar por debajo 
de 12 mm Hg. Martin y col. recomiendan una infusión con-
tinua de fursemida con albœmina cada ocho horas. Aunque 
es escasa la evidencia sobre la utilidad de la albœmina en 
estos pacientes, no hay ningœn dato que establezca que tiene 
efectos desfavorables. En casos crónicos, de etiología sØptica, 
Sibbald y col., han comprobado que los coloides preservan 
mejor la super� cie microvascular y determinan una menor 
injuria parenquimatosa que los cristaloides.

En función de la ecuación de disponibilidad de oxígeno, 
sería correcto mantener un nivel adecuado de hemoglobina. 
Este es un problema no resuelto, ya que no se ha podido 
establecer cual es dicho nivel. 

Si con las tØcnicas precedentes no se puede lograr una 
presión arterial media mayor de 70 mm Hg. y una saturación 
venosa de oxígeno (SvO2) �t 70%, se debe recurrir al empleo 
de drogas vasoactivas. Conviene administrar inicialmente 
dobutamina hasta una dosis mÆxima de 20 �Pg/kg/min, y 
luego administrar dopamina en una dosis su� ciente para 
lograr tal presión media.

Mucho se ha discutido sobre la utilidad o no de lograr 
una situación hemodinÆmica que asegure un valor normal o 
elevado de oxígeno en el organismo (goal-directed therapy) en 
los pacientes de alto riesgo, incluyendo aquellos con SDRA. 
Un meta-anÆlisis reciente de 21 estudios entre 1985 y 2000 
que emplearon la terapØutica dirigida a lograr este objetivo, 
concluyó que la misma sólo es bene� ciosa si se aplica pre-
cozmente en el curso del tratamiento de pacientes con una 
previsible alta mortalidad (Kern J., Shoemaker W.). En el 
mismo meta-anÆlisis se sugiere que la terapØutica guiada 
con catØter de arteria pulmonar en los pacientes en UTI que 
tienen sepsis, ALI o SDRA no parece mejorar el pronóstico. 
En comparación, otro estudio evaluó pacientes con ALI y 
SDRA con edema pulmonar, asignÆndolos a control con 
catØter de arteria pulmonar para optimizar la presión capilar 
pulmonar o normalización del agua extravascular pulmonar. 
En este œltimo estudio, Sakka y col. concluyen que aunque el 
monitoreo hemodinÆmico puede ayudar a evitar complica-
ciones, una adecuada atención del balance � uido con control 
del agua pulmonar extravascular parece ser de bene� cio en 
los pacientes críticos. 

Dos estudios recientes patrocinados por el National Institutes 
of Health ARDS Network han estado destinados a evaluar 
la utilidad de dos diferentes estrategias de tratamiento con 
� uidos controladas por catØter de arteria pulmonar o catØter 
venoso central, en pacientes con ARDS (Fluid and Catheter 
Treatment Trial (FACTT). En el primero de ellos, en el que 
se comparó el control con catØter de arteria pulmonar versus 
el empleo de control de la presión venosa central para guiar 
el tratamiento de pacientes con injuria pulmonar aguda, no 
se comprobó que el empleo de catØter de arteria pulmonar 
mejorara la sobrevida o la función orgÆnica, pero se asoció 
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con mÆs complicaciones que el empleo de terapia guiada por 
el control de la presión venosa central. En el segundo, que 
comparó los efectos de dos estrategias de manejo con � uidos 
en la injuria pulmonar aguda, aunque no se comprobaron 
diferencias signi� cativas en el punto � nal primario de la 
mortalidad a 60 días, la estrategia conservadora de manejo 
� uido mejoró la función pulmonar y acortó la duración de la 
ventilación mecÆnica y de la estadía en terapia intensiva sin 
aumentar el fallo de órganos no pulmonares. Estos resultados 
soportan el empleo de una estrategia conservadora de manejo 
de � uidos basada en valores de presión venosa central en 
pacientes con injuria pulmonar aguda. 

Cuando existe una sobrecarga hídrica signi� cativa, la ad-
ministración de diurØticos determina un rÆpido aumento de la 
PaO2 y una disminución en la diferencia alveolo-arterial de 
oxígeno. En cambio, si no existe tal sobrecarga, los diurØticos 
ejercen poco efecto. En el estudio de Martin G. y col., como 
ya se citó, la administración de albœmina con fursemida 
en pacientes con ALI y disminución de la presión oncótica 
plasmÆtica se asoció con una mejor sobrevida. 

Reducción del consumo perifØrico de oxígeno
En algunos pacientes, a pesar del empleo de distintas medidas 
tendientes a obtener una adecuada disponibilidad de oxígeno, 
la oxigenación tisular continœa siendo inadecuada. En estos 
casos puede ser œtil recurrir a medidas tendientes a reducir 
el consumo de oxígeno, mediante el empleo de sedación y 
analgesia. Los bloqueantes neuromusculares ocasionalmen-
te son œtiles cuando la sedación y la analgesia es ine� caz 
para reducir la actividad muscular excesiva. Sin embargo, 
el empleo de estas drogas en los pacientes críticos puede 
contribuir a complicaciones neuromusculares tales como la 
miopatía y la neuropatía del paciente crítico. La hiperpirexia 
debe ser tratada, pero las tØcnicas de enfriamiento activo 
pueden aumentar el consumo de oxígeno si desencadenan 
escalofríos.
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CAPÍTULO 12

Patología respiratoria crítica de 
causa neurológica y neuromuscular
DR. CARLOS LOVESIO

INTRODUCCIÓN
Un grupo de procesos patológicos con compromiso predomi-
nantemente neurológico o neuromuscular pueden presentar 
episodios de descompensación de tal gravedad que hagan 
necesaria su atención en las Æreas de Cuidado Intensivo. Las 
causas mÆs frecuentes de deterioro agudo en estos pacientes son 
el compromiso respiratorio que puede producir insu� ciencia 
ventilatoria aguda caracterizada por la presencia de hiper-
capnia e hipoxemia, y los trastornos disautonómicos.

Si bien habitualmente las patologías neuromusculares 
que requieren asistencia en terapia intensiva son la mias-
tenia gravis y las polineuropatías agudas (en particular el 
Síndrome de Guillain-BarrØ y el compromiso neurológico 
de las por� rias), en los œltimos aæos se ha agregado un grupo 
de procesos que se incluyen bajo el comœn denominador de 
polineuropatías del paciente crítico. Procesos menos fre-
cuentes, tales como los accidentes cerebrovasculares, las 
patologías medulares y las miopatías, tambiØn pueden ser 
responsables de descompensaciones agudas.

FISIOLOG˝A RESPIRATORIA  
Los centros de control de la respiración autonómica se en-
cuentran en el tronco encefÆlico. Este control se produce 
a un nivel subconsciente y determina la contracción y re-
lajación rítmica de los mœsculos respiratorios. Este estado 
autonómico puede ser modi� cado temporariamente por 
mecanismos re� ejos o voluntarios, tales como la tos, y los 
cambios respiratorios asociados con el hablar o el deglutir. 
No se han localizado los centros corticales responsables de 
este control voluntario.

Del mismo modo que otros sistemas de control neuro-
lógico, el centro respiratorio del tronco encefÆlico recibe 
información aferente, en este caso relacionada con la respi-
ración; integra esta información aferente con datos de otras 
fuentes; envía seæales eferentes a sus órganos especí� cos, 
que son los mœsculos respiratorios; y se modi� ca por el 
ingreso de información de otras Æreas del cerebro, tronco 
y mØdula espinal.

La información aferente se origina en diversos puntos. 
Estos incluyen los quimiorreceptores centrales localizados en 
la super� cie anterolateral del bulbo, los cuerpos carotídeo y 
aórtico y los distintos receptores de estiramiento del pulmón. 
El centro respiratorio en el bulbo estÆ compuesto por varios 
grupos neuronales que integran la información aferente y a 
su vez contienen la primera neurona eferente que controla la 
respiración. Esta neurona eferente envía sus axones a travØs 
del haz ventrolateral de la mØdula, que hace sinapsis en el 
asta anterior, donde se origina la motoneurona que dirige su 
información a los mœsculos respiratorios. 

Para que el comando central que controla la respiración 
logre su efecto, la unidad motora de los mœsculos respiratorios 
debe funcionar adecuadamente. Una unidad motora consiste 
en la cØlula del asta anterior, su axón correspondiente con 

su cubierta de mielina intacta, la unión neuromuscular y la 
� bra muscular que inerva. Bajo circunstancias normales, 
cuando una cØlula del asta anterior envía su estímulo, se 
produce una liberación de acetilcolina en el axón terminal. 
La acetilcolina difunde a travØs de la unión neuromuscular 
y se une a receptores de la membrana postsinÆptica, a nivel 
de la placa motora, y abre canales para el pasaje de iones 
calcio y sodio. El in� ujo de iones depolariza la membrana 
muscular que conduce a la contracción de las mio� brillas. 
La acetilcolina es luego inactivada por lisis en Æcido acØtico 
y colina por la enzima acetilcolinesterasa. 

Los mœsculos de la respiración constituyen cuatro grupos: 
el diafragma, los mœsculos de la pared torÆcica, los mœsculos 
abdominales y los mœsculos de la vía aØrea superior. Los 
mœsculos de la vía aØrea superior incluyen los mœsculos de 
la boca (inervados por los pares craneales IX y X), œvula y 
paladar (XI), lengua (IX y XII), y laringe (C1). Si bien estos 
mœsculos no tienen una acción directa sobre la mecÆnica 
respiratoria, su integridad es esencial para mantener abierta 
la vía aØrea, y a travØs de su efecto sobre la resistencia de 
Østa, pueden in� uir sobre los volœmenes pulmonares.

El diafragma es el principal mœsculo de la inspiración. EstÆ 
inervado por la motoneurona del nervio frØnico, que se origina 
en los niveles C3 a C5 de la mØdula espinal. Clínicamente, 
la debilidad del diafragma y otros mœsculos inspiratorios 
se mani� esta por una disminución en la capacidad vital y 
en la capacidad pulmonar total, una reducción en la presión 
inspiratoria mÆxima (Pimax) y movimientos paradojales ab-
dominales, en los cuales el abdomen se mueve hacia afuera 
en la inspiración.

Los mœsculos de la pared torÆcica son los intercostales 
internos y externos (inervados por D1 a D12), los intercosta-
les paraesternales (D1 a D12), los esternocleidomastoideos 
(XI, C1-C2), trapezoides (XI, C2-C3) y pectorales mayores 
(C5-C7). Los mœsculos intercostales internos y externos, 
así como los mœsculos accesorios, son primariamente mœs-
culos posturales y sólo tienen un efecto signi� cativo sobre 
la respiración en presencia de taquipnea.

Los mœsculos respiratorios abdominales incluyen los 
rectos, los transversos y los oblicuos externos e internos. 
Estos mœsculos estÆn inervados a niveles D7-L1. Se consi-
deran habitualmente mœsculos espiratorios, aunque pueden 
contribuir a la actividad del diafragma. La debilidad de los 
mœsculos espiratorios se hace evidente por la reducción en 
la presión espiratoria mÆxima (Pemax) y por la incapacidad 
de exhalar con fuerza o toser.

LOCALIZACIÓN LESIONAL 
En la Tabla 12/1, modi� cada de Kelly B. y Luce J., se pueden 
constatar los distintos niveles lesionales con algunas de las 
etiologías y las características clínicas correspondientes.

Los trastornos del sistema nervioso central generalmente 
conducen a alteraciones del centro respiratorio y de la patente 
respiratoria. En este sentido, son clÆsicas las observacio-
nes clínicas de respiración de Cheyne-Stokes, respiración 
apnØustica o atÆxica, que conservan valor localizador. Sin 
embargo, en muchos pacientes estos cambios especí� cos estÆn 
ausentes, o pueden no observarse porque los pacientes se 
encuentran en asistencia respiratoria mecÆnica. Los estudios 
de diagnóstico por imÆgenes en ocasiones pueden proveer 
evidencia respecto de la presencia de lesiones estructurales 
en el tronco encefÆlico o en la mØdula espinal, las cuales 
pueden contribuir a la falla respiratoria. Sin embargo, los 
estudios de neuroimagen generalmente son inespecí� cos 
y de valor limitado en el diagnóstico de las anormalidades 
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respiratorias. El electroencefalograma es œtil en el diagnós-
tico de las encefalopatías y en la gradación de su severidad. 
El EEG tambiØn puede detectar convulsiones en pacientes 
sedados o relajados, que pueden causar respiración irregular, 
apnea o cianosis de difícil interpretación. La estimulación 
magnØtica transcortical de la corteza motora con registro 
desde el diafragma es un mØtodo promisorio para investigar 
el estímulo respiratorio central. 

Como regla general, los pacientes con debilidad de los 
mœsculos proximales y parÆlisis de la musculatura extrao-
cular tienen un defecto de la transmisión a nivel de la unión 
neuromuscular, y aquellos sin signos oculares tienen una 
miopatía. Los pacientes con debilidad de los miembros, con 
o sin parÆlisis de los mœsculos oculares, y re� ejos deprimidos 
o ausentes tienen una enfermedad de los nervios perifØricos, 
tal como el síndrome de Guillain-BarrØ o la neuropatía de 
los pacientes críticos. Las enfermedades de la motoneuro-
na inferior, como la poliomielitis, causan depresión de los 
re� ejos y parÆlisis, pero la sensibilidad y los movimientos 
oculares son normales.

La electromiografía, en adición a otros estudios de la-
boratorio, es invalorable para la localización del sitio de 
lesión en la unidad motora. El examen electromiogrÆ� co 
consta de dos partes: los estudios de conducción nerviosa 
y la electromiografía con aguja. Esta œltima se utiliza para 
detectar la patología de los nervios perifØricos. Se debe te-
ner en cuenta, sin embargo, que no se puede realizar un 
diagnóstico etiológico a partir exclusivamente del examen 
electromiogrÆ� co.

La falla respiratoria de origen neuromuscular habitual-
mente es insidiosa y puede no reconocerse hasta que una 
sœbita descompensación pone en riesgo la vida. El hallazgo 
clínico característico es una respiración rÆpida y de escasa 

profundidad. Esto es variable y algunos pacientes pueden 
presentarse en falla respiratoria con una frecuencia respira-
toria normal o baja. La evaluación de la función respiratoria, 
con espirometría y medida de las presiones inspiratoria y 
espiratoria mÆximas, son exÆmenes œtiles en estos pacien-
tes. Los estudios electro� siológicos desempeæan un rol 
importante en el diagnóstico de la disfunción respiratoria 
de origen perifØrico. Sin embargo, hay que tener presente 
que con frecuencia se presentan di� cultades tØcnicas para 
la realización de estudios electro� siológicos en las unidades 
de cuidado intensivo. 

PROCESOS NEUROLÓGICOS CENTRALES
Los accidentes cerebrovasculares (ACV) son causa frecuente 
de disfunción respiratoria de origen central. Los ACV que 
afectan a la corteza cerebral pueden comprometer el sistema 
voluntario de la respiración. Los ACV localizados en el tronco 
encefÆlico (Fig. 12/1), por su parte, se pueden asociar con 
pentaplejia (cuadriplejia mÆs falla respiratoria). 

Los ACV pueden deteriorar la función respiratoria por 
varios mecanismos. En primer lugar, pueden afectar a los 
mœsculos que protegen la vía aØrea superior y mantienen su 
permeabilidad. Aunque los pacientes con lesiones localiza-
das en el tronco encefÆlico con compromiso bilateral de los 
pares craneales son los que se encuentran en mayor riesgo, 
la aspiración tambiØn ocurre con frecuencia en pacientes 
con síntomas unilaterales.

Los pacientes con hemiplejía presentan una disminución 
de la actividad muscular voluntaria en el diafragma y en los 
mœsculos intercostales. A pesar de estos hallazgos, los ACV 
corticales habitualmente no afectan mayormente la función 
respiratoria, en parte debido a que el sistema autonómico del 
tronco encefÆlico rara vez es lesionado en los desórdenes 

Nivel Ejemplo Características clínicas asociadas

Neurona motora superior Accidente cerebrovascular
Tumores
Infecciones

Debilidad
Hiperre� exia
Aumento del tono muscular
Cambios sensoriales y autonómicos

Neurona motora inferior Poliomielitis
Esclerosis lateral amiotró� ca
Atro� a muscular espinal
Síndrome postpolio
Rabia paralítica

Debilidad
Atro� a
Flacidez
Hiperre� exia
Fasciculaciones
Sin cambios sensoriales
Compromiso bulbar

Nervios perifØricos Síndrome de Guillain-BarrØ
Por� rias
Enfermedad de Lyme
Toxinas (plomo, talio)
Polineuropatía del paciente crítico

Debilidad
Flacidez
Hiporre� exia
Compromiso bulbar
Cambios sensitivos y autonómicos

Unión mioneural Miastenia gravis
Botulismo
Síndrome de Lambert-Eaton
Intoxicación con organofosforados
Tick parÆlisis

Debilidad � uctuante
Fatigabilidad
Compromiso ocular y bulbar
Re� ejos normales
Sin cambios sensitivos

Mœsculo Miopatías asociadas con sepsis, asma, 
drogas
Atro� a inducida por ARM
Atro� a muscular por proteolisis
Distro� as musculares
Polimiositis

Debilidad proximal
Re� ejos normales
Sin cambios sensitivos ni autonómicos
Dolor habitual

Tabla 12/1. Alteraciones de la función respiratoria de causa neuromuscular
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supratentoriales, excepto que los mismos sean de tal magnitud 
que produzcan una severa hernia transtentorial.

Las patologías extrapiramidales pueden afectar la respi-
ración. Los pacientes con enfermedad de Parkinson pueden 
tener movimientos rítmicos o irregulares de las estructuras 
glóticas y supraglóticas durante la respiración.

El control automÆtico de la respiración tambiØn se puede 
ver afectado por enfermedades. La poliomielitis puede afec-
tar al nœcleo ventilatorio primario en el tronco encefÆlico, 
produciendo un síndrome de apnea de sueæo. El síndrome de 
Ondine, que se produce en ciertos padecimientos de la mØdula 
alta o del tronco cerebral, se caracteriza por la presencia de 
una respiración normal durante la vigilia con períodos de 
apnea durante el sueæo. 

El centro respiratorio puede ser deprimido por drogas. Los 
narcóticos, sedantes e hipnóticos deprimen el centro respira-
torio y constituyen la causa mÆs frecuente de hipoventilación 
alveolar central que compromete la vida en pacientes con 
alteraciones neurológicas de otro origen.

LESIONES MEDULARES
Las lesiones que afectan la mØdula espinal cervical alta, ya 
sean de origen traumÆtico, vascular o tumoral, generalmente 
se asocian con severo deterioro respiratorio. Las injurias a 
nivel de los segmentos C3 a C5 comprometen el nervio frØnico 
y producen parÆlisis diafragmÆtica parcial o completa, uni 
o bilateral. En adición, la parÆlisis de los mœsculos inter-
costales por debajo de la lesión limita la expansión normal 
de la parte media y superior de la caja torÆcica, alterando 
aœn mÆs la inspiración. La espiración tambiØn estÆ limitada 
debido a la parÆlisis de los mœsculos abdominales y otros 
mœsculos espiratorios. 

Debido a la grave disfunción muscular respiratoria, las 
lesiones cervicales altas se asocian con un volumen corriente 
respiratorio reducido y alteración de la espiración. La hipoxe-
mia es comœn y resulta tanto de la hipoventilación como de 
la formación eventual de atelectasias.

Los pacientes con lesiones en la mØdula espinal cervical 
baja, que conservan los nœcleos de los frØnicos, presentan 
adecuada contractilidad diafragmÆtica. Sin embargo, la falta 
de actividad de los mœsculos intercostales di� culta la � jación 
de la caja torÆcica necesaria para que el diafragma se contraiga 
e� cazmente, y tambiØn presentan compromiso de la función 
inspiratoria. La asociación de di� cultad espiratoria hace que 
estos pacientes no puedan toser adecuadamente, lo cual los 

pone en alto riesgo de infección del aparato respiratorio.
Un gran porcentaje de pacientes con lesiones de la mØdula 

cervical requieren asistencia respiratoria mecÆnica. Cuanto 
mÆs alto sea el nivel de lesión, mÆs profundo serÆ el compro-
miso respiratorio y mÆs perentoria la necesidad de asistencia. 
La necesidad de asistencia es por lo comœn temporaria. En 
efecto, a medida que pasa la fase de shock espinal inicial, la 
� acidez de la pared torÆcica es reemplazada por espasticidad 
y la función pulmonar mejora signi� cativamente en la medida 
en que la pared torÆcica rígida resiste al colapso.

Las lesiones en niveles mÆs bajos de la mØdula no compro-
meten la función respiratoria, pero pueden requerir asistencia 
en terapia intensiva por otras complicaciones. La mielopatía 
no compresiva mÆs comœn que produce cuadriparesia es la 
mielitis transversa. La mielitis transversa es en la mayoría 
de los casos idiopÆtica o postinfecciosa, pero tambiØn puede 
ser debida a una mielitis infecciosa causada por virus tales 
como Coxsackievirus, herpes o citomegalovirus, o bacterias 
incluyendo Mycoplasma o Legionella, así como por escle-
rosis mœltiple, enfermedad de Devic, enfermedad vascular 
del colÆgeno o infarto medular.

El infarto medular es una complicación conocida de la 
disección aórtica, de la oclusión aortoilíaca y de la cirugía 
sobre la aorta toracoabdominal. El infarto de la mØdula pue-
de producirse luego del paro cardiaco y de la hipotensión 
severa. En tales casos existe una predilección por la mØdula 
lumbosacra. La resonancia magnØtica por imÆgenes permite 
delinear la mayoría de las mielopatías que producen cuadros 
parØticos.

Los pacientes se presentan con una parÆlisis � Æcida 
arre� Øxica aguda que simula el síndrome de Guillain-BarrØ 
durante el periodo de shock espinal. Signos clínicos tales 
como la disfunción vesical o intestinal, el nivel sensorial, 
el dolor cervical o la ausencia de pulsos distales deben 
alertar al mØdico sobre la presencia de una mielopatía y 
la necesidad de realizar una RMI. La mielitis transversa 
puede responder a altas dosis de metilprednisolona in-
travenosa y debe ser identi� cada rÆpidamente. El infarto 
medular no tiene tratamiento especí� co. La mielitis in-
fecciosa debe ser tratada con antivirales o antibióticos 
segœn la etiología. 

LESIONES DE LA MOTONEURONA INFERIOR
La poliomielitis constituyó, en las dØcadas del �50 y del 
�60, la causa mÆs importante de di� cultad respiratoria, y la 

Fig. 12/1. Malformación arteriovenosa del tronco encefálico (TAC,  RMI, arteriografía). Manifestación clínica: 
pentaplejia de instalación súbita en un joven de 16 años.
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Radiculopatías con o sin compresión medular
 Prolapso discal agudo
 Tumores espinales
 Abscesos piógenos
 Hemorragia espinal: epidural, subdural, subaracnoidea
 Meningitis
 Polirradiculopatía relacionada con el VIH
 Traumatismos
Neuropatías perifØricas
 Síndrome de Guillain-BarrØ, tipo axonal y desmielinizante
 Polineuropatía del paciente crítico
 Injuria del nervio frØnico
  Neuropatía sensitiva y motora hereditaria
 Vasculitis: LES, Sjögren
 Toxinas: litio, oro, talio, plomo, organofosforados,  arsØnico
 Metabólicas: diabetes, por� rias, uremia
 Linfomas
 Difteria, enfermedad de Lyme, virus del Oeste del Nilo
 Tick parÆlisis
Trastornos de la unión neuromuscular
 Miastenia gravis
 Drogas: antibióticos, bloqueantes neuromusculares, sobredo-

sis de anticolinesterasas, corticoides, anticonvulsivantes, 
lidocaina, litio, quinidina

  Toxinas: botulismo, víboras, escorpiones, araæas, cangrejo
   Síndrome miasteniforme de Lambert-Eaton
   Hipermagnesemia (laxantes)
 Intoxicación por organofosforados
Miopatías
  Distro� a miotónica
  Distro� a muscular
  Polimiositis
 Enfermedad de depósito de glucógeno
 Rabdomiolisis aguda
 Hipopotasemia
 Hipofosfatemia
 Enfermedad mitocondrial

Tabla 12/2 . Causas neuromusculares de fallo respiratorio.que llevó al desarrollo inicial de las tØcnicas de asistencia 
respiratoria mecÆnica. En la actualidad la enfermedad es 
excepcional, debido a la existencia de una vacuna efectiva 
para su prevención.

Recientemente se ha descrito un síndrome de debilidad 
muscular recurrente ocurriendo 20 a 40 aæos despuØs del ata-
que inicial de poliomielitis, que se ha denominado síndrome 
postpolio. Afortunadamente, este proceso es raro y tiende a 
progresar muy lentamente, con una declinación promedio 
en la actividad muscular del 1% por aæo. 

Aunque la poliomielitis aguda ha sido prÆcticamente 
erradicada, existen una serie de patologías virales que pue-
den simular una poliomielitis aguda. La mÆs conocida es la 
producida por el virus del Oeste del Nilo, que cursa como 
una meningoencefalitis con una parÆlisis � Æcida aguda. La 
infección severa tambiØn puede simular un síndrome de 
Guillain BarrØ, pero se diferencia por la presencia de � ebre, 
encefalopatía, debilidad predominantemente proximal y 
asimØtrica; por los estudios de conducción nerviosa y por 
los datos del líquido cefalorraquídeo, con la presencia de 
linfocitosis con elevación de las proteínas. La RMI puede 
demostrar un refuerzo de la cauda equina, cambios en la 
seæal medular, y cambios parenquimatosos o leptomenín-
geos. El tratamiento es de soporte. 

La esclerosis lateral amiotró� ca es hoy día la causa mÆs 
comœn de trastorno de la motoneurona inferior en los países 
desarrollados. Aunque el curso clínico de la ELA es variable, 
la enfermedad habitualmente se presenta como una debili-
dad muscular progresiva distal con atro� a en un adulto. Se 
puede producir compromiso bulbar con alteración del re� ejo 
deglutorio, disfunción laríngea y aspiración. Se pueden en-
contrar signos de compromiso de la neurona motora superior: 
espasticidad e hiperre� exia. No se dispone de terapØutica 
especí� ca, y mÆs del 50% de los pacientes mueren de com-
plicaciones tales como aspiración y neumonía dentro de los 
tres aæos del diagnóstico. 

PATOLOG˝AS NEUROMUSCULARES
La complicación mÆs frecuente que compromete la vida en 
los trastornos neuromusculares es la falla respiratoria. La 
disfunción respiratoria puede asociarse con trastornos de los 
nervios perifØricos, de la unión neuromuscular o del mœsculo 
(Tabla 12/2). Estas condiciones pueden ser la causa de la 
admisión a la Unidad de Cuidados Intensivos o desarrollarse 
como complicación de otra enfermedad grave en un paciente 
ya internado. El fracaso para el retiro de la asistencia respi-
ratoria es causado mÆs comœnmente por la polineuropatía 
del paciente crítico, pero otras neuropatías, defectos en la 
transmisión neuromuscular y miopatías tambiØn deben ser 
considerados.

S˝NDROME DE GUILLAIN-BARRÉ
El síndrome de Guillain-BarrØ es una polirradiculoneuro-
patía in� amatoria desmielinizante aguda que afecta a los 
nervios perifØricos y craneales, de causa inmunológica y 
que puede presentarse a cualquier edad, aunque con una 
distribución bimodal, con picos en los adultos jóvenes y 
en los ancianos. Fue descrita por Guillain en 1916 como 
una parÆlisis � Æcida aguda con arre� exia y una elevación 
del contenido de proteínas en el LCR sin pleocitosis. El 
síndrome de Guillain-BarrØ es la causa mÆs frecuente de 
parÆlisis aguda generalizada. Afecta entre el 0,4 y el 4 (media 
1,3) por 100.000 de la población anualmente a travØs del 
mundo, causando insu� ciencia respiratoria que requiere 
ventilación en aproximadamente el 25%, muerte en el 4 al 

15%, incapacidad persistente en aproximadamente el 20%, 
y fatiga persistente en el 67%.

Se ha reconocido que esta patología puede ser fatal como 
consecuencia de falla respiratoria o de trastornos autonómi-
cos. Constituye por tanto una emergencia mØdica que puede 
requerir la asistencia en una unidad de terapia intensiva por 
personal experimentado en el manejo de las complicaciones 
de la enfermedad.

Fisiopatología
El síndrome de Guillain BarrØ es el ejemplo prototípico de 
una neuropatía resultante de un desorden de la inmunidad. 
La evidencia reciente sugiere que el síndrome agrupa una 
serie de formas clínicas que representan diversas variantes 
de la neuropatía. El espectro clínico patológico del síndrome 
de Guillain-BarrØ incluye la forma clÆsica de polineuropatía 
in� amatoria desmielinizante aguda, la neuropatía axonal motora 
aguda (característica de China y Japón), la neuropatía axonal 
motora y sensorial aguda y el Síndrome de Miller Fisher. Se 
desconoce si estas variantes re� ejan mecanismos patogØnicos 
diferentes o si son consecuencia de la heterogeneidad de los 
blancos inmunológicos en las � bras nerviosas. 

La forma mÆs comœn en el hemisferio oeste es la radicu-
loneuropatía in� amatoria desmielinizante aguda, en la cual 
el antígeno blanco estÆ localizado en la vaina de mielina. Las 
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formas menos comunes son la motora pura y la sensitivo-
motora, cuyos antígenos blanco se encuentran en las terminales 
motoras de los nervios y en los axones. 

Se han reconocido respuestas celulares y humorales en 
la patogØnesis del síndrome, dirigidas a antígenos aœn no 
totalmente de� nidos.

Mœltiples estudios han establecido el concepto de la 
presencia de una respuesta aberrante de cØlulas B contra 
glicolípidos y conjugados relacionados en la patogØnesis del 
síndrome de Guillain-BarrØ. Se han reconocido anticuerpos 
contra una variedad de glicolípidos, incluyendo GM1, asialo-
GM1, GM1b, Gal Nac-GD1a, GD1b, GD3, GT1a, GT1b, 
GQ1b y LM1. El rol de ciertas infecciones en la gØnesis del 
síndrome podría estar relacionado con la similitud entre los 
gangliósidos y estructuras microbianas, generando respuestas 
inmunológicas cruzadas.

Observaciones realizadas en el modelo animal de neuritis 
autoinmune experimental han demostrado el rol de la res-
puesta inmune celular en la patogØnesis de la desmieliniza-
ción in� amatoria de los nervios perifØricos. El reclutamiento 
selectivo de cØlulas in� amatorias en los nervios perifØricos 
in� amados constituye un paso crucial, siendo mediado por 
la expresión diferencial de receptores de leucocitos y de 
adhesión endotelial, quemoquinas y receptores de quemo-
quinas. Actuando en forma conjunta, estos componentes 
permiten que las cØlulas se localicen en forma selectiva en 
los sitios de in� amación parenquimatosa. Recientemente 
se ha comprobado la presencia de estos compuestos en los 
nervios surales obtenidos de pacientes con polineuropatía 
desmielinizante aguda. Se desconoce el rol de los linfocitos T 
que son activados en el síndrome de Guillain-BarrØ, aunque 
pueden representar un componente importante de la lesión 
nerviosa en esta patología. 

Antecedentes
Mœltiples enfermedades se han asociado con el desarrollo 
ulterior de síndrome de Guillain-BarrØ, siendo la mayoría de 
ellas de origen viral. La lista de virus incluye paperas, saram-
pión, rubØola, varicela, citomegalovirus, virus Epstein-Barr, 
herpes simplex, adenovirus, ECHO, Coxsackie y hepatitis B. 
Melnick y col. hallaron que el 48% de los casos presentaban 
una infección del tracto respiratorio superior dentro de las 
cuatro semanas del comienzo de los síntomas neurológicos. 
El síndrome ha sido descrito tanto en el período precoz como 
en el tardío de la infección por virus VIH. Recientemente se 
ha descrito una elevada incidencia de enteritis por Campi-
lobacter jejuni precediendo al síndrome, en particular en la 
forma axonal motora pura que se presenta en Japón y China. 
Se ha comprobado que antígenos en el lipopolisacÆrido del C. 
jejuni pueden inducir la producción de anticuerpos de reacción 
cruzada contra los gangliósidos de la vaina de mielina o del 
axolema, en particular la proteína GQ1b. El síndrome ha sido 
referido con cierta frecuencia luego de infecciones respirato-
rias, en particular producidas por Mycoplasma pneumoniae.
La enfermedad de Lyme rara vez se puede presentar con un 
cuadro similar. De especial interØs es la asociación del síndrome 
con varias vacunaciones. El síndrome de Guillain-BarrØ se 
ha observado luego de la anestesia espinal o peridural, en el 
período posparto, y luego de una intervención quirœrgica o de 
un trasplante de órgano. Una serie de drogas tambiØn pueden 
producir el inicio del síndrome: penicilamina, estreptoquinasa, 
captopril, heroína.

Presentación clínica
El síndrome de Guillain-BarrØ típico comienza con � nas 

parestesias en las puntas de los dedos, seguido en días por 
debilidad de los miembros que hacen di� cultoso el incorporarse 
y el caminar. Las parestesias se extienden en forma proxi-
mal, y puede aparecer debilidad muscular en los miembros, 
musculatura facial y orofaríngea. El dolor es habitual. El 
examen inicial muestra parÆlisis o paresias bastante simØtricas 
en los miembros, ausencia de re� ejos profundos y mínimo 
compromiso sensitivo pese a las parestesias. En los casos 
severos la enfermedad progresa afectando la respiración, la 
motilidad ocular, la deglución o la función autonómica.

Se encuentran disturbios autonómicos en el 50% de los 
pacientes, siendo potencialmente fatales. La disfunción auto-
nómica se caracteriza por una actividad excesiva o inadecuada 
de los sistemas simpÆtico o parasimpÆtico, o de ambos. Los 
hallazgos habituales incluyen arritmias cardiacas (taquicar-
dia sinusal persistente, bradicardia, taquicardia ventricular, 
aleteo auricular, � brilación auricular y asistolia), hipotensión 
ortostÆtica e hipertensión persistente o transitoria. Otros cam-
bios incluyen parÆlisis vesical, aumento o disminución de la 
sudoración, e ileo paralítico. La patogenia de estos cambios 
no es completamente conocida. 

La base del diagnóstico del síndrome de Guillain-BarrØ es, 
en el momento actual, puramente descriptiva. Los hallazgos 
que llevan a formularlo son de naturaleza clínica, de labora-
torio y electromiogrÆ� ca. Los criterios que se especi� can a 
continuación permiten delimitar el diagnóstico.

I.- Hallazgos requeridos para el diagnóstico
A.- Debilidad motora progresiva de mÆs de un miembro. 

El grado de debilidad oscila entre el compromiso mínimo de 
los miembros inferiores, con ataxia, hasta la parÆlisis total de 
los mœsculos del tronco y del Ærea bulbar, y oftalmoplejía.

 B.- Arre� exia profunda. La arre� exia generalizada es de 
regla, aunque existen casos con arre� exia distal selectiva e 
hiporre� exia proximal.

II.- Hallazgos que sustentan el diagnóstico
A.- Hallazgos clínicos

1.- Progresión. Los síntomas y signos de debilidad muscular 
se desarrollan rÆpidamente, pero su progresión cesa en un 
período mÆximo de cuatro semanas. Aproximadamente 
en el 50% de los casos se detienen en dos semanas, 80% 
en tres semanas y mÆs del 90% en cuatro semanas.

2.- Simetría relativa. La simetría habitualmente no es ab-
soluta, pero si un miembro estÆ afectado, tambiØn suele 
estarlo el contralateral.

3.- Signos y síntomas sensitivos. Aunque los síntomas senso-
riales en general estÆn oscurecidos por la parÆlisis muscular 
y la arre� exia, hasta el 70% de los pacientes presenta 
trastornos sensitivos antes de la admisión hospitalaria.

4.- Compromiso de nervios craneales. Existe habitualmente 
una debilidad facial bilateral leve a moderada. TambiØn 
puede aparecer debilidad de la musculatura de la lengua y 
de los mœsculos deglutorios. La oftalmoparesia por com-
promiso de los nervios motores extraoculares es inusual 
en la forma típica. Sin embargo, en la variante de Miller-
Fisher existe oftalmoplejía en combinación con ataxia y 
arre� exia, con escaso compromiso perifØrico. TambiØn 
se han descrito anormalidades pupilares en el síndrome 
típico y en la variante de Miller-Fisher. Se ha descrito una 
forma de compromiso puramente cranial (polineuritis
cranialis), y una forma con disautonomía exclusiva.

5.- Compromiso autonómico. Como ya se adelantó, hasta 
el 50% de los pacientes pueden presentar disturbios del 
sistema nervioso autónomo.

6.- Ausencia de � ebre al comienzo de los síntomas neuro-
lógicos.
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B.- Hallazgos en el líquido cefalorraquídeo:
Disociación albuminocitológica: aumento de los niveles 

de albœmina con valores de linfocitos no mayores de 10 por 
mm3. Aunque en las primeras 48 horas del comienzo del 
síndrome el LCR habitualmente es normal, a la semana de 
la enfermedad las proteínas estÆn elevadas en la mayoría de 
los pacientes, en ocasiones hasta niveles de 1 g/dl.

C.- Hallazgos electromiogrÆ� cos
Los hallazgos característicos de desmielinización de los 

nervios perifØricos incluyen reducción en la velocidad de 
conducción nerviosa, bloqueo de conducción motora parcial, 
dispersión temporal axonal, prolongación de las latencias 
distales, y retardo o ausencia de las respuestas F o H. La 
forma axonal motora aguda se caracteriza por la presencia 
de una reducción en el componente del potencial de acción 
del mœsculo sin un retardo signi� cativo de la conducción. 

III.- Hallazgos que crean dudas diagnósticas
A.- Asimetría acentuada y persistencia de la debilidad.
B.- Disfunción intestinal o vesícula persistente.
C.- MÆs de 50 linfocitos por mm3 en el LCR, o presencia 

de polimorfonucleares.
D.- Nivel sensitivo neto.
IV.- Hallazgos que descartan el diagnóstico (Diagnósticos 

diferenciales)
Una serie de condiciones bien de� nidas pueden producir 

el comienzo agudo o subagudo de debilidad generalizada y 
deben ser diferenciadas del síndrome de Guillain-BarrØ. Se 
trata de alteraciones de la unión neuromuscular (miastenia 
gravis y botulismo), desórdenes de los nervios perifØricos 
(tick parÆlisis, intoxicación por mariscos, neuropatía tóxica, 
por� ria aguda intermitente), desórdenes de la neurona motora 
(esclerosis lateral amiotró� ca y poliomielitis), y desórde-
nes musculares (parÆlisis periódica, miopatías metabólicas 
y miopatías in� amatorias). En pacientes que se presentan 
con parÆlisis ascendente e hiporre� exia, el proceso pato-
lógico mÆs importante que debe ser excluido es una lesión 
espinal rÆpidamente progresiva. Existen ademÆs en terapia 
intensiva patologías propias de los pacientes graves, que 
son la polineuropatía del paciente crítico y la miopatía del 
paciente crítico.

Insu� ciencia respiratoria en el síndrome de Guillain-
BarrØ
La insu� ciencia respiratoria es la forma de presentación de 
aproximadamente el 10% de los pacientes con Síndrome de 
Guillain-BarrØ, desarrollÆndose eventualmente en aproxi-
madamente el 30% de los pacientes durante el curso de la 
enfermedad.

La causa mÆs comœn de admisión de pacientes con sín-
drome de Guillain-BarrØ a terapia intensiva es el control 
respiratorio y la detección precoz de la insu� ciencia ventila-
toria. La adecuada ventilación en cualquier individuo se basa 
en la tríada de esfuerzo inspiratorio satisfactorio, efectiva 
fuerza espiratoria, y capacidad para proteger la vía aØrea. 
Cualquiera de estos tres componentes puede estar afectado 
en menor o mayor grado en los pacientes con síndrome de 
Guillain-BarrØ.

Debido a que puede existir un deterioro signi� cativo de 
la función muscular respiratoria a pesar de una sintomato-
logía mínima, es necesario realizar mediciones objetivas de 
la función de los mœsculos respiratorios. Los parÆmetros 
mÆs importantes de función muscular a ser seguidos son la 
presión inspiratoria mÆxima (Pimax), la presión espiratoria 
mÆxima (Pemax), la capacidad vital (CV) y una evaluación 
de la función orofaríngea. Las Pimax y Pemax son las medidas 

mÆs sensibles de la capacidad muscular respiratoria y deben 
ser estrictamente monitorizadas. 

Bendixen y col. demostraron que cuando la capacidad 
vital disminuye a un volumen igual a tres veces el volumen 
corriente, el paciente es incapaz de expectorar y de realizar 
el mecanismo de suspiro. Cuando la capacidad vital, por su 
parte, se reduce a un volumen igual al volumen corriente 
preestablecido, es necesaria la asistencia ventilatoria. En estos 
casos, las determinaciones espiromØtricas deben realizarse 
en forma frecuente al lado del lecho del paciente.

Chevrolet y col. han evaluado el valor predictivo de dis-
tintos parÆmetros respiratorios para establecer la posibili-
dad de asistencia respiratoria en pacientes con síndrome de 
Guillain-BarrØ, y comprobaron que solamente la capacidad 
vital resultó œtil para predecir la ocurrencia de falla respiratoria 
varios días antes de la necesidad de intubación. La capacidad 
vital disminuye durante las 48 horas que preceden a la falla 
ventilatoria severa; una disminución del 50% de la capacidad 
vital desde el valor de admisión se asocia con la necesidad 
de asistencia respiratoria mecÆnica. Otros parÆmetros, tales 
como los gases en sangre, la frecuencia respiratoria y el vo-
lumen corriente, en cambio, no fueron œtiles para establecer 
la necesidad de asistencia respiratoria.

Lawn y col., en una serie de 20 aæos, comprobaron que 
el 16% de los pacientes asistidos por síndrome de Guillain-
BarrØ requirieron intubación de urgencia, por paro cardio-
respiratorio o severa insu� ciencia respiratoria, y que el 48% 
fueron intubados durante la noche. El autor ha propuesto un 
grupo de criterios para identi� car este grupo de pacientes. 
En ausencia de inestabilidad autonómica u obvia aspiración, 
propone la regla �20/30/40�. Los pacientes con una capacidad 
vital menor de 20 mL/kg, una presión inspiratoria mÆxima 
menor de 30 cm H2O o una presión espiratoria mÆxima me-
nor de 40 cm H2O, o una reducción de la capacidad vital 
de mÆs del 30% de la basal, se encuentran en alto riesgo de 
requerir ventilación invasiva y deben ser considerados para 
intubación electiva. 

Las modi� caciones de las presiones parciales de oxígeno 
y dióxido de carbono en la sangre arterial permiten establecer 
el grado de impedimento � siológico que genera la insu� -
ciencia respiratoria. Se debe tener presente que la retención 
de dióxido de carbono sólo se produce cuando el deterioro 
muscular es avanzado.

En la Tabla 12/3 se indican los criterios clínicos y com-
plementarios para establecer la asistencia ventilatoria en 
pacientes con síndrome de Guillain-BarrØ. Sin embargo, en 
ningœn paciente se debe evitar la asistencia respiratoria mecÆ-
nica debido a que no cumple con los parÆmetros especí� cos 
citados. Es mejor intubar a los pacientes en forma electiva 
antes de que se desencadene la crisis.

Pronóstico
La historia natural del síndrome en los pacientes con afectación 
moderada a severa es de una recuperación gradual. La capa-
cidad de caminar sin asistencia se recupera, en promedio, en 
alrededor de tres meses; en el grupo de pacientes que requieren 
asistencia respiratoria, el tiempo promedio de recuperación 
es de seis meses. Cuatro factores se correlacionan con una 
mala evolución: una amplitud media motora distal en la 
electromiografía de menos del 20% de lo normal, una edad 
de mÆs de 60 aæos, la necesidad de asistencia respiratoria y 
la enfermedad rÆpidamente progresiva.

Los pacientes con síndrome de Guillain-BarrØ en terapia 
intensiva estÆn predispuestos a desarrollar complicaciones 
mØdicas que impactan directamente en la enfermedad y en 
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su manejo. En un estudio reciente de Henderson y col., se 
identi� caron un amplio espectro de morbilidades, similar al 
descrito en otras series. Uno de los hallazgos mÆs importantes 
de este estudio es la asociación de la ventilación mecÆnica 
con la morbilidad, particularmente la neumonía y las com-
plicaciones del tracto respiratorio superior. 

Del 4 a 8% de los pacientes mueren de complicaciones 
en general evitables, tales como sepsis, síndrome de distress 
respiratorio, embolismo pulmonar o, en casos raros, trastornos 
disautonómicos que conducen al paro cardiaco. Otro 65% 
presentan problemas residuales menores, tales como paresias 
o parÆlisis distales que impiden la actividad diaria. Debilidad 
permanente inhabilitante, trastornos de la marcha o pØrdida 
de la sensibilidad se producen en 5 a 10% de los casos.

Tratamiento
Los tres aspectos fundamentales del tratamiento del síndro-
me de Guillain-BarrØ son el control de la respiración y la 
decisión de cuÆndo intubar al paciente, el reconocimiento y 
el manejo de la disfunción autonómica, y el determinar quØ 
pacientes son candidatos para plasmafØresis o tratamiento 
con gamma globulina humana.

Asistencia respiratoria. Los pacientes con síndrome de 
Guillain-BarrØ deben estar preparados tempranamente en 
el curso de su enfermedad para la posibilidad de intubación 
y asistencia respiratoria mecÆnica. En efecto, la intubación 
y la asistencia respiratoria es requerida en el 25 al 33% de 
estos pacientes, constituyendo la forma mÆs importante de 
tratamiento de soporte. 

Cuando la capacidad vital alcanza aproximadamente 12-15 
mL/kg y/o disminuye rÆpidamente, estÆ indicada la intubación 
electiva. Los signos clínicos de fatiga, sudoración, taquicar-
dia y di� cultad en la atención son factores importantes en la 
decisión del momento preciso de intubación y ventilación 
asistida. Se admite que la intubación precoz previene los 
cambios pulmonares y minimiza las posibilidades de neumonía 
y falla respiratoria aguda. TambiØn se evita de este modo el 
riesgo de aspiración relacionado con la intubación en situación 
de emergencia. Como criterio general, la traqueostomía es 
recomendable una vez que se superan las dos semanas de 
intubación. Es razonable realizar una traqueostomía mÆs 
precozmente cuando se prevØ una asistencia prolongada, a 
travØs de la magnitud del compromiso axonal reconocido 
por criterios electromiogrÆ� cos.

El modo de asistencia ventilatoria a implementar en estos 

pacientes es variable. Muchos autores pre� eren el empleo 
de la ventilación mandatoria intermitente sincronizada. En 
Østa, las respiraciones espontÆneas del paciente se combinan 
con un volumen corriente preestablecido que es aportado por 
el ventilador a intervalos � jos. La ventilación con presión 
de soporte, en el cual se preestablece la presión, libera una 
respiración a presión positiva cuando el paciente inicia el 
esfuerzo inspiratorio. Este modo es particularmente œtil en 
pacientes con síndrome de Guillain-BarrØ debido a que el 
poder del ventilador disminuye el trabajo respiratorio. 

El momento de retirar al paciente de la ventilación mecÆnica 
se da cuando los criterios clínicos y complementarios (Tabla 
12/3) han desaparecido. El paciente alerta y cooperativo, 
con parÆmetros respiratorios adecuados debe ser retirado 
del respirador. En base a dos grandes series de pacientes con 
síndrome de Guillain-BarrØ, Ropper y col recomiendan iniciar 
el retiro de la ARM cuando la CV alcanza a 8 a 10 mL/kg, con 
lenta reducción en la frecuencia de ventilación intermitente. 
La extubación con Øxito se puede lograr cuando la CV es de 
20 mL/kg, la fuerza inspiratoria negativa es -35 cm H2O, y 
no existen otros factores mØdicos que la impidan. 

Siempre se debe efectuar en estos pacientes drenaje postural 
con percusión, vibración y succión nasotraqueal. El examen 
clínico y la radiografía de tórax permiten establecer las Æreas 
pulmonares que requieran atención especí� ca.

Prevención y tratamiento de la infección. No obstante 
los cuidados rigurosos en la mantención de la asepsia, la 
incidencia de infecciones respiratorias y urinarias es relati-
vamente elevada. A causa del problema de las infecciones 
secundarias y oportunistas en pacientes que deben permanecer 
largos períodos en terapia intensiva es imprescindible una 
adecuada elección de la conducta terapØutica en el manejo 
de los antibióticos, la cual se deberÆ realizar sobre la base de 
los exÆmenes bacteriológicos obtenidos y de la sensibilidad 
de la � ora de la unidad.

Control de los trastornos autonómicos. La hipertensión arterial 
puede ser controlada con agentes bloqueadores �D y �E adrenØr-
gicos, la bradicardia con anticolinØrgicos, la hipotensión con 
reemplazo de volemia. Es esencial que se empleen preparacio-
nes de acción corta, por cuanto se han observado � uctuaciones 
espontÆneas del estado autonómico en minutos.

Aporte de calorías, � uidos y electrolitos. Para la nutrición 
de estos pacientes se debe tener en cuenta el estado del me-
canismo deglutorio. Si no existen trastornos de la deglución, 
se recurrirÆ a la alimentación por vía oral. En caso contrario, 
se utilizarÆ la vía endovenosa. Si se utiliza la vía nasogÆstrica 
o nasoyeyunal, se deberÆ tener particular cuidado en evitar 
la distensión gÆstrica con su consecuente complicación, la 
regurgitación con broncoaspiración.

El aporte nutricional bÆsico debe ser de 40-45 cal/kg no 
proteicas y 2,0 a 2,5 g/kg de proteínas. El aporte hídrico 
y de electrolitos se realizarÆ de acuerdo con las tØcnicas 
habituales.

Alivio del dolor. El dolor es habitual en los pacientes 
con síndrome de Guillain-BarrØ, debido en general a la per-
manencia forzada en una determinada posición. El dolor 
responde a los cambios frecuentes de posición; en caso de 
persistir, es recomendable el empleo de antiin� amatorios 
no esteroideos. 

Cuidados generales. En estos pacientes inmovilizados, 
es de particular importancia prevenir la trombosis venosa 
profunda. Es aconsejable el empleo de heparinas de bajo peso 
molecular en dosis œnica subcutÆnea. El cambio de posición 
en forma frecuente, preferentemente cada dos horas durante 
el día y seis horas durante la noche, previene la formación 

Tabla 12/3 . Criterios clínicos y complementarios 
para la asistencia ventilatoria en pacientes 

con síndrome de Guillain-Barré

Clínicos Excitación, ansiedad
Taquicardia   
Taquipnea   
Discurso entrecortado 
Incapacidad de contar hasta 
20 sin respirar
Empleo de mœsculos 
accesorios
Respiración paradojal

Complementarios Capacidad vital < 15 mL/kg
Pimax < -25 mm Hg
Hipoxemia
Acidosis respiratoria 
(tardía)
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de escaras de decœbito y de parÆlisis por presión sobre los 
nervios. La quinesioterapia debe implementarse precozmente 
para prevenir las contracturas y el estasis venoso, y contribuir 
al bienestar del enfermo.

Empleo de plasmafØresis. En un metaanÆlisis de los seis 
estudios que analizaron la plasmafØresis con el tratamiento 
de soporte en el tratamiento del síndrome de Guillain-BarrØ 
(Raphael y col.) se comprobó que la proporción de pacientes 
en asistencia ventilatoria mecÆnica cuatro semanas despuØs 
de la randomización fue reducida a 48 de 321 pacientes en 
el grupo de plasmafØresis contra 106 de 325 pacientes en 
el grupo control. Los pacientes tratados con plasmafØresis 
estÆn en condiciones de caminar, en promedio, un mes antes 
que los pacientes no tratados; los pacientes dependientes de 
respirador tratados caminan tres meses antes que aquellos 
que no reciben plasmafØresis. La recomendación es realizar 
intercambios de 50 ml plasma/kg peso corporal en días alter-
nos durante 10 días, con un total de cinco intercambios. Es 
conveniente realizar el reemplazo de volemia con albœmina 
humana y no con plasma fresco. 

Hasta recientemente, la plasmafØresis fue recomendada 
para pacientes que alcanzaban un cierto grado de gravedad, 
incluyendo aquellos que no podían caminar, que requerían 
intubación o que demostraban un descenso progresivo en su 
capacidad vital, o que presentaban debilidad de la muscula-
tura bulbar. El estudio francØs (Ann Neurol 22:753-1987) 
demostró, sin embargo, que dos intercambios de plasma eran 
mÆs bene� ciosos que ninguno en el tiempo de recuperación 
motora en pacientes con formas leves de la enfermedad, 
mientras que los pacientes con formas moderadas o severas 
se bene� ciaban con cuatro intercambios. 

Aproximadamente el 10% de los pacientes que mejoran 
luego de un curso de plasmafØresis se deterioran luego de la 
siguiente semana. En algunos casos se trata de una descom-
pensación respiratoria pura en pacientes fatigados con reserva 
pulmonar marginal o con tromboembolismo pulmonar, sepsis 
o neumonía. Los pacientes en estos casos pueden mejorar con 
un segundo curso de varios intercambios y habitualmente 
no progresan a una forma crónica.

La inmunoabsorción es una tØcnica alternativa de la 
plasmafØresis que remueve inmunoglobulinas y tiene la 
ventaja de no requerir el empleo de productos de la sangre 
como � uido de reemplazo. En un ensayo prospectivo no se 
demostró diferencia entre la plasmafØresis y la inmunoab-
sorción. La evidencia es insu� ciente para recomendar el 
empleo de esta tØcnica en el tratamiento del síndrome de 
Guillain-BarrØ. 

Empleo de gammaglobulina endovenosa. En una revisión 
sistemÆtica de la Cochrane Library no se encontró ningœn 
estudio que comparara la inmunoglobulina con placebo en 
el tratamiento del síndrome de Guillain-BarrØ. Tres estudios 
multicØntricos compararon el empleo de gammaglobulina 
endovenosa con la plasmafØresis en el tratamiento del síndro-
me de Guillain-BarrØ, obteniØndose una e� cacia comparable 
cuando se infundieron 400 mg/kg/día de gammaglobulina, 
durante un período de tres a cinco días; en las primeras dos 
semanas de la enfermedad. 

Los mecanismos de acción de la gammaglobulina IV no 
han sido totalmente dilucidados, pero se admite que la IgIV 
tendría mœltiples funciones, incluyendo la modulación de la 
activación de los productos del complemento, la neutralización 
de anticuerpos idiotípicos, la saturación de los receptores 
Fc de los macrófagos y la supresión de varios mediadores 
in� amatorios tales como citoquinas, quemoquinas y metalo-
proteinasas de la matriz; cualquiera de los cuales puede ser el 

mecanismo predominante de acción de la inmunoglobulina 
en el tratamiento del síndrome. 

La inmunoglobulina intravenosa es recomendada para 
pacientes con síndrome de Guillain-BarrØ que requieren ayuda 
para caminar dentro de las dos a cuatro semanas desde el 
inicio de los síntomas. Los efectos de la gammaglobulina y 
de la plasmafØresis son equivalentes.

La gammaglobulina podría ser utilizada como terapØutica 
alternativa de la plasmafØresis en ciertos casos seleccionados 
de síndrome de Guillain-BarrØ: pacientes de edad avanzada 
y/o con inestabilidad hemodinÆmica, pacientes con accesos 
vasculares di� cultosos, y en centros donde no se disponga 
de un acceso rutinario a la plasmafØresis. Kuwabara y col. 
han comprobado que los pacientes que tienen anticuerpos 
positivos IgG anti-GM1 presentan una mejor respuesta al 
tratamiento con inmunoglobulina que con plasmafØresis, de 
modo que el reconocimiento de estos pacientes sería adecuado 
para elegir la terapØutica. Su empleo no es recomendable 
de rutina debido a que se ha descrito una mayor frecuencia 
de recaídas en los pacientes tratados con gammaglobulina 
en comparación con los tratados con plasmafØresis (10,8% 
vs 4,3%), y ademÆs se han citado como complicaciones de 
su empleo la meningitis asØptica y la insu� ciencia renal 
aguda.

Un estudio internacional reciente comparó la plasmafØresis, 
la inmunoglobulina intravenosa, y la plasmafØresis seguida 
por inmunoglobulina, en 379 pacientes con marcada debilidad 
y con síntomas de 14 días o menos. Este ensayo no demostró 
diferencias signi� cativas entre los tres grupos de tratamiento 
en cuanto a la duración de la ventilación mecÆnica ni en la 
evolución a las cuatro y 48 semanas, utilizando una escala de 
incapacidad. Este estudio concluye que la gammaglobulina 
intravenosa y la plasmafØresis son terapØuticas efectivas con 
igual e� cacia, y el empleo combinado no ofrece bene� cios 
adicionales.

Recientemente ha resurgido el interØs en la terapØutica 
con corticoides. El grupo de tratamiento del síndrome 
con gammaglobulina realizó un estudio piloto combi-
nando el tratamiento con IgG y corticoides en 25 pacien-
tes, comparando los resultados con 74 pacientes tratados 
exclusivamente con inmunoglobulinas. Luego de cuatro 
semanas, el 76% de los pacientes tratados con metilpred-
nisolona-gammaglobulina EV mejoraron funcionalmente, 
mientras que en el grupo tratado sólo con IgG IV el rango 
de mejoría fue del 53%. Los resultados estimularon un 
estudio multicØntrico, que no pudo demostrar la utilidad 
del tratamiento combinado. 

En la actualidad, sólo el 60% de los pacientes reciben 
bene� cio de la terapØutica disponible. Son necesarios inves-
tigaciones y estudios clínicos para explorar agentes antiin� a-
matorios potencialmente mÆs efectivos, inmunomoduladores 
y tratamientos que promuevan la reparación de las � bras 
lesionadas.

MIASTENIA GRAVIS
La miastenia gravis es una disfunción de la unidad motora que 
afecta a la placa motora o unidad mioneural, de naturaleza 
autoinmune, y que se caracteriza por debilidad progresiva 
de los mœsculos estriados al realizar esfuerzos y por la dis-
minución rÆpida de la fuerza muscular cuando se efectœan 
movimientos voluntarios repetidos.

Los mœsculos afectados en primer lugar son los que estÆn 
continuamente en acción, como los inervados por los ner-
vios oculomotores. En consecuencia, la ptosis palpebral y 
la diplopía son signos tempranos de la enfermedad. Menos 
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frecuentemente Østa se inicia con el compromiso de otros 
grupos musculares.

Es muy di� cultoso estimar la frecuencia real de la en-
fermedad, a causa de la remisión espontÆnea que ocurre en 
ciertos casos y, fundamentalmente, por la elevada frecuencia 
de pacientes no diagnosticados. Se estima que la prevalencia 
es de 1 en 10.000 a 15.000 individuos. La enfermedad afecta 
por igual a varones y mujeres, aunque en distintos grupos 
etarios. La enfermedad ocurre mÆs frecuentemente en dos 
grupos de edades: mujeres jóvenes, entre 15 y 30 aæos de 
edad, y hombres mayores, entre 60 y 75 aæos.

Fisiopatología
Es importante para el clínico conocer la trasmisión neuromus-
cular normal y como actœan los anticuerpos antiacetilcolina, 
debido a que constituyen la base de la � siopatología, los tests 
diagnósticos y el tratamiento de la enfermedad.

En la trasmisión neuromuscular normal (Fig. 12/2), la 
despolarización de la terminal nerviosa presinÆptica produce 
un in� ujo de calcio a travØs de canales de voltaje gatillados 
por calcio. Las vesículas conteniendo acetilcolina (ACh) se 
fusionan con la membrana de la terminal nerviosa presinÆptica. 
Luego de su liberación, la ACh interactœa con el receptor de 
acetilcolina (AChR) en la placa de super� cie muscular.

Esto abre el canal del AChR, resultando en un in� ujo de 
cationes, en particular sodio. La despolarización de la super-

� cie muscular produce un potencial excitatorio de placa, y 
si Øste es de su� ciente amplitud, se abren canales de voltaje 
gatillados por sodio. Esto genera un potencial de acción 
que eventualmente resulta en un acoplamiento excitación-
contracción y movimiento muscular. Normalmente, se libera 
un exceso de ACh y existe una abundancia de AChR; lo 
que constituye el �margen de seguridad� para la trasmisión 
neuromuscular.

La ACh se une transitoriamente a su receptor y luego 
difunde desde la unión neuromuscular o es hidrolizada por 
la acetilcolinesterasa (AChE), permitiendo una respuesta 
autolimitada de despolarización nerviosa. Existe un estado 
estable entre la degradación y la síntesis de ACrRs de su-
per� cie muscular, con una vida media de 6 a 13 días para 
el recambio.

En la miastenia gravis, se producen anticuerpos que se 
dirigen directamente contra los receptores de acetilcolina 
(AChR anticuerpos). La evidencia de que la miastenia gravis 
es una enfermedad autoinmune se basa sobre su asociación con 
otras enfermedades por inmunidad en los mismos pacientes 
y en miembros de su familia, la asociación con subgrupos 
clínicos con tipos HLA especí� cos, y la frecuencia de pato-
logía tímica. Desde el punto de vista patológico, a nivel de la 
unión neuromuscular daæada se depositan inmunoglobulinas, 
predominantemente del tipo IgG, y complemento. 

Los anticuerpos AChR inter� eren con la trasmisión neu-
romuscular a travØs de uno de tres mecanismos, variando la 
proporción de anticuerpos que actœan por cada uno de estos 
mecanismos en los distintos pacientes. Primero, algunos se 
unen al sitio del AChR colinØrgico, bloqueando la unión de la 
ACh. Segundo, algunos anticuerpos interactœan con el AChR 
de super� cie en el mœsculo, aumentando su internalización 
en la placa y reduciendo el nœmero de ACrRs disponibles. 
Tercero, y probablemente mÆs importante, los anticuerpos 
AChR que se unen al complemento producen la destrucción 
de la placa muscular, y una pØrdida prolongada de ACrRs. La 
resíntesis continuada de AChRs permite cierta recuperación 
de este proceso. 

El evento iniciador que induce la formación de anticuer-
pos antirreceptor no es conocido, pero existe una incidencia 
elevada de enfermedad tiroidea autoinmune, LES, artritis 
reumatoidea, anemia perniciosa y pœrpura trombocitopØnica 
idiopÆtica en los pacientes miastØnicos.

El compromiso del timo es importante en la patogØnesis 
y tratamiento de la miastenia gravis (Fig. 12/3). Las anor-
malidades patológicas del timo se encuentran en el 80% de 
los pacientes miastØnicos. El timo puede exponer linfocitos 
autoreactivos B y T al AChR, o a estructuras similares al 
AChR, sobre cØlulas tímicas mioides o cØlulas epiteliales de 
la corteza timica. Muchos pacientes (65%) con enfermedad 
generalizada de reciente comienzo presentan una hiperplasia 
tímica, aumento de linfocitos B y T reactivos a AChR, y un 
aumento en la producción de anticuerpos AChR. En el 24 al 
38% de los pacientes con comienzo tardío de la enfermedad 
existe un timoma, siendo menos comœn en los pacientes con 
miastenia de reciente comienzo. En los pacientes miastØni-
cos seronegativos, es raro encontrar un timoma, y es menos 
comœn en los pacientes con miastenia ocular. La presencia 
de un timoma disminuye los bene� cios de la timectomía y 
agrava el pronóstico � nal. En el 10 al 20% de los pacientes 
miastØnicos, el timo estÆ atró� co, en relación con la invo-
lución relacionada con la edad.

Clasi� cación
Es œtil considerar varios subgrupos clínicos de miastenia 

Fig. 12/2. Representación diagramática de la transmisión 
neuromuscular. 1) el potencial de acción que llega a la 

terminal nerviosa desencadena la apertura de los canales 
de calcio gatillados por voltaje (VGCCs) y la entrada de 
calcio. 2) el aumento en el calcio intracelular desenca-

dena la liberación de cuantums de acetilcolina (ACh). 3) 
la interacción de la ACh con el receptor de ACh (AChR) 

despolariza la membrana postsináptica. 4) los canales de 
sodio gatillados por voltaje (VGNCs) se abren, desenca-
denando el potencial de acción del músculo. 5) la ACh 
esterasa (AChE) desintegra la ACh en acetilo y colina, 

que son captados por la terminal nerviosa para reformar 
ACh. 6) la apertura de los canales de potasio gatillados 

por voltaje (VGKCs) repolarizan la terminal nerviosa.
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gravis. En la miastenia neonatal, la transferencia de anti-
cuerpos AChR de la madre al feto produce una enfermedad 
autolimitada de la trasmisión neuromuscular. Los síndromes 
miastØnicos congØnitos son desordenes hereditarios en los 
cuales estÆn ausentes o son anómalas una o mÆs proteínas 
necesarias para la trasmisión neuromuscular. Estos desordenes 
no son autoinmunes, y la inmunosupresión no estÆ indicada. 
La miastenia gravis juvenil, arbitrariamente de� nida como de 
comienzo antes de los 18 aæos, re� eja el inicio precoz de la 
miastenia autoinmune, afectando mÆs comœnmente a mujeres 
prepœberas. Los casos de miastenia gravis ocular seronega-
tiva son mÆs comunes en niæos orientales, y generalmente 
siguen un curso benigno. En la miastenia seronegativa, los 
anticuerpos AChR no son detectables en el suero. La mias-
tenia gravis de inicio temprano es mÆs comœn en mujeres, 
y se de� ne arbitrariamente como comenzando luego de los 
18 aæos y antes de los 50. La miastenia gravis de comienzo 
tardío es mÆs comœn en hombres, apareciendo despuØs de los 
50 aæos. En estos pacientes existe una incidencia aumentada 
de timoma. Estos subgrupos se asocian con diferentes sen-
sibilidades a los exÆmenes diagnósticos, y en algunos casos 
presentan diferentes respuestas al tratamiento. 

Cuadro clínico
La naturaleza � uctuante de la miastenia la convierte en una 
patología clínica œnica. Los pacientes presentan debilidad 
muscular, con exacerbaciones periódicas en distintos grupos 
musculares de la economía. La diplopía y la ptosis palpebral 
son los síntomas de comienzo en la mitad de los casos. En 
un nœmero considerable de pacientes la musculatura ocular 
extrínseca es la œnica comprometida por largos períodos, e 
incluso puede persistir como lesión aislada inde� nidamen-
te. La ptosis palpebral puede ser en un principio unilateral, 
pero en general estÆn afectados ambos pÆrpados. Un síntoma 
poco jerarquizado de la miastenia gravis es la fotofobia, con 
un agravamiento de la visión doble o de la ptosis cuando 
el paciente se expone a una luz brillante. El mecanismo es 
desconocido.

Los síntomas bulbares son comunes en la miastenia gravis, 
presentÆndose un 6 al 24% de los pacientes con síntomas 
orofaringeos puros o predominantes, consistentes en disfagia 
no dolorosa o disfonía. La palabra puede ser hipernasal o 
gangosa. La disfagia se puede presentar con intentos repetidos 
para deglutir, regurgitación o aspiración. En ocasiones se 
pueden producir neumonías recurrentes. La disfagia puede 
ser progresiva en el curso del día, con una historia de esca-
sa di� cultad con el desayuno, moderada di� cultad con el 
almuerzo, y gran di� cultad con la cena. La debilidad facial 
puede producir di� cultad en el cierre ocular o cambios en 

la apariencia facial. La fatiga mandibular puede producir 
di� cultad en la masticación, en particular con alimentos só-
lidos. El compromiso bulbar grave se asocia con trastornos 
respiratorios, incluyendo disnea de esfuerzo u ortopnea. 

Aunque la miastenia gravis generalmente comienza con 
compromiso de los mœsculos extraoculares, sólo el 15% 
permanece como una miastenia ocular. MÆs frecuentemen-
te se desarrollan síntomas bulbares o paresia simØtrica de 
las extremidades proximales. La miastenia puede producir 
debilidad de la � exión del cuello, o menos frecuentemente 
de la extensión. En los miembros superiores, los deltoides y 
los tríceps aparecen mÆs comprometidos que los bíceps y los 
mœsculos distales. La debilidad de los miembros inferiores es 
menos frecuente y generalmente consiste en una debilidad de 
la � exión de cadera. La debilidad muscular de la miastenia 
gravis tiene una distribución y severidad variable, con algunos 
mœsculos dØbiles y otros completamente normales. 

El aumento de la fatiga a medida que los mœsculos se 
utilizan es un criterio diagnóstico fundamental de la enfer-
medad. En la miastenia gravis no existe atro� a ni � brilación 
muscular. Los re� ejos son normales y no hay cambios sen-
soriales ni intelectuales. Las funciones del intestino y de 
la vejiga estÆn preservadas en la miastenia gravis, aunque 
algunos individuos pueden describir incontinencia urinaria 
que mejora con el tratamiento. 

Las características variables de la enfermedad han con-
ducido a establecer distintas formas de clasi� cación de la 
misma. La clasi� cación clínica mÆs conocida es la de la 
Myasthenia Gravis Foundation of America (Jaretzky y col.), 
que se expone en la Tabla 12/4.

La evolución de la enfermedad es variable. En la mayor 
parte de los pacientes se producen remisiones con mejoría 
signi� cativa. En algunos pocos casos la enfermedad toma 
un curso evolutivo rÆpido y la muerte ocurre por parÆlisis 
respiratoria o fallo cardiaco. Las exacerbaciones son desen-
cadenadas a menudo por infecciones intercurrentes.

Pruebas diagnósticas
El mayor desafío para el diagnóstico de la miastenia gravis 
es sospecharla clínicamente. El retardo entre el comienzo de 
los síntomas y el diagnóstico puede medirse en aæos. Ante la 
sospecha diagnóstica de miastenia gravis, la con� rmación 
se basa en la exclusión de otras enfermedades y en una serie 
de estudios clínicos y complementarios. Es importante tener 
presente que aunque los exÆmenes anormales pueden ser 
diagnósticos, la presencia de exÆmenes normales no excluye 
la posibilidad de una miastenia gravis.

Teniendo presente que el ejercicio muscular desencadena 
fatiga patológica en pacientes con miastenia gravis, es fÆcil 

Fig. 12/3. Inicio de la respuesta autoinmune en pacientes con enfermedad tímica

Timo anormal CØlulas mioides anormales en el timo 
con receptores ACh 

Los linfocitos T y B reconocen 
a las cØlulas mioides anormales 
como defectuosas o extraæas y 
las destruyen.

Estas cØlulas tienen receptores 
ACh como parte de su entidad. 
Estos receptores son en este caso 
reconocidos como extraæos.

El organismo establece una 
respuesta autoinmune contra 
sus receptores ACh propios y 
normales.
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concebir a partir de ello pruebas diagnósticas. La apertura y 
el cierre de los ojos, alrededor de 20 veces, no induce fatiga 
ni ptosis palpebral en una persona normal, pero si el sujeto 
padece de miastenia gravis y presenta una ptosis cuestio-
nable, Østa se exagerarÆ considerablemente. La retracción 
voluntaria de los pÆrpados, cuando se tiende a mantener, 
es de corta duración y se observa el cierre progresivo de la 
hendidura palpebral.

Prueba del cloruro de edrofonio (Tensilon). La observa-
ción clínica de la respuesta a la administración de agentes 
farmacológicos que afectan la transmisión neuromuscular 
constituye la base de una serie de exÆmenes diagnósticos. 
El cloruro de edrofonio es un inhibidor de la colinesterasa 
de acción ultrarrÆpida, con un comienzo de acción a los 30 
segundos y una duración de acción de cinco a 10 minutos. Al 
inhibir la acción normal de la enzima acetilcolinesterasa, el 
edrofonio y otros inhibidores de la colinesterasa impiden la 
desintegración de las molØculas de acetilcolina, permitiendo 
que las mismas difundan a travØs de la unión sinÆptica y 
tengan una interacción mÆs prolongada con los receptores 
de acetilcolina, produciendo un potencial de placa mÆs largo. 
La forma mÆs comœn de administración es con una dosis de 
prueba de 2 mg, seguida por dosis subsecuentes de 3-8 mg 
hasta obtener una respuesta positiva o de administrar un total 
de 10 mg. El paciente es observado por 60 segundos entre 
las dosis y por 3 a 5 minutos luego de administrar la dosis 
mÆxima. Existen tres respuestas posibles: a) si el paciente 
tiene una miastenia gravis tratada en forma insu� ciente, se 
asiste a una rÆpida mejoría; b) si la afección estÆ tratada 
adecuadamente, la inyección no desencadenarÆ ninguna res-

puesta; y c) si el paciente estÆ sobretratado, se producirÆ una 
respuesta colinØrgica, con calambres, transpiración profusa 
y bradicardia. 

Un test positivo requiere la mejoría objetiva de la función 
muscular, que es mejor evaluada en los mœsculos palpebrales 
y en los mœsculos oculares. La mayoría de los mœsculos 
miastØnicos responden en 30 a 45 segundos luego de la in-
yección, con una mejoría en la fuerza que persiste por 5 a 10 
minutos. La sensibilidad del test del edrofonio varía entre el 
60 y el 95% para la miastenia ocular y el 71,5 y el 95% para la 
miastenia generalizada. La especi� cidad del test no es clara. 
Se han informado respuestas positivas al edrofonio en una 
serie de condiciones, incluyendo otros desordenes de la unión 
neuromuscular, tales como el síndrome de Lambert-Eaton y 
el botulismo, así como en la enfermedad de la motoneurona, 
gliomas del tronco encefÆlico, síndrome de Guillain-BarrØ 
e insu� ciencia renal crónica terminal. 

El test del edrofonio esta contraindicado en presencia de 
enfermedad cardiaca signi� cativa, especialmente en pacientes 
ancianos con bradiarritmias, en los cuales la estimulación 
colinØrgica puede reducir críticamente la frecuencia cardiaca. 
Debido a que el edrofonio tambiØn puede inducir secreciones 
bronquiales y broncoconstricción, debe evitarse en presencia de 
asma severa o enfermedad pulmonar obstructiva crónica. 

ExÆmenes electrodiagnósticos. El rol del electrodiag-
nóstico en los trastornos de la transmisión neuromuscular 
consiste en con� rmar la impresión clínica, determinar si el 
desorden es presinÆptico o postsinÆptico, excluir otros des-
órdenes neuromusculares coexistentes y monitorizar el curso 
de la enfermedad. La evolución de las tØcnicas ha permitido 

Clase I
Cualquier debilidad de la musculatura ocular
Puede existir debilidad en el cierre ocular
Todos los otros mœsculos presentan fuerza normal

Clase II Debilidad menor afectando mœsculos distintos a los oculares
Puede tambiØn haber debilidad de la musculatura ocular de severidad variable

IIa Afectación predominante de los miembros, musculatura axial, o ambos
Puede tambiØn haber un compromiso menor de los mœsculos orofaringeos

IIb Afectación predominante de la musculatura orofaringea, respiratoria o de ambas
Puede tambiØn haber un compromiso igual o menor de los miembros, musculatura axial o ambos

Clase III Debilidad moderada afectando mœsculos distintos a los oculares
Puede haber tambiØn debilidad de la musculatura ocular de severidad variable

IIIa Afectación predominante de los miembros, musculatura axial, o ambos
Puede tambiØn haber un compromiso menor de los mœsculos orofaringeos

IIIb Afectación predominante de la musculatura orofaringea, respiratoria o de ambas
Puede tambiØn haber un compromiso igual o menor de los miembros, musculatura axial o ambos

Clase IV Debilidad severa afectando mœsculos distintos de los oculares
Puede haber tambiØn debilidad de la musculatura ocular de severidad variable

IVa Afectación predominante de los miembros, musculatura axial, o ambos
Puede tambiØn haber un compromiso menor de los mœsculos orofaringeos

IVb Afectación predominante de la musculatura orofaringea, respiratoria o de ambas
Puede tambiØn haber un compromiso igual o menor de los miembros, musculatura axial o ambos

Clase V
De� nida por la necesidad de intubación, con o sin ventilación mecÆnica, excepto cuando se emplea para el 
manejo postoperatorio de rutina. El uso de sonda de alimentación sin intubación coloca al paciente en la clase 
IVb

Tabla 12/4. Clasi“  cación clínica de la MGFA.
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realizar una evaluación adecuada de los procesos � siológicos 
involucrados. La base de las anormalidades clínicas elec-
tro� siológicas en pacientes con miastenia gravis es la falla 
de la � bra muscular para despolarizarse su� cientemente a 
partir del potencial de placa como para alcanzar el umbral 
del potencial de acción. El resultante bloqueo del impulso 
determina la respuesta decremental observada con la esti-
mulación repetitiva del nervio y el bloqueo del impulso que 
se constata en la electromiografía de � bra œnica.

La estimulación elØctrica repetitiva es el test de elec-
trodiagnóstico mÆs frecuentemente utilizado para evaluar 
la transmisión neuromuscular. En esta tØcnica, un nervio 
motor es estimulado en forma repetida mientras se recoge 
el potencial de acción compuesto del mœsculo (PACM), en 
un mœsculo apropiado. El PACM es la suma electro� sioló-
gica de los potenciales de acción de las � bras musculares 
correspondientes a la unidad motora activada por un estí-
mulo supramÆximo del nervio motor. El nervio a estudiar 
es estimulado elØctricamente 6 a 10 veces con 2 a 3 Hz. El 
PACM es evaluado con electrodos de super� cie colocados 
sobre el mœsculo estimulado. En la miastenia, se produce 
una declinación progresiva de la amplitud del PACM con 
los primeros cuatro a cinco estímulos. Dependiendo del 
mœsculo blanco y del nervio estimulado, un decremento 
en exceso del 10% generalmente se considera anormal. La 
estimulación nerviosa repetitiva presenta una sensibilidad 
para el diagnóstico de la miastenia gravis en el rango del 53 
al 100% para la miastenia generalizada y del 10 al 17% para 
la forma ocular. Para obtener el mayor rØdito diagnóstico, se 
deben evaluar varios mœsculos, en particular aquellos que 
presentan debilidad clínica. 

La electromiogra� a de � bra œnica (EFU) es una tØcnica 
de evaluación selectiva en la cual un electrodo de aguja 
concØntrico especialmente construido es utilizado para iden-
ti� car y recoger el potencial de acción de � bras musculares 
individuales. La EFU es el test mÆs sensible para detectar 
una alteración de la trasmisión neuromuscular. Durante la 
activación sostenida del nervio motor, la latencia entre la 
activación nerviosa y el potencial de acción del mœsculo 
varía entre descarga y descarga. Esta variación es el jitter 
neuromuscular, y es producido por � uctuaciones en el tiempo 
que tarda el potencial de placa en alcanzar el umbral de ge-
neración del potencial de acción del mœsculo. Una pequeæa 
cantidad de jitter es normal, pero un aumento en el mismo es 
la evidencia electro� siológica mÆs sensible de un defecto en la 
trasmisión neuromuscular. Cuando el defecto es mÆs severo, 
algunos impulsos nerviosos no desencadenan el potencial 
de acción, y el registro demuestra la ausencia intermitente 
de uno o mÆs potenciales de acción de la � bra muscular en 
estímulos consecutivos. Esto constituye el bloqueo del im-
pulso y representa una falla de la trasmisión neuromuscular a 
nivel de la placa involucrada. Aunque altamente sensibles, las 
anormalidades en la EFU no son especí� cas de la miastenia 
gravis. Se producen resultados falsos positivos en una serie 
de patologías, incluyendo las miopatías mitocondriales y la 
distro� a muscular oculofaringea. Para maximizar la sensibi-
lidad, los pacientes no deben recibir medicación especí� ca 
antes del examen. 

Dosaje de anticuerpos especí� cos. Los anticuerpos an-
tirreceptor de acetilcolina se encuentran presentes en título 
elevado en el 85% de los pacientes con miastenia generalizada, 
pero en menos del 50% de los pacientes con signos oculares 
exclusivos. Al menos el 15% de los pacientes con un sín-
drome típico de miastenia gravis pueden ser seronegativos, 
siendo indistinguibles desde el punto de vista clínico de los 

enfermos con anticuerpos detectables. 
El título absoluto de anticuerpos AChR en el suero no se 

correlaciona con diferencias en la severidad de la enfermedad 
entre individuos, aunque existe una estrecha correlación entre 
los cambios en los títulos y el estado clínico en un individuo 
determinado.

Los anticuerpos contra el mœsculo estriado fueron los 
primeros autoanticuerpos descubiertos en la miastenia gravis. 
Estos anticuerpos reaccionan con los elementos contrÆctiles 
del mœsculo esquelØtico y se encuentran en el 30% de todas 
las miastenias de comienzo en la adultez. EstÆn altamente 
asociados con timoma, hallÆndose en �•80% de los pacientes 
miastØnicos con timoma y en el 24% de los pacientes con 
timoma sin miastenia. Su ausencia no excluye el timoma. 
Los anticuerpos contra mœsculo estriado son mÆs œtiles como 
marcadores de timoma en pacientes con miastenia de co-
mienzo por encima de los 40 aæos. 

Aproximadamente el 95% de los pacientes con miastenia 
con timoma, así como el 50% de los pacientes con miastenia 
gravis de comienzo tardío no asociada con timoma presen-
tan anticuerpos contra la proteína intracelular del mœsculo 
estriado titina. 

Estudios recientes indican que aproximadamente el 
40 al 50% de pacientes con miastenia generalizada sero-
negativos para anticuerpos antireceptor de acetilcolina, 
presentan anticuerpos contra la tirosina-quinasa especí� ca 
del mœsculo (MuSK). La MuSK es una proteína de la 
unión neuromuscular que desempeæa un rol importan-
te en el reclutamiento de los receptores de acetilcolina 
durante el desarrollo fetal. Los anticuerpos anti MuSK 
son mucho mÆs comunes en mujeres. La presencia de 
anticuerpos anti MuSK se correlaciona con la gravedad 
de la enfermedad.

Otros exÆmenes. Los pacientes con miastenia gravis tienen 
una incidencia aumentada de otras patologías asociadas. En 
aproximadamente el 12% se detectan tumores tímicos. En 
presencia de un diagnóstico de miastenia gravis se debe 
realizar una tomogra� a de tórax, ya que en la radiografía de 
tórax puede pasar inadvertido un timoma hasta en el 25% 
de los casos. El hipertiroidismo se presenta en el 3 al 8% 
de los pacientes miastØnicos, y tanto el hiper como el hipo-
tiroidismo agravan la debilidad muscular. Rutinariamente 
se deben realizar estudios de función tiroidea. TambiØn es 
importante descartar otros desordenes autoinmunes, ya que 
pueden contribuir a la disfunción inmunológica y pueden 
complicar la terapØutica.

Diagnóstico diferencial
Se deben considerar otras patologías que producen debilidad 
muscular en el diagnóstico diferencial de la miastenia gravis, 
incluyendo los síndromes miastØnicos congØnitos, la mias-
tenia inducida o agravada por drogas, el hipertiroidismo, el 
síndrome de Lambert-Eaton, el botulismo, la oftalmoplejía 
externa progresiva, las polimiositis y las lesiones expansivas 
intracraneanas.

Crisis miastØnica
La complicación mÆs seria de la miastenia gravis es la crisis 
miastØnica, que es de� nida como una debilidad aguda de 
los mœsculos respiratorios y bulbares, que requiere asis-
tencia ventilatoria. Como la capacidad vital disminuye y 
los mecanismos de tos y suspiro se deterioran, se producen 
atelectasias e hipoxemia. En œltima instancia, se producen 
fatiga, hipercarbia y colapso respiratorio. La sobreimposición 
de infecciones pulmonares puede asociarse con un aumento 
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de la morbilidad y la mortalidad. 
Cohen y col., evaluando 447 pacientes entre 1960 y 1980, 

comprobaron que el 16% de los pacientes vistos de novo 
en este período presentaron al menos un episodio de crisis. 
La edad media de la primera crisis en las mujeres fue de 38 
aæos, y en los hombres de 62 aæos. Un tercio de los pacientes 
tuvieron mÆs de un episodio de crisis.

Es bien conocido que la exacerbación de la miastenia, el 
desarrollo de una crisis y la aparición de resistencia al tratamiento 
son frecuentes en relación con el embarazo, las infecciones, 
particularmente del aparato respiratorio, el estrØs emocional, 
los cambios terapØuticos y la tirotoxicosis. La valoración y 
el tratamiento de estas situaciones son imprescindibles para 
lograr un adecuado control de la enfermedad.

La crisis miastØnica debe ser diferenciada de la crisis 
colinØrgica resultante del sobretratamiento. En el paciente 
sobremedicado se reconocen los siguientes signos: a) pupilas 
pequeæas; b) sudación salivación y lagrimación excesivas; 
c) fasciculaciones de los mœsculos de la lengua y de los 
miembros; d) calambres, diarreas y nauseas; e) di� cultad 
para respirar, toser y salivar; f) bradicardia. Por otra parte, 
en los pacientes con tratamiento insu� ciente existe aumento 
de la ptosis palpebral, pupilas normales o grandes, no hay 
fasciculaciones musculares, ni calambres ni diarreas, existe 
debilidad de la mandíbula y di� cultad para elevar la cabeza, 
aumento de la voz nasal, y di� cultad para respirar, toser y 
salivar. La debilidad de la musculatura bulbar se encuentra 
en ambas situaciones. La prueba del Tensilón puede ser œtil 
para la diferenciación.

Insu� ciencia respiratoria en la miastenia gravis
Las manifestaciones clínicas de la insu� ciencia respiratoria 
en la miastenia gravis no di� eren de las similares en otras 
patologías, a no ser por la rapidez de instalación en algunas 
circunstancias.

Los pacientes pueden presentar debilidad, confusión, in-
somnio, ansiedad, taquicardia, diaforesis, taquipnea, cefaleas, 
cianosis, hipotensión, asterixis, miosis, edema de papila y 
coma. Es conveniente detectar el deterioro de la función respi-
ratoria antes de que se produzca una insu� ciencia respiratoria 
grave. El dato de laboratorio mÆs precoz es una moderada 
hipoxemia. La presencia de hipercapnia es indicativa de una 
severa restricción respiratoria.

La intubación endotraqueal electiva en el momento adecuado 
disminuye la morbimortalidad. Aunque las determinaciones 
funcionales indiquen una ventilación pulmonar satisfactoria, 
los pacientes en crisis miastØnica deben ser considerados 
inestables y monitorizados en una unidad de cuidados inten-
sivos. El deterioro brusco por fatiga muscular es frecuente 
en las exacerbaciones agudas de la miastenia gravis.

Chevrolet realizó un estudio de predictibilidad en pacien-
tes con insu� ciencia respiratoria de causa neuromuscular, 
y comprobó que en la miastenia gravis, a diferencia de lo 
que ocurre en el síndrome de Guillain-BarrØ, las medicio-
nes funcionales respiratorias, así como los gases en sangre, 
no tienen valor predictivo para establecer la necesidad de 
intubación. El curso errÆtico de la enfermedad expone a los 
pacientes a cambios rÆpidos en el tiempo, con el consiguiente 
carÆcter inestable de la evolución.

Tratamiento
El objetivo del tratamiento en la miastenia gravis es inducir 
una remisión sostenida o permanente. Es particularmente 
importante reconocer el mecanismo operativo de cada tra-
tamiento. La terapØutica de la miastenia gravis es altamente 

individualizada, balanceando la severidad clínica contra la 
e� cacia, frecuencia de efectos adversos y el costo y conve-
niencia de cada tratamiento.

El tratamiento de la miastenia gravis se divide en varias 
categorías. Los tratamientos sintomÆticos mejoran la transmi-
sión neuromuscular, pero no afectan la inmunopatogØnesis de 
base. La supresión o modulación del sistema inmune afecta 
el problema de base. La mejoría a largo tiempo puede ser 
lograda con la timectomía. El tratamiento con plasmafØresis 
o inmunoglobulina intravenosa es œtil cuando existe una 
debilidad signi� cativa y progresiva o existen trastornos bul-
bares o respiratorios (crisis miastØnica). Estos tratamientos 
habitualmente mejoran la situación clínica rÆpidamente, y 
proveen tiempo para que otros tratamientos surtan efecto.

Empleo de drogas anticolinesterÆsicas. Los inhibidores 
de la colinesterasa inhiben la acción de la acetilcolinesterasa 
resultando en un aumento de la concentración de acetilcolina en 
la placa sinÆptica. Esto mejora la transmisión de los impulsos 
a travØs de la unión mioneural y puede resultar en la mejoría 
sintomÆtica en la contracción muscular. Los inhibidores de 
la colinesterasa mejoran la debilidad muscular pero no la 
enfermedad de base, por tanto no modi� can la evolución 
de la misma, la cual habitualmente progresa excepto que se 
establezca un tratamiento de� nitivo.

En el momento actual existen tres drogas para el trata-
miento por vía oral de la miastenia gravis: el bromuro de 
neostigmina, el bromuro de piridostigmina y el cloruro de 
ambenonio.

El bromuro de neostigmina (Prostigmin) se expende en 
comprimidos de 15 mg. La dosis œtil para regular la miastenia es 
muy variable de un paciente a otro y aun en un mismo paciente 
en distintos períodos. La neostigmina produce fenómenos 
muscarínicos secundarios a nivel gastrointestinal cuando 
se administra en dosis elevadas: cólicos, dolor abdominal y 
diarrea. Otros efectos colinØrgicos tales como bradicardia, 
excesiva salivación y fasciculaciones son raros. 

El bromuro de piridostigmina (Mestinon) se obtiene en 
dos formas: de liberación rÆpida (60 mg) y de liberación 
lenta (180 mg). Un comprimido de 60 mg es aproximada-
mente igual a una tableta de neostigmina en su efectividad 
terapØutica. La piridostigmina produce menos efectos gas-
trointestinales que la neostigmina. La dosis e intervalo del 
tratamiento con piridostigmina deben ser individualizados, 
debido a que la absorción y duración de acción es muy va-
riable entre los individuos. Los niveles pico plasmÆticos de 
piridostigmina se producen entre una y dos horas luego de 
la ingesta, con una vida media de 60 a 90 minutos, mayor 
que la observada con la neostigmina. Ni la piridostigmina 
ni la neostigmina se unen signi� cativamente a las proteínas 
sØricas, de modo que la interacción de drogas es infrecuen-
te. Ambas son excretadas por secreción tubular renal y se 
requiere una reducción de dosis en la insu� ciencia renal 
severa. Con ambas drogas existen los mismos problemas en 
cuanto a la individualización de la dosis y a su distribución 
a lo largo del día. 

El cloruro de ambenonio (Metilase) se obtiene en tabletas 
de 10 y 25 mg. El preparado de 10 mg equivale a 15 mg de 
neostigmina y a 60 mg de piridostigmina.

La dosis óptima de inhibidores de la acetilcolinesterasa 
es altamente variable entre los individuos. Ello requiere una 
elección empírica inicial de la dosis, seguida por una titulación 
guiada por la respuesta clínica. Una estrategia es comenzar 
con 30 mg de piridostigmina oral ingerida cuatro veces por 
día, con aumento a travØs de los días. Los regimenes que 
exceden los 120 mg cada tres horas es improbable que agre-
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guen bene� cios y es muy probable que produzcan efectos 
colaterales colinØrgicos serios por estimulación excesiva de 
los receptores nicotínicos, agravÆndose la debilidad a medida 
que se aumenta la dosis. Los requerimientos de inhibidores de 
la acetilcolinesterasa pueden cambiar en el tiempo, y cuando 
se inicia tratamiento inmunosupresor, la misma dosis puede 
tener un efecto mayor, debiendo reducirse o discontinuarse 
la medicación. 

Los efectos adversos de los inhibidores de la acetilcoli-
nesterasa se producen en aproximadamente un tercio de los 
pacientes. En algunos individuos los mismos se producen 
con dosis muy bajas. Algunos son la consecuencia de la 
estimulación de los AChRs muscarínicos en los ganglios au-
tonómicos, e incluyen aumento de la sudoración y salivación, 
broncorrea y broncocostricción, lagrimación, bradicardia, 
calambres abdominales y diarrea. Rara vez son incapacitantes 
y pueden ser aliviados con medicaciones que bloquean los 
receptores muscarínicos pero no los nicotínicos. La bradicar-
dia y la hipotensión son infrecuentes con las preparaciones 
orales pero pueden producirse con los inhibidores de uso 
parenteral.

La estimulación de los AChRs nicotinícos puede producir 
fasciculaciones musculares y calambres. Cuando al incre-
mentar la dosis se produce una agravación de la debilidad, 
se debe considerar una crisis colinØrgica, aunque algunos 
autores no estÆn de acuerdo con su existencia. Es aconseja-
ble discontinuar la terapØutica por 24 horas, estando atento 
al estado respiratorio. Si se considera que a partir de este 
momento se requiere nuevamente la medicación, es con-
veniente reinstituirla por vía intravenosa, para asegurar el 
control preciso del aporte de la misma mientras el paciente 
se estabiliza.

Desgraciadamente, un nœmero importante de pacientes 
con miastenia gravis no puede ser controlado con medi-
caciones anticolinesterÆsicas exclusivamente. Es comœn 
que los pacientes presenten un bene� cio marcado de inicio, 
pero a medida que pasan los meses, y aun aumentando las 
dosis, se produzca una recaída. En este momento se deben 
implementar nuevas conductas terapØuticas, incluyendo la 
institución de terapØuticas inmunosupresoras o la realización 
de una timectomía. 

Empleo de corticoides. En series de pacientes publicadas 
en los œltimos aæos, se observó la mejoría clínica con el 
empleo de corticoides en el 70% de los casos, con resultados 
buenos a excelentes en el 60%. El mecanismo de acción de 
los corticosteroides en la miastenia gravis es desconocido. 
Probablemente existan mœltiples efectos tanto en la respuesta 
inmune humoral como celular. Los niveles de anticuerpos 
AChR habitualmente se reducen luego de la administración 
de corticoides, correlacionÆndose con la mejoría clínica. 
Los corticoides pueden tener efectos farmacológicos en la 
transmisión neuromusuclar, responsables posiblemente del 
agravamiento inicial que se observa cuando se administran 
dosis elevadas de inicio. 

Los esteroides han sido indicados para cualquier paciente 
miastØnico cuya fatiga muscular no sea satisfactoriamente 
controlada por la medicación anticolinesterÆsica o la timec-
tomía. Los esteroides producen resultados favorables en pa-
cientes con cualquier grado de compromiso muscular, desde 
la fatiga ocular aislada hasta la insu� ciencia respiratoria. Las 
indicaciones fundamentales son la inadecuada respuesta a 
la timectomía o el rechazo de Østa por un paciente que no es 
debidamente controlado con el empleo de drogas anticolines-
terÆsicas. TambiØn son recomendables para el mantenimiento 
despuØs de la extirpación quirœrgica de un timoma invasor, 

ya que mejoran la sobrevida en este grupo. Los pacientes 
ancianos, en particular varones, responden particularmente 
bien a la corticoidoterapia.

Se aconseja comenzar con dosis bajas de esteroides (15-20 
mg de prednisona) e incrementarlas gradualmente hasta 60 
mg/día o 1,5 mg/kg cada dos días. Este mØtodo evita o reduce 
el riesgo de las exacerbaciones transitorias de la enfermedad 
inducidas por los corticoides, lo que puede ocurrir hasta en el 
48% de los pacientes; aunque puede disminuir el nœmero de 
respuestas favorables. En la miastenia gravis severa, especial-
mente si existe debilidad bulbar o respiratoria signi� cativa, 
el inicio de la terapØutica con corticoides debe realizarse en 
el Æmbito hospitalario o bajo estrecha supervisión mØdica. 
Cuando el paciente se estabiliza, la reducción gradual de la 
dosis o el cambio a días alternos puede contribuir a mini-
mizar los efectos colaterales. Muchos pacientes refractarios 
requieren dosis diarias por dos o tres meses antes de poder 
iniciar un descenso de dosis o pasar a días alternos. Es im-
portante reconocer el tiempo de respuesta de los corticoides. 
Aunque el comienzo del bene� cio puede producirse dentro 
del mes, la mejoría signi� cativa toma entre tres y seis meses, 
y el bene� cio mÆximo puede requerir cuatro a nueve meses. 
Por ello, se requiere un ensayo de al menos seis meses para 
evaluar la respuesta.

Los corticoides son altamente efectivos en la miastenia 
gravis, pero se requiere generalmente un tratamiento crónico, 
existiendo un riesgo signi� cativo de efectos adversos. En 
muchos pacientes constituyen la forma principal de tratamiento 
de la enfermedad. Aunque siempre se debe intentar reducir 
los efectos colaterales disminuyendo la dosis de los mismos, 
muchos pacientes requieren dosis elevadas o continuas. La 
adición de otros inmunosupresores puede permitir disminuir 
las dosis manteniendo los efectos terapØuticos. 

Empleo de inmunosupresores. Las drogas inmunosu-
presoras han sido utilizadas en forma limitada en pa-
cientes con miastenia gravis. La azatioprina es la droga 
mÆs frecuentemente utilizada. La mayoría de los autores 
recomiendan su empleo como droga alternativa de la pred-
nisona cuando Østa tiene contraindicaciones y cuando se 
puede tolerar una respuesta mÆs lenta al tratamiento. Se 
recomienda iniciar el tratamiento con una dosis de 50 mg/
día, aumentando 50 mg cada dos a cuatro semanas hasta 
una dosis de 2 a 3 mg/kg/día. Los efectos colaterales son 
frecuentes, alcanzando hasta al 40% de los pacientes, e 
incluyen toxicidad hematológica y hepÆtica: leucopenia, 
anemia, plaquetopenia, aumento de las transaminasas y 
fosfatasa alcalina, nauseas, vómitos y fenómenos alØr-
gicos. Los mismos son reversibles disminuyendo la do-
sis. Ensayos retrospectivos no controlados sugieren una 
e� cacia de esta droga en el 70 al 90% de los pacientes, 
logrando la mayoría de ellos una mejoría signi� cativa o 
la remisión. Debido a su efecto ahorrador de esteroides, la 
azatioprina permite una reducción mÆs rÆpida de la dosis 
de los mismos. El comienzo de su efecto puede tomar 
entre dos y diez meses, con el bene� cio mÆximo a partir 
de los seis a 24 meses.

Recientemente se ha evaluado el empleo de la ciclos-
porina en el tratamiento de la forma severa generalizada 
de miastenia gravis que no se puede controlar con otras 
terapØuticas. La ciclosporina inhibe las respuestas inmu-
nes dependientes de cØlulas T a travØs de la disrupción 
de la seæal de la calcineurina, reduciendo la producción 
y secreción de citoquinas tales como la IL-2, y modi-
� cando la activación de las cØlulas T-helper. La dosis 
recomendada es de 2 a 5 mg/kg de Neoralfi dos veces por 
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día, con incremento hasta llegar a un nivel sØrico de 100 
a 150 ng/ml. Se debe utilizar en pacientes refractarios o 
intolerantes al tratamiento con esteroides y/o azatioprina. 
La respuesta terapØutica a la ciclosporina se produce en 
tres a nueve meses. La nefrotoxicidad y la hipertensión 
limitan el empleo de la ciclosporina hasta en el 30% de los 
pacientes. El control de los niveles hemÆticos contribuye 
a prevenir la toxicidad. Otros efectos adversos incluyen 
nauseas, cefaleas, hirsutismo, y un aumento en el riesgo 
de adquirir enfermedades malignas. 

El micofenolato mofetilo es el œltimo agente inmunosupresor 
utilizado para tratar la miastenia gravis en centros especia-
lizados. El micofenolato bloquea la inosina-monofosfato-
dehidrogenasa, produciendo una inhibición selectiva de la 
proliferación de linfocitos T y B por bloqueo de la síntesis de 
purinas. La dosis inicial es de 250-500 mg. dos veces por día, 
y la dosis de mantenimiento 1.000-1.500 mg por vía oral dos 
veces por día. Los efectos colaterales principales son diarrea, 
vómitos, aumento del riesgo de infección y leucopenia. El 
micofenolato tiene un comienzo de acción relativamente 
rÆpido, con mejoría en un tiempo medio de nueve a once 
semanas, alcanzando la mejoría mÆxima aproximadamente 
a los seis meses. En algunos centros, el micofenolato ha 
reemplazado a la azatioprina como droga de primera línea 
para reducir las dosis de esteroides. 

Tratamientos temporarios. En situaciones de agravamiento 
rÆpido de la debilidad muscular, en particular cuando estÆn 
involucrados los mœsculos respiratorios o bulbares, la larga 
latencia antes de obtener bene� cios con los corticoides o 
la azatioprina es inaceptable. En estas circunstancias son 
œtiles dos terapØuticas, la inmunoglobulina intravenosa y 
el empleo de plasmafØresis. Ambas producen una mejoría 
sólo temporaria, sin efectos a largo tiempo sobre el curso 
de la enfermedad. 

Empleo de plasmafØresis. En estudios no controlados, el 
60 al 88% de los pacientes miastØnicos mejoran luego de 
la plasmafØresis. Si bien no existen estudios controlados 
sobre la utilidad de la plasmafØresis en la miastenia gra-
vis, los resultados favorables obtenidos en varias series 
han permitido establecer algunas indicaciones puntuales 
para su empleo en esta patología, a saber: a) miastenia 
gravis aguda, severa o rÆpidamente progresiva con crisis 
miastØnica en curso; b) crisis miastØnica en asistencia 
respiratoria mecÆnica, para reducir el tiempo de Østa; c) 
miastenia gravis estable pero muy sintomÆtica, cuando el 
paciente debe ser sometido a cirugía, por ejemplo, timectomía 
(la mejoría preoperatoria puede mejorar el curso clínico 
postoperatorio); d) miastenia gravis crónica, moderada 
a severa, en pacientes que no responden adecuadamente 
a otras formas de terapØutica.

La tØcnica recomendada incluye de tres a cinco sesiones en 
días alternos, cada una intercambiando 5% del peso corporal 
(50 mL/kg), en un periodo de tres a 10 días. Hawkey y col., 
constataron que los anticuerpos antirreceptor de acetilcolina 
disminuyen en un 60% luego de la plasmafØresis, y retornan 
a valores próximos a lo normal en 28 días. 

Luego de comenzar las plasmafØresis, la mejoría elec-
tro� siológica en la transmisión neuromuscular se observa 
dentro de las 24 horas. Los bene� cios clínicos comienzan 
de dos a 10 días despuØs y son mÆximos a los 8 a 16 días. 
La duración de la mejoría es variable, oscilando entre dos 
y ocho semanas. Las respuestas favorables habitualmente 
son transitorias, pero permiten ganar tiempo en tanto se 
hacen efectivas otras tØcnicas terapØuticas.

En un estudio reciente, Shibuya y col. comprobaron la 

e� cacia de una tØcnica selectiva de feresis con inmunoadsor-
ción, utilizando como absorbente especí� co de los anticuerpos 
AChR una resina sintØtica consistente en triptofano unido a 
un gel de polivinilo-alcohol (IM-TR).

Administración de inmunoglobulina humana endovenosa. 
Estudios recientes han demostrado resultados bene� ciosos 
con el empleo de IgG endovenosa en dosis de 400 mg/
kg/día durante cinco días sucesivos en pacientes en crisis 
miastØnica y en pacientes que permanecen estacionarios 
a pesar de un tratamiento mÆximo con drogas inmunosu-
presoras. Existen varios mecanismos posibles de acción, 
incluyendo la subregulación de la producción de anticuerpos 
AChR y la presencia de anticuerpos antiidiotípicos en la 
IgG administrada. En ensayos abiertos, se constata mejoría 
en el 50 al 87% de los pacientes miastØnicos tratados. En el 
œnico estudio randomizado controlado publicado (Gajdos 
y col.) se comparó la inmunoglobulina intravenosa con la 
plasmafØresis. Aunque se utilizaron sólo tres sesiones de 
plasmafØresis, la e� cacia fue equivalente a la de la inmu-
noglobulina. Aunque la inmunoglobulina parece ser igual 
de efectiva que la plasmafØresis, parece ser mejor tolerada. 
El comienzo del bene� cio generalmente se produce dentro 
de los cuatro días del inicio de la infusión, es óptimo a los 
8 a 15 días, y persiste por 40 a 106 días. 

Recientemente, Zinman y col. concluyeron un estudio 
randomizado en el cual se trataron pacientes con miaste-
nia gravis moderada a severa con una dosis de 2g/kg de 
inmunoglobulina humana versus placebo. Se excluyeron 
los pacientes con insu� ciencia respiratoria que requirieron 
asistencia en terapia intensiva, una capacidad vital menor 
de un litro, severas di� cultades deglutorias, o que habían 
cambiado su dosis de corticoides en las œltimas dos semanas. 
Los pacientes que recibieron inmunoglobulina presentaron 
una mejoría clínica signi� cativa en un escore de severidad 
de enfermedad (QMG Score) en relación con los enfermos 
que recibieron placebo. 

Timectomía. La timectomía ha demostrado ser œtil en el 
tratamiento de la miastenia gravis, pues con ella se lograron 
mejorías en el 57 al 86% de los pacientes, y remisiones en 
el 20 al 40%. A pesar de los resultados indicados, existen 
mœltiples interrogantes respecto de las indicaciones de la 
timectomía, la in� uencia pronóstica de una serie de factores 
y el acceso quirœrgico mÆs adecuado. Por otra parte, si bien la 
timectomía puede bene� ciar a ciertos subgrupos de pacientes 
con miastenia gravis, la evidencia no es concluyente. Existe 
cierta evidencia que la timectomía precoz es mÆs probableme 
que sea bene� ciosa. 

La remoción de un timoma puede no mejorar el curso 
de la miastenia gravis, mientras que la remoción de un 
timo hiperplÆsico en una miastenia de comienzo precoz 
parece alterar el curso de la enfermedad. Aproximada-
mente el 34 al 46% de los individuos se encuentran en 
remisión completa dentro de los dos a cinco aæos de la 
timectomía, lo que es mÆs alto que los pacientes tratados 
mØdicamente. Otro 33 a 40% puede mostrar una mejoría 
signi� cativa. La ventaja fundamental de la timectomía 
reside en la posibilidad de una remisión permanente o la 
mejoría en ciertos casos. Sin embargo, Østa puede tardar 
en producirse entre 1 y 10 aæos, y muchos pacientes conti-
nœan requiriendo drogas anticolinesterÆsicas o corticoides 
despuØs de la intervención.

La timectomía debe ser realizada en instituciones con 
amplia experiencia no sólo con la tØcnica quirœrgica sino 
con el manejo pre y postoperatorio de la miastenia. En estas 
circunstancias, la mortalidad es esencialmente igual a la de 
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la anestesia general. La timectomía nunca debe ser reali-
zada como un procedimiento de urgencia. La preparación 
preoperatoria debe optimizar la situación del paciente, en 
particular en cuanto a la función respiratoria. Si la capacidad 
vital es menor de dos litros, se debe realizar plasmafØresis 
previa a la cirugía para evitar la dependencia a la asistencia 
respiratoria.

Asistencia respiratoria mecÆnica. Durante la crisis mias-
tØnica puede ser necesaria la asistencia respiratoria mecÆnica. 
Su implementación no di� ere de lo indicado para el caso del 
síndrome de Guillain-BarrØ.

La asistencia respiratoria se debe iniciar con intubación oro 
o nasotraqueal, ya que la traqueostomía suele ser innecesaria a 
causa de la rÆpida recuperación de muchos de estos pacientes 
con el ajuste del tratamiento farmacológico. Se debe considerar 
la traqueostomía si el paciente requiere protección de la vía aØrea 
o ventilación mecÆnica por mÆs de dos semanas.

El paciente debe ser sometido a asistencia respiratoria 
mecÆnica sin administrar drogas anticolinesterÆsicas por un 
período de tres a cuatro días. DespuØs de tres días de asis-
tencia respiratoria, se debe intentar el retiro del respirador, 
administrando al mismo tiempo drogas anticolinesterÆsicas 
en dosis convenientes. En un grupo variable de casos con 
resistencia previa a las drogas anticolinesterÆsicas se desarrolla 
una adecuada sensibilidad a Østas despuØs de las crisis. En el 
momento actual la mayoría de los autores utilizan plasma-
fØresis en los pacientes que requieren asistencia respiratoria 
mecÆnica, de acuerdo con la tØcnica ya descrita.

La retirada del respirador y la extubación se deben 
realizar cuando el paciente presenta una capacidad vital 
mayor de 15 mL/kg, una presión inspiratoria mayor de 
25 cm H2O, una presión expiratoria mayor de 40 cm H2O, 
una PaO2 mayor de 80 mm Hg con FiO2 de 40%, una 
PaCO2 menor de 42 mm Hg y una frecuencia respirato-

ria espontÆnea menor de 24 por minuto. Como en otros 
pacientes críticos, ciertas condiciones mØdicas adversas 
pueden retardar la retirada de la asistencia respiratoria 
mecÆnica, incluyendo la anemia, � ebre, acidosis, des-
nutrición, depresión farmacológica, insu� ciencia renal, 
hipo o hipervolemia o arritmias cardiacas.

Recientemente, Rabinstein y Wijdicks informaron sobre 
una serie de pacientes tratados con ventilación no invasiva con 
presión positiva de dos niveles. Si bien la serie es pequeæa, 
ya que sólo incluye 11 pacientes, se demostró la e� cacia de la 
misma en siete de ellos, evitando de este modo la intubación 
y la asistencia mecÆnica respiratoria. Los resultados de este 
estudio sugieren que un ensayo de BiPAP puede prevenir la 
intubación en pacientes con crisis miastØnica, siempre que 
no exista una signi� cativa hipercapnia. 

Protocolo de tratamiento de la miastenia gravis
En la actualidad, es sencillo diseæar un protocolo de trata-
miento de la miastenia gravis en base a los conocimientos 
relativos a la patogØnesis de la enfermedad y la naturaleza 
del ataque autoinmune. Para muchos pacientes, los distintos 
agentes y sus combinaciones pueden ser apropiadamente 
ajustados.

En la Fig. 12/4 se indica un protocolo de tratamiento para 
pacientes con miastenia gravis generalizada, en base a los 
principios farmacológicos antes descritos.

Control intra y postoperatorio en el paciente miastØnico
Los problemas de reanimación de los pacientes miastØnicos 
operados dependen en gran parte de su función respiratoria 
y del buen equilibrio de su tratamiento.

Los pacientes que van a ser anestesiados deben recibir 
tres o cuatro horas antes de la intervención su dosis habitual 
de anticolinesterÆsicos. La premedicación no debe incluir 

Fig. 12/4. Algoritmo de tratamiento de la miastenia gravis.
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ningœn depresor ventilatorio central del tipo morfínico. En 
general, se prescribe 0,25 a 0,50 mg de atropina junto con 
100 mg de hidroxicina. DespuØs de ventilar un momento con 
oxígeno puro, la inducción se realiza con tiopental sódico, 
seguido de oxígeno, protóxido de nitrógeno y halotano.

La intubación se lleva a cabo en el paciente no relaja-
do, previa anestesia local de la glotis con lidocaína al 1%. 
Los agentes relajantes musculares recomendados son los de 
acción ultracorta: atracurium o mivacurium, evaluando la 
respuesta a dosis progresivamente crecientes. La anestesia se 
mantendrÆ con protóxido de nitrógeno, oxígeno y halotano, 
y pequeæas dosis de analgØsicos, bajo asistencia respiratoria 
manual o mecÆnica. 

Los problemas postoperatorios luego de la timectomía son 
similares a los de los pacientes con crisis espontÆnea. Si el 
paciente tiene pruebas funcionales normales en el preope-
ratorio, el curso postoperatorio no presentarÆ problemas y 
la mayoría de los pacientes podrÆn ser extubados en forma 
inmediata o al día siguiente de la operación. La medición 
de la fuerza espiratoria se correlaciona bien con la tensión 
de los mœsculos respiratorios y la capacidad para toser, y 
se considera el mejor predictor aislado de la posibilidad de 
extubación en el postoperatorio.

Si la capacidad vital y la fuerza espiratoria mÆxima son 
mayores del 80% de lo predecible, no se requiere tratamiento 
preoperatorio. Si las pruebas de función pulmonar indican 
una debilidad muscular signi� cativa, los pacientes deben 
ser sometidos a plasmafØresis preoperatoria hasta que los 
valores alcancen al 80%. Si la plasmafØresis no es efectiva 
para mejorar la función pulmonar, es recomendable realizar 
tratamiento con corticoides. En el momento en que se planee 
la extubación y destete del respirador se debe realizar un 
test de neostigmina. Si se obtiene una respuesta favorable 
se deben administrar drogas anticolinesterÆsicas y realizar 
la suspensión de la asistencia respiratoria mecÆnica cuando 
el paciente presente un adecuado nivel de tratamiento far-
macológico.

En la Tabla 12/5 se indican las drogas que pueden agravar 
la debilidad muscular en pacientes con miastenia gravis.

TRASTORNOS NEUROMUSCULARES                                                         
EN LOS PACIENTES CR˝TICOS
En aæos recientes se ha reconocido un síndrome neuromuscular 
particular en los pacientes graves en terapia intensiva. Los 
mismos presentan una disminución progresiva y rÆpida de la 
fuerza muscular y di� cultad en el retiro del respirador. Se han 

descrito dos tipos clínicos, patológicos y electro� siológicos 
de compromiso adquirido neuromuscular en los pacientes 
críticos: la polineuropatía del paciente crítico (PPC) y la 
miopatía del paciente crítico (MPC).

La diferenciación entre PPC y MPC se basa en los 
signos clínicos, electro� siológicos e histopatológicos 
típicos de polineuropatía axonal sensorio-motora aguda 
y miopatía y en la asunción de que en la mayoría de los 
casos se puede realizar la diferenciación entre ambas (Tabla 
12/6). Existe, sin embargo, una evidencia creciente que 
la miopatía puede coexistir con la neuropatía, y que el 
diagnóstico � nal (PPC, MPC o ambas) depende estricta-
mente del mØtodo utilizado. Otro factor que complica el 
diagnóstico es el hecho que tanto la PPC como la MPC no 
son entidades homogØneas. Aunque la PPC es típicamente 
una polineuropatía axonal sensorio-motora pura, tambiØn 
se han descrito formas motoras puras y sensitivas puras 
de la afectación. La MPC, por su parte, es un grupo aœn 
mÆs heterogØneo de desordenes musculares. 

Las di� cultades metodológicas y la coincidencia de 
ambos tipos de compromiso neuromuscular en el mismo 
paciente ha llevado a la introducción del tØrmino descriptivo 
polineuromiopatía del paciente crítico, o polineuropatía y 
miopatía del paciente crítico. Algunos autores han suge-
rido el tØrmino descriptivo debilidad del paciente crítico, 
seguido por una descripción del componente miopÆtico, 
neuropÆtico, de la unión neuromuscular, metabólico o 
encefalopÆtico de la enfermedad. Por � n, otros han uti-
lizado el tØrmino clínico paresia adquirida en UTI. Con 
� nes puramente descriptivos, en el presente capítulo se 
analizaran ambas formas de compromiso neuromuscular 
en forma individual.

POLINEUROPAT˝A DEL PACIENTE CR˝TICO
La polineuropatía del paciente crítico (PPC) es una po-
lineuropatía axonal aguda, predominantemente motora, 
caracterizada por la degeneración primaria axonal tanto de 
las � bras nerviosas motoras como sensitivas y acompaæada 
por degeneración del mœsculo esquelØtico atribuible a la 
denervación, que se produce en los pacientes críticamente 
enfermos.

Un estudio prospectivo reciente demostró que esta po-
lineuropatía se produce hasta en el 70% de los pacientes 
que persisten sØpticos por mÆs de dos semanas, con otras 
evidencias de falla pluriparenquimatosa. Por otra parte, se 
ha comprobado que mÆs del 50% de los pacientes someti-

Antibióticos Bloqueantes neuromusculares Drogas cardioactivas Sedantes y similares Otros

Amikacina
Clindamicina
Colistin
Gentamicina
Amikacina
Lincomicina
Neomicina
Estreptomicina
Tobramicina
Tetraciclinas
TMS
Quinolonas
Vancomicina
Ampicilina

Succinilcolina
Vecuronium
Pancuronium
Atracurium
Benzodiacepinas
Curare
Dantrolene
Baclofen
Quinina

Lidocaína
Quinidina
Procainamida
�E bloqueantes
Bloqueantes cÆlcicos
DiurØticos

Litio
Fenotiacinas
Antidepresivos
OpiÆceos
Fenitoina
Barbitœricos
Gabapentin
Propofol

Cloroquina
d-penicilamina
Anticonceptivos
Antihistamínicos
AnticolinØrgicos
Hormonas tiroideas
Estrógenos
ACTH
Corticoides

Tabla 12/5. Drogas que pueden acentuar la debilidad muscular en miasténicos
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dos a asistencia respiratoria mecÆnica por siete o mÆs días 
que logran una satisfactoria recuperación de la conciencia, 
presentan anormalidades electro� siológicas, y un 25-33% 
desarrollan un síndrome de severa debilidad muscular, pro-
longada en el tiempo. 

Factores predisponentes
La descripción original de la polineuropatía del paciente 
crítico se realizó en individuos con sepsis y fallo multior-
gÆnico. A medida que se prolonga el tiempo de estadía en la 
UTI, es mÆs probable la aparición de una forma severa de la 
polineuropatía, que habitualmente mejora cuando se logra 
el control de la sepsis. Estudiando este grupo particular de 
pacientes, De Jonghe y col. comprobaron que el nœmero de 
días con disfunción orgÆnica en al menos dos órganos antes 
del despertar fue signi� cativamente mayor en los pacientes 
que presentaron polineuropatía que en los que no lo pre-
sentaron, sugiriendo que la duración, mÆs que la severidad 
de la disfunción multiorgÆnica juega un rol signi� cativo en 
esta patología. TambiØn encontraron una fuerte asociación 
entre la administración de corticosteroides y la ocurrencia 
de debilidad neuromuscular. Por œltimo, la duración de la 
ventilación mecÆnica antes del despertar tambiØn mostró 
una asociación signi� cativa con la ocurrencia de fallo neu-
romuscular. 

Se ha descrito un grupo de pacientes que habiendo recibido 
bloqueantes neuromusculares, esteroides o una combinación 
de ambos, presentan cuadriplejía luego de discontinuar las 
drogas. Los agentes bloqueantes involucrados han sido el 
pancuronio, el vecuronio y el atracurio. Existen signos clínicos 
y electro� siológicos de degeneración axonal primaria y atro� a 
por denervación del mœsculo. Se admite que en estos casos 
el factor predominante es la sepsis y la polineuropatía del 
paciente crítico, actuando los bloqueantes neuromusculares 
como agentes tóxicos aditivos.

Ningœn estudio ha documentado en forma evidente el 
rol de los corticoides en la PPC. Por otra parte, la miopatía 
inducida por corticoides se ha reconocido con frecuencia 
creciente en los pacientes tratados por asma severa. Los 
corticoides pueden producir sus efectos deletØreos por alguno 

de los siguientes mecanismos: alteración de la excitabilidad 
elØctrica de las � bras musculares, pØerdida de los � lamentos 
� nos, e inhibición de la síntesis proteica. 

Van den Berghe y col. comprobaron que los niveles de 
glucosa son un factor independiente de riesgo para la po-
lineuropatía del paciente crítico. El tratamiento intensivo 
con insulina se ha comprobado que reduce el riesgo de esta 
patología, produciendo una disminución signi� cativa en su 
incidencia en comparación con los sujetos control. 

Gorson y Ropper, por œltimo, han descrito un grupo de 
pacientes con una polineuropatía axonal severa siguiendo 
a una insu� ciencia respiratoria aguda, que se caracterizan 
por presentar una dependencia continuada al respirador y 
parÆlisis luego de la resolución de la enfermedad primaria. 
Bercker y col., por su parte, han descrito recientemente 
la presencia de paresia relevante en pacientes con Sín-
drome de di� cultad respiratoria aguda. Los pacientes con 
paresia eran de mÆs edad, tenían mÆs días en asistencia 
respiratoria mecÆnica, y tenían una estadía mÆs prolon-
gada en UTI en comparación con los controles. TambiØn 
presentaban niveles mÆs elevados de glucosa en sangre 
en días sucesivos. 

Patogenia
El síndrome sØptico se asocia con un trastorno de la micro-
circulación en varios órganos. La afectación de los nervios 
perifØricos estÆ determinada por una depleción energØtica, 
la cual es responsable de la degeneración axonal distal típica 
de la polineuropatía del paciente crítico. El aumento de la 
permeabilidad capilar puede ser un hallazgo prominente del 
disturbio microcirculatorio. 

Varios investigadores han sugerido que una serie de meca-
nismos inmunes pueden estar involucrados en el desarrollo de 
la PPC. Se ha demostrado la presencia de factores neurotóxicos 
de menos de 3 kDa, y un alto título de anticuerpos de tipo IgG 
contra el gangliósido GM1 en el suero de los pacientes con 
PPC. Estas supuestas autotoxinas pueden alterar los procesos 
enzimÆticos de la neurona y afectar el trasporte axonal de 
nutrientes y de productos de degradación, produciendo una 
axonopatía funcional. Si el SRIS se resuelve, los niveles de 

Hallazgos Polineuropatía del paciente crítico Miopatía del paciente crítico

Clínico y laboratorio DØ� cit sensitivo
Debilidad (distal �!proximal)
Di� cultad para retiro de ARM
Preservación de los re� ejos tendinosos 
profundos

Sin dØ� cit sensitivo
Debilidad (proximal �!distal)
Elevación de la CPK
Disminución o ausencia de los re� ejos 
tendinosos profundos

Electro� siológicos

Patología

Disminución de la amplitud del componente 
motor y sensitivo del potencial de acción del 
nervio
Potenciales de la unidad motora normal con 
disminución del reclutamiento
Excitabilidad o estimulación directa muscular 
normal

Degeneración axonal con pØrdida de � bras
Atro� a neurogØnica

Preservación de la amplitud del potencial de 
acción sensitivo del nervio
Disminución de la amplitud del potencial de 
acción compuesto muscular
Potencial de acción de la unidad motora con 
amplitud corta y baja
Ausencia o respuesta decremental a la 
estimulación nerviosa repetitiva
Falta de excitabilidad muscular ante la 
estimulación directa
PØrdida de miosina
Atro� a de las � bras tipo II
Necrosis

Tabla 12/6. Hallazgos clínicos, electro“  siológicos y patológicos en la polineuropatía del paciente crítico 
y en la miopatía del paciente crítico (Bolton C., 2005).
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estas toxinas disminuyen y se restaura el trasporte axonal. 
Se han implicado en este proceso el TNF�., la IL-6 y otras 
citoquinas.

Recientemente se ha demostrado un aumento de la 
expresión de E-selectina en el endotelio de los vasos epi-
neurales y endoneurales de los nervios perifØricos en los 
pacientes críticos con PPC. La E-selectina no se expresa 
en el endotelio vascular de los pequeæos vasos en con-
diciones basales; su expresión se considera marcador de 
activación de las celulas endoteliales, con la consiguiente 
posibilidad de generación de daæo neuronal. 

Los estudios de inmunohistoquímica han mostrado una 
activación local del sistema inmune con presencia de macró-
fagos y linfocitos dentro del mœsculo, así como la expresión 
de molØculas de adhesión (I-CAM y V-CAM), citoquinas pro 
y antiin� amatorias, y antígenos de histocompatibilidad. 

Diagnóstico
Es bastante di� cultoso establecer el diagnóstico en pacien-
tes críticos en terapia intensiva, que en general cursan un 
proceso infeccioso activo y que se encuentran en asistencia 
respiratoria mecÆnica. Con frecuencia los mismos presentan 
evidencias de otros fallos orgÆnicos, en particular insu� cien-
cia respiratoria y renal. No es infrecuente la asociación con 
una encefalopatía, manifestada por obnubilación, convul-
siones o coma. Estos hallazgos son reversibles y se asocian 
con los trastornos tóxicos o metabólicos característicos del 
paciente crítico.

Pocos estudios han evaluado el tiempo de comienzo de 
la PPC. En un estudio alemÆn, el 80% de los pacientes desa-
rrollaron PPC dentro de las 72 horas del inicio del síndrome 
de respuesta in� amatoria sistØmica. Un estudio de Finlandia 
demostró que el 100% de los pacientes desarrollan signos de 
PPC dos a cinco días despuØs de la admisión a UTI. Estas 
evidencias sugieren un inicio muy precoz de la PPC. 

El dØ� cit motor se produce en los cuatro miembros, 
variando en severidad desde la tetraparesia a la tetraplejía 
� Æcida. Puesto que la evaluación adecuada de la fuerza mus-
cular requiere la cooperación del paciente, el dØ� cit motor 
no puede ser detectado hasta que el paciente se despierta 
y se recupera a un nivel satisfactorio de comprensión. Sin 
embargo, debido a que las anormalidades neuromusculares 
adquiridas en UTI habitualmente respetan la musculatura 
facial, una respuesta dØbil o ausente en los miembros a un 
estímulo nociceptivo en presencia de una respuesta normal 
de la musculatura facial es una seæal de alarma de la pre-
sencia de una paresia adquirida en UTI. El dØ� cit motor es 
bilateral, rara vez asimØtrico, mÆs grave en los segmentos 
distales, y generalmente se acompaæa de atro� a muscular. 
Aunque los re� ejos tendinosos profundos generalmente 
estÆn disminuidos o abolidos, un tercio de los pacientes 
presentan re� ejos normales. El reconocimiento de anorma-
lidades sensitivas relacionadas con la axonopatía requiere 
una cooperación adecuada del paciente y en general es 
di� cultoso por la presencia de edema. 

La severidad de la debilidad muscular se debe evaluar 
con el escore del Medical Research Council, que se basa en 
tres funciones musculares en cada miembro (Tabla 12/7). El 
MRC escore tambiØn es œtil para monitorizar los cambios 
en el tiempo.

La di� cultad en retirar al paciente del ventilador es el 
evento que en muchos casos alerta sobre la presencia de 
una polineuropatía del paciente crítico. En todos los es-
tudios realizados, el tiempo requerido para el retiro de la 
asistencia respiratoria mecÆnica fue mÆs prolongado en 

los pacientes con PPC. Los signos clínicos que sugieren el 
deterioro neuromuscular de la función respiratoria (ausencia 
de distensión abdominal durante la inspiración o respira-
ción paradojal, mayor di� cultad respiratoria en la posición 
recumbente que sentado, y la di� cultad o ausencia de tos) 
generalmente carecen de especi� cidad y son difíciles de 
interpretar en los pacientes que se encuentran en asistencia 
ventilatoria. AdemÆs del compromiso de los mœsculos de la 
pared torÆcica, la denervación diafragmÆtica en pacientes con 
polineuropatía parece desempeæar un rol en la dependencia 
al respirador. El 60% de los pacientes muestran evidencias 
de denervación diafragmÆtica en la electromiografía, y 54% 
exhiben una denervación diafragmÆtica cuando se estudia 
la conducción del nervio frØnico. 

Los parÆmetros de laboratorio no son diagnósticos. La 
presencia de un valor normal de creatina-kinasa (CPK) no 
descarta una enfermedad neuromuscular signi� cativa. Los 
niveles de CPK estÆn solo marginalmente aumentados o 
son normales en la mayoría de los pacientes con PPC, y 
otros factores contribuyentes pueden ser identi� cados en 
pacientes con niveles muy elevados (convulsiones, daæo 
isquØmico muscular). El líquido cefalorraquídeo presenta 
características normales, aunque en algunos casos se com-
prueba un muy discreto aumento de la albœmina.

Los estudios de conducción nerviosa y la electromiografía 
son herramientas valiosas y sensibles para el diagnósti-
co de la PPC, y los hallazgos son clÆsicamente los de la 
polineuropatía axonal relativamente pura. En la PPC las 
velocidades de conducción nerviosa y las latencias distales 
estÆn mínimamente afectadas excluyendo la desmieliniza-
ción, mientras que el potencial de acción compuesto del 
mœsculo estÆ marcadamente reducido, y la actividad espon-
tÆnea anormal es aparente; estos hallazgos son consistentes 
con denervación debido a la neuropatía axonal. Hallazgos 
similares se han descrito en las miopatías agudas y en las 
neuromiopatías. El electromiograma recoge la patente 
de actividad elØctrica del mœsculo, tanto en reposo como 
durante la actividad. El electromiograma es fundamental 
para establecer un diagnóstico preciso y en particular para 
establecer la distinción entre desordenes miopÆticos y neu-
ropÆticos. La presencia de actividad espontÆnea anormal 
(potenciales de � brilación) indica una disfunción neuro-
muscular signi� cativa; sin embargo, la actividad anormal 
espontÆnea puede ocurrir tanto en la neuropatóa como en 
varias miopatías. 

El diagnóstico diferencial entre la PPC y la MPC es 
habitualmente di� cultoso en el paciente crítico en terapia 
intensiva, debido a su poca cooperación para la evaluación 
sensitiva, y en ocasiones motora. Por otra parte, como ya 

Movimiento evaluado 
(6 en cada lado) Escore por cada movimiento

Abducción del brazo 0 = sin contracción visible
Flexión del codo 1 = contracción visible pero 

sin movimiento
Extensión de la muæeca 2 = movimiento activo 

desgravitado
Flexión de la cadera 3 = movimiento activo contra 

la gravedad
Extensión de la rodilla 4 = movimiento activo contra 

la gravedad y resistencia
Dorsi� exión del tobillo 5 = fuerza normal

Tabla 12/7. Escore neuromuscular del 
Medical Research Council (MRC).

En cada miembro se asigna un escore de 0 a 15. Por lo tanto, el escore total 
puede variar entre 0 (tetraplejia completa) hasta 60 (movilidad normal).
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se destacó, ambas patologías pueden coexistir. Reciente-
mente se ha propuesto la tØcnica de estimulación muscular 
directa (DMS) combinada con la investigación estÆndar para 
facilitar el diagnóstico. En la DMS, tanto el electrodo de 
estimulación como el de registro se colocan en el mœsculo, 
distal a la zona de placa neuromotora. Un paciente con 
neuropatía presentarÆ un potencial de acción reducido o 
ausente cuando se utiliza la estimulación del nervio, pero 
normal cuando se utiliza el DMS; en el caso de la miopatía, 
el potencial de acción estarÆ reducido o ausente en ambos 
casos. A pesar de la aparente simplicidad de la tØcnica, la 
misma requiere de un adecuado entrenamiento para obtener 
resultados satisfactorios. 

En la prÆctica, los exÆmenes electro� siológicos habi-
tualmente no son necesarios en los pacientes con sospecha 
clínica de neuropatía del paciente crítico. Las manifesta-
ciones clínicas descritas, con evidencias de recuperación 
en los días siguientes, habitualmente son su� cientes para 
establecer el diagnóstico. 

Los estudios histológicos revelan degeneración axonal 
primaria, sin desmielinización y sin cambios in� amatorios 
adyacentes al nervio, y signos de atro� a muscular por de-
nervación. La ausencia de indicadores histológicos de daæo 
neuronal no excluye un deterioro funcional signi� cativo.

Diagnóstico diferencial
La polineuropatía presenta mucha similitud con el síndrome 
de Guillain-BarrØ, aunque se han establecido diferencias, en 
particular en los hallazgos electromiogrÆ� cos, en los cuales 
la patente de degeneración axonal contrasta con la patente 
de desmielinización del síndrome de Guillain-BarrØ.

En el diagnóstico diferencial se deben incluir las mismas 
patologías citadas para el diagnóstico diferencial del síndro-
me de Guillain-BarrØ (Fig. 12/5, modi� cada de van Mook 
y col. y de Maramottom y Wijdicks). En los pacientes en 
nutrición parenteral, se debe prestar particular atención al 
equilibrio electrolítico, para evitar de� ciencias selectivas 
que pueden simular una polineuropatía, tal el caso de la 

hipokalemia y de la hipofosfatemia.

Pronóstico 
La PPC contribuye al aumento de la morbilidad y de la 
mortalidad en estos pacientes. La mortalidad en UTI es 2 
a 3,5 veces mayor en pacientes con PPC que en pacientes 
sin PPC. El aumento en la mortalidad en UTI de pacientes 
con PPC puede ser causada por una mayor severidad de 
la enfermedad, pero algunos estudios que han comparado 
el escore APACHE al ingreso no encontraron diferencias 
signi� cativas. En los pacientes críticos, la necesidad de 
prolongar el soporte ventilatorio contribuye a la morbilidad 
y a la mortalidad durante la hospitalización. 

Estudios previos han indicado que cuando la polineuropatía 
es leve o moderada, la recuperación es relativamente rÆpida 
y completa, mientras que en aquellos con polineuropatía 
mÆs severa, la recuperación es limitada y la mortalidad es 
elevada. Tres parÆmetros se correlacionan signi� cativamente 
con una mala recuperación: el mayor tiempo de estadía en 
UTI, la duración prolongada de la sepsis, y el mayor peso 
corporal. El pronóstico a largo tiempo de los sobrevivientes 
varía entre la recuperación completa en un periodo de varios 
meses con resolución de los signos neuro� siológicos, hasta 
la persistencia de debilidad con evidencias de denervación 
hasta tres aæos despuØs de haber sidos dado de alta de 
UTI. Fletcher y col. consideran que la debilidad severa que 
requiere una rehabilitación prolongada y la persistencia 
de hallazgos neurológicos anormales es extremadamen-
te comœn en los sobrevivientes de enfermedades graves, 
comprobando la persistencia de signos neuro� siológicos 
de denervación parcial crónica de los mœsculos hasta en el 
90% de los pacientes que requieren una estadía prolongada 
en terapia intensiva. 

En las formas mÆs prolongadas de debilidad muscular, 
el dØ� cit parece ser predominantemente distal, indicando 
probablemente una recuperación mÆs rÆpida de las anor-
malidades musculares, responsables del dØ� cit proximal 
en la fase aguda, que de las anormalidades axonales. 

Fig. 12/5. Algoritmo para la evaluación de pacientes críticos con debilidad muscular y/o respiratoria.
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RMI medular 
TAC crÆneo, EEG

NM: neuromuscular; RMI: resonancia magnØtica por imÆgenes; TAC: tomografía axial computada; PNPC: polineuropatía 
del paciente crítico; SGB: Síndrome de Guillain-BarrØ, EEG: electroencefalograma
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Tratamiento
El tratamiento exitoso de la sepsis u otra causa del síndrome 
de respuesta in� amatoria es crucial para la prevención de 
la PPC. No se ha descrito ninguna terapØutica especí� ca 
para esta afectación, excepto los cuidados generales de todo 
paciente con parÆlisis generalizada, incluyendo manejo 
respiratorio, � sioterapia y rehabilitación. A medida que la 
polineuropatía prolonga el tiempo de asistencia respiratoria 
mecÆnica, mayor es el riesgo de morbimortalidad asociada 
y mayor el costo del cuidado mØdico.

Mohr y col. utilizaron inmunoglobulina para el trata-
miento de la PPC, informando resultados favorables en 
un grupo de 33 pacientes que sobrevivieron a una falla 
pluriparenquimatosa, pero estos resultados no pudieron 
ser reproducidos por otros autores. 

Recientemente, van den Berghe y col. comprobaron 
que el empleo de un protocolo de control estricto de la 
glucemia en pacientes en terapia intensiva se asocia con 
una reducción de la incidencia de neuropatía del paciente 
crítico de un 51,9% a un 28,7%. La relación entre hiper-
glucemia y neuropatía podría estar relacionada con una 
combinación de los efectos tóxicos de la hiperglucemia 
y los efectos antiin� amatorios y neuroprotectores de la 
insulina administrada. 

MIOPAT˝AS AGUDAS
El desarrollo de debilidad y atro� a muscular en los pa-
cientes críticos se ha convertido en un tema de creciente 
interØs en los œltimos aæos. En adición a la neuropatía 
y a los disturbios en la transmisión neuromuscular, la 
debilidad en los pacientes en UTI puede originarse en 
trastornos de la función o de la estructura del mœsculo 
per se (Tabla 12/8, C. Bolton). De acuerdo a los estudios 
de biopsia y neuro� siológicos, las miopatías se produ-
cen mÆs frecuentemente durante la enfermedad crítica 

de lo que fue reconocido previamente, alcanzando a una 
incidencia del 47% en los pacientes que no pueden ser 
retirados de la asistencia respiratoria mecÆnica o que pre-
sentan debilidad muscular. Latronico y col., estudiando 
100 pacientes con debilidad de inicio en UTI, recono-
cieron signos electro� siológicos de miopatía aguda tres 
veces mÆs frecuentemente (42%) que de polineuropatía 
(13%). Rich y col., utilizando la estimulación muscular 
directa (DMS) comprobaron que existía disminución de 
la excitabilidad en 11 de 14 pacientes críticos.

La MPC presentaría las mismas causas productoras que 
la PPC. Se destacan, sin embargo, algunos grupos espe-
ciales de pacientes. Un grupo estÆ constituido por los as-
mÆticos severos, que han sido tratados durante varios días 
con asistencia respiratoria mecÆnica, agentes bloqueantes 
neuromusculares y corticoides en dosis elevadas. En estos 
pacientes se produce inicialmente una atro� a por denervación 
del mœsculo, y luego, con la combinación de altas dosis de 
esteroides y de bloqueantes neuromusculares, se agrega una 
miopatía primaria como hallazgo distintivo.

Recientemente se han publicado casos de parÆlisis pro-
longada en pacientes ventilados con obstrucción de la vía 
aØrea que recibieron sedación sin parÆlisis. Aunque la pa-
rÆlisis prolongada parece aumentar el riesgo de miopatía en 
el estado asmÆtico, el simple hecho de evitar el empleo de 
bloqueantes neuromusculares no parece eliminar el riesgo 
de la depresión neuromuscular completamente. Aunque este 
tema es difícil de resolver, se sugiere que la inactividad 
muscular prÆcticamente total puede ser el factor de riesgo 
mÆs importante para la miopatía en los pacientes tratados 
con corticoides. 

Aunque no se han dilucidado los mecanismos exactos 
involucrados en la miopatía, se presume que estÆn invo-
lucradas respuestas locales y sistØmicas a la sepsis y otros 
insultos severos. En aæos recientes, se han realizado pro-
gresos sustanciales para explicar porque el mœsculo no 

Tabla 12/8. Condiciones asociadas con el Síndrome de respuesta in” amatoria sistémica causantes 
de debilidad muscular ” ácida en la UTI.

Condición Incidencia Electromiografía CPK Biopsia muscular

Polineuropat’as
Polineuropatía del 
paciente crítico

Comœn Reducción de la ampli-
tud del potencial de 
acción, tiempo de 
conducción normal

Casi normal Atro� a  de 
denervación

Axonopatía motora distal Comœn Potenciales �miopÆticos� 
de unidades motoras

Casi normal Atro� a de 
denervación

Defectos de la transmisi—n 
neuromuscular

Bloqueo neuromuscular 
transitorio

Comœn con agentes BNM Estudios de estimulación 
nerviosa repetitiva 
anormales

Normal Normal

Miopat’as
Miopatía del paciente 
crítico

Comœn con esteroides, 
agentes BNM y asma

Potenciales �miopÆticos� 
de unidades motoras

Elevada Miopatía con pØrdida 
de miosina

Miopatía caquØctica Comœn (?) Normal Normal Normal o atro� a de 
� bras II

Miopatía necrotizante 
de UTI

Rara Actividad muscular 
espontÆnea anormal

Muy elevada Necrosis 
panfascicular de 
� bras musculares
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es excitable a pesar de mantener la estructura normal. El 
fracaso bioenergØtico puede ser un factor patogØnico im-
portante en la disfunción muscular inducida pro la sepsis. 
Brealey y col. demostraron que la severidad de la sepsis 
se correlaciona con la disfunción mitocondrial, depleción 
de ATP, depleción de glutation intracelular y producción 
de óxido nítrico a nivel muscular. 

Se han identi� cado tres tipos principales de alteracio-
nes musculares, agrupadas con el nombre genØrico de 
miopatía cuadriplØjica aguda o miopatía aguda en terapia 
intensiva: la miopatía caquØctica no necrotizante difusa 
(miopatía del paciente crítico), la miopatía con pØrdida 
selectiva de � lamentos gruesos (miosina), y la miopatía 
necrotizante aguda de terapia intensiva. En ocasiones se 
puede evidenciar una piomiositis, caracterizada por la 
presencia de micrometÆstasis sØpticas luego de la invasión 
directa del mœsculo por organismos piogØnicos.

Miopatía del paciente crítico
La MPC se caracteriza por una miopatia difusa no necrotizante 
acompaæada de atro� a de las � bras, degeneración grasa y 
� brosis. Este tipo de miopatía se ha asociado clÆsicamente 
con el uso de corticoides y bloqueantes neuromusculares, 
pero hoy día se conoce que puede ocurrir en la sepsis y en el 
fallo multiorgÆnico. Como en el caso de la PPC, la etiología 
de la miopatía es desconocida, aunque se ha sugerido el 
posible rol de los mediadores del tipo de las citoquinas.

Clínicamente, los pacientes con PPC pueden demostrar 
debilidad muscular, paresias o di� cultad para salir de la 
asistencia respiratoria mecÆnica. Los niveles de CPK son 
relativamente normales, consistentes con una miopatía y no 
con miositis. La MPC es difícil de distinguir clínicamente 
de la PPC debido a que presenta características clínicas 
similares. Aunque la presencia de un potencial de acción 
sensitivo normal con potencial de acción muscular pequeæo 
en la electromiogra� a puede sugerir el componente miopÆ-
tico, la biopsia muscular constituye el gold standard para 
el diagnóstico. Sin embargo, debido a que no existe un 
tratamiento efectivo para la MPC, la indicación para un 
estudio invasivo no es clara. Por otra parte, pueden existir 
mœltiples superposiciones de los cambios histopatológicos 
en el mismo paciente. 

Miopatía de los � lamentos gruesos
Otro grupo de pacientes pueden desarrollar una forma pe-
culiar de miopatía consistente en la pØrdida selectiva de 
� lamentos de miosina. Estos pacientes frecuentemente han 
recibido corticoides para el tratamiento de un ataque severo 
de asma o luego de trasplante de órganos, ya sea solos o 
en combinación con altas dosis de agentes bloqueantes 
neuromusculares. 

Se ha sugerido que un factor de sensibilización tal como 
el empleo de corticoides o la presencia de sepsis interac-
ciona con un factor desencadenante tal como el empleo de 
bloqueantes neuromusculares o la denervación para producir 
la miopatía. La coexistencia de una polineuropatía puede 
potenciar los efectos de los otros factores. Algunos pacientes 
no han sido expuestos a ninguno de estos factores, lo que 
sugiere que la sepsis o la respuesta in� amatoria sistØmica 
podrían causar la miopatía.

Histológicamente, la miopatía de � lamentos gruesos se 
caracteriza por la presencia de regiones focales, en general 
en el centro de las mio� bras, con tinción negativa con la 
reacción de trifosfatasa miosina-adenosina. Los cambios 
neurogØnicos estÆn ausentes. La microscopia electrónica 

demuestra pØrdida focal o difusa de � lamentos gruesos 
(miosina) en algunos de estos pacientes. En otros, la pØr-
dida de � lamentos no es selectiva, resultando en una severa 
desorganización de las mio� brillas. 

Aunque la debilidad en estos pacientes es el resultado 
de la pØrdida de proteínas contrÆctiles, algunos autores 
han demostrado el compromiso de la excitabilidad de la 
membrana muscular en un alto porcentaje de pacientes con 
miopatía cuadriplØjica aguda. 

Miopatía necrotizante
Un grupo de pacientes puede desarrollar una mionecrosis 
prominente conjuntamente con la vacuolización y fagoci-
tosis de las � bras musculares. En estos pacientes, la CPK 
frecuentemente pero no siempre estÆ elevada. Estos pacientes 
en general son admitidos por un estado asmÆtico severo. 
En general no estÆn sØpticos, y reciben una dosis elevada 
de corticoides, relajantes musculares o ambos. Algunos 
pacientes críticos desarrollan la mionecrosis luego de la 
administración de altas dosis de bloqueantes neuromusculares 
exclusivamente. En una minoría de pacientes, la enfermedad 
puede progresar a una franca rabdomiolisis. 

Diagnóstico
Desgraciadamente, el electrodiagnóstico y las investiga-
ciones sØricas no son sensibles para diagnosticar la mio-
patía del paciente crítico. La CPK es normal en la mayoría 
de los pacientes con miopatía demostrada por biopsia. La 
electromiografía es de escaso uso en la distinción entre la 
miopatía y la neuropatía del paciente crítico, debido a que 
pueden ser evaluadas insu� cientes unidades motoras. La 
biopsia muscular es el mØtodo diagnóstico de elección en 
la detección de las anormalidades estructurales, pero es un 
mØtodo invasivo y no repetible con facilidad.

TerapØutica
No existe una terapØutica especí� ca disponible al presente. 
Muchos autores sostienen que la infusión prolongada de 
bloqueantes neuromusculares debe ser evitada, y cuando 
es necesaria, debe ser utilizada en la mínima dosis posible, 
en particular si se administra en forma concomitante con 
corticoides. 

MANIFESTACIONES NEURORESPIRATORIAS 
PRODUCIDAS POR SUSTANCIAS TÓXICAS

INTOXICACIÓN POR INSECTICIDAS                                                         
ORGANOFOSFORADOS
Los organofosfatos y los carbamatos se utilizan en grandes 
cantidades como insecticidas en la agricultura. La exposición 
a estos tóxicos químicos constituye un serio problema de 
salud, con mÆs de 3.000.000 de envenenamientos y 200.000 
muertes reportados por aæo en el mundo. El envenenamiento 
es mÆs comœn en trabajadores agrícolas, trabajadores de 
manufacturas y niæos pequeæos. En algunos países, los 
intentos de suicidio con estos agentes de fÆcil acceso son 
un problema mayor.

ToxicocinØtica
Estos pesticidas pueden ser rÆpidamente absorbidos a travØs 
de todas las rutas: respiratoria, gastrointestinal, ocular y 
dØrmica. El comienzo de los síntomas es rÆpido luego de la 
inhalación. La absorción dØrmica es lenta pero puede resultar 
en severa toxicidad si la exposición es prolongada, y puede 
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ser aumentada si el agente es lipofílico y es facilitada por 
el solvente y el emulsi� cador utilizado en la formulación. 
La ingesta oral generalmente es accidental en niæos pero 
habitualmente se asocia con intentos de suicidio en adultos. 
Estos pesticidas se distribuyen y se acumulan rÆpidamente 
en grasas, hígado y riæón. La eliminación es lenta debido 
al extenso depósito en la grasa; para los fosfotioatos, mÆs 
lipofílicos, puede demorar días.

Mecanismo de acción
La acetilcolinesterasa (AChE) es una de las enzimas mÆs 
e� cientes, capaz de hidrolizar en forma extremadamente 
rÆpida a la acetilcolina y regenerar la enzima activa. La 
acetilcolina se une al grupo hidroxilo del residuo serina 
203 en el sitio activo de la acetilcolinesterasa para formar 
un intermediario. La ruptura de este intermediario rege-
nera la enzima activa, y en este proceso la acetilcolina es 
hidrolizada. El mecanismo molecular de la toxicidad de los 
organofosfatos y carbamatos reside en la fosforilación o 
carbamilación del mismo residuo serina y en la formación 
de un intermediario organofosfórico o carbamilo con la 
acetilcolinesterasa. La enzima fosforilada o carbamilada 
es mucho mÆs estable y tiene una velocidad de hidrólisis y 
regeneración de la enzima activa mÆs lenta. En algunos casos, 
la regeneración puede ser tan lenta que la AChE fosforilada 
persiste esencialmente inactiva. Algunas de estas enzimas 
fosforiladas pueden perden un grupo alquilo en las próxi-
mas 24 a 48 horas, antes de que la enzima activa pueda ser 
regenerada. Este proceso se conoce como envejecimiento. 
La enzima envejecida queda permanentemente fosforilada 
y no puede ser regenerada por hidrólisis espontÆnea ni por 
los antídotos del tipo oximas. 

Los inhibidores de la colinesterasa bloquean la actividad 
de la enzima AChE, resultando en la acumulación de ace-
tilcolina en todos los receptores colinØrgicos. Esto produce 

una estimulación continua del receptor, produciendo el 
síndrome tóxico colinØrgico.

La acetilcolina se une a los receptores muscarínicos y 
nicotínicos. Los receptores muscarínicos estÆn localizados 
en el sistema nervioso central y en el sistema nervioso 
perifØrico en la unión neuromuscular y en la porción para-
simpÆtica del sistema nervioso autónomo. Los receptores 
nicotínicos estÆn localizados en el sistema nervioso cen-
tral, en los ganglios simpÆticos y parasimpÆticos, y en la 
unión neuromuscular. Los efectos de los inhibidores de la 
colinesterasa se hacen evidentes en todos estos sitios; es 
decir, en el sistema nervioso central y perifØrico, tanto en 
los sitios muscarínicos como nicotínicos. 

Cuadro clínico
La acumulación de acetilcolina en los receptores muscarí-
nicos y nicotínicos produce un síndrome clínico predecible 
conocido como toxidrome colinØrgico (Tabla 12/9). Los 
síntomas iniciales pueden resultar de los efectos locales 
y no de la toxicidad sistØmica. Debido a que la dosis que 
produce efectos mínimos sólo es un poco menor que la capaz 
de causar la muerte, la presencia o ausencia de distintos 
signos y síntomas puede ser de poco valor en relación al 
correcto diagnóstico y pronóstico.

Secuelas neurológicas
Los pacientes que reciben pronto tratamiento habitualmente 
se recuperan de la toxicidad aguda. Se han descrito, sin em-
bargo, dos secuelas neurológicas de la intoxicación severa: 
la neuropatía tardía desencadenada por organofosforados 
y el síndrome intermedio.

La neuropatía tardía inducida por organofosforados apa-
rece en pacientes que sufren una inhibición signi� cativa de 
la colinesterasa y se produce una a tres semanas despuØs 
de la exposición. En estos casos, el paciente habitualmen-

Localización Tejido o función afectado y modo de acción Efectos clínicos

Muscarínica Ojos: constricción del esfínter pupilar; parÆlisis 
de la acomodación

Miosis, visión borrosa, dolor retrobulbar

Aparato cardiovascular:
Aumento del tono vagal, disminución de la 
contractilidad y conducción, disminución de la 
presión arterial, dilatación de vasos perifØricos

Bradicardia, bloqueos.
Hipotensión.
Piel caliente, inyección conjuntival

GlÆndulas sudoríparas, lagrimales, salivales, 
bronquiales y digestivas: estimulación.

Sudoración profusa, aumento de la secreción 
lagrimal, nasal, salival, broncorrea, aumento 
de la secreción gÆstrica

Mœsculo liso:
Bronquial: constricción
Digestivo: aumento de la motilidad
Vejiga: constricción del detrusor y relajación del 
esfínter

Disnea, broncoespasmo.
Vómitos, dolor  abdominal, diarrea.

Incontinencia de orina

Nicotínicos Mœsculo esquelØtico: estimulación inicial 
seguida de parÆlisis

Fasciculaciones descendentes, luego 
parÆlisis � Æcida. 
Hiperre� exia, luego hiporre� exia.
Muerte por as� xia.

Acciones centrales Ganglios simpÆticos: estimulación inicial, luego 
parÆlisis

Taquicardia e hipertensión inicial, luego 
bradicardia e hipotensión

EEG: desincronización, descargas tipo gran mal, 
luego EEG isoelØctrico

Ansiedad, confusión, coma, convulsiones, 
depresión respiratoria y cardiovascular.

Tabla 12/9. Toxidrome colinérgico.
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Tabla 12/10. Propiedades toxicológicas de los agentes 
nerviosos.

Agente LCt50 (mg/min/m3) LD50 (mg)
Tabun 400 1.000
Sarin 100 1.700
Soman 50 100
VX 10 10

te presenta debilidad de las extremidades inferiores, que 
progresa a las extremidades superiores, con la aparición 
eventual de ataxia y parÆlisis. Los pacientes con casos le-
ves se recuperan en meses; aquellos con casos mÆs graves 
tienen síntomas persistentes. 

El síndrome intermedio fue descrito en el aæo 1987 en 
Sri Lanka. El comienzo de los síntomas se produce entre 24 
y 96 horas luego de la resolución de una crisis colinØrgica 
severa y antes del desarrollo de la neuropatía. La presentación 
inicial incluye debilidad de los miembros, debilidad de los 
mœsculos del cuello y disminución de los re� ejos, siendo la 
causa de muerte la parÆlisis respiratoria. La atropina y las 
oximas son inefectivas para el tratamiento, pero el paciente 
se puede recuperar si no sufre un daæo hipóxico cerebral. El 
síndrome intermedio se asocia con algunos organofosforados 
en particular: parathion, diazinon, malathion, fenthion. La 
causa de su producción es desconocida.

Tratamiento
Decontaminación. Existen pocos estudios bien diseæados 
sobre la e� cacia de protocolos de decontaminación. Aunque 
se pueden establecer algunas generalizaciones, en general 
se deben tomar medidas pragmÆticas, en función del tipo 
de intoxicación, el nœmero de pacientes afectados, las con-
diciones climÆticas, etcØtera.

La decontaminación del aparato respiratorio se obtie-
ne removiendo al paciente de la fuente de contaminación 
aØrea. El mØtodo mÆs importante es obtener una adecuada 
ventilación y oxigenación. La decontaminación de la piel no 
es necesaria si la exposición ha sido exclusivamente aØrea, 
pero es conveniente retirar las ropas del personal expuesto 
a vapores tóxicos debido a que la presencia de estos en las 
mismas puede producir contaminación secundaria.

Empleo de antídotos. La atropina y las oximas son antídotos 
esenciales para la resucitación y tratamiento de las víctimas 
de intoxicación por organofosforados. Las dosis y vías de 
administración se analizan en el apartado siguiente. 

INTOXICACIÓN POR GASES NERVIOSOS
El empleo potencial de armas de afectación masiva se ha 
convertido en un desafío real en regiones del mundo dis-
tantes de las Æreas de con� ictos armados. Las víctimas de 
ataques masivos pueden sufrir de traumas físicos aislados o 
traumas en combinación con intoxicaciones. Dentro de estas 
œltimas, son particularmente desvastantes las producidas 
por los denominados �Gases nerviosos�.

Características químicas
Los agentes nerviosos o gases nerviosos fueron original-
mente sintetizados inmediatamente antes de la Segunda 
Guerra Mundial por cientí� cos alemanes que intentaban 
desarrollar pesticidas superiores en base a los compuestos 
organofosforados existentes. El gas tabun fue el primero 
en ser sintetizado, seguido por el sarin y el soman, que 
fueron producidos a � nes de la dØcada del ·30. Estos pro-
ductos recibieron los nombres en código GA, GB y GD. 
Otro tipo de gas neurotóxico es el VX, descubierto en el 
Reino Unido.

Los agentes nerviosos son considerados como los mÆs 
peligrosos dentro de las armas químicas, y constituyen uno 
de los compuestos mÆs letales producidos por el hombre. 
Por ejemplo, el tiempo de concentración letal (LCt50) del 
VX es 500 veces menor que el del cianuro, compuesto 
altamente tóxico (Tabla 12/10).

Los agentes nerviosos son generalmente líquidos a la tem-

peratura ambiente. Las rutas principales de intoxicación son 
a travØs de la inhalación de vapores y la absorción directa a 
travØs de la piel. La cantidad, duración y ruta de exposición 
de los agentes nerviosos son factores importantes en la deter-
minación del curso clínico de la intoxicación. Los síntomas 
respiratorios, incluyendo disnea, broncoespasmo y broncorrea, 
son las manifestaciones iniciales de la exposición por aire, 
seguidos por debilidad muscular progresiva que lleva al paro 
cardiorespiratorio y a la muerte dentro de minutos. En contraste, 
en la exposición dØrmica, inicialmente se producen temblores 
musculares (efecto nicotínico), que dependiendo de la dosis, 
pueden progresar a fasciculaciones, debilidad y parÆlisis tardía 
completa. La exposición cutÆnea generalmente produce una 
progresión mÆs gradual de los síntomas respiratorios, pero es 
mÆs riesgosa para el personal de salud que entra en contacto 
directo con la ropa y la piel contaminadas. En cualquier caso, 
si no se instituye un tratamiento adecuado se produce falla 
respiratoria y muerte.

Mecanismo de acción
Los agentes nerviosos pueden afectar cualquier sistema 
orgÆnico, pero su letalidad estÆ relacionada con su capacidad 
de producir parÆlisis de los mœsculos respiratorios y severa 
depresión del sistema nervioso central. A diferencia de los 
efectos temporarios de los compuestos organofosforados, 
los agentes nerviosos producen una inhibición irreversible 
de distintos tipos de acetilcolinesterasas (AChE) a travØs 
de una unión covalente con los sitios activos de la enzima. 
La inhibición enzimÆtica se produce tanto en el sistema 
nervioso central como perifØrico, y sus efectos pueden ser 
estimados a travØs de la medición de la AChE en los glóbulos 
rojos. Esta medida es una aproximación de la actividad de 
la AChE en el sistema nervioso central y es indicativa del 
grado de intoxicación. No existen determinaciones direc-
tas de laboratorio de los niveles sØricos o urinarios de los 
agentes nerviosos o de sus metabolitos.

Cuadro clínico
El bloqueo resultante de la hidrólisis de la acetilcolina produce 
una acumulación rÆpida de este neurotrasmisor dentro de 
la placa sinÆptica, a nivel de los receptores muscurínicos 
y nicotínicos, produciendo una estimulación colinØrgica 
postsinÆptica intensa. Los efectos fisiopatológicos de los 
agentes nerviosos son virtualmente opuestos a los de la 
toxina botulínica; los agentes nerviosos resultan en un 
aumento de acetilcolina en la unión sinÆptica, mientras 
que la toxina botulínica produce una disminución de la 
acetilcolina a dicho nivel. La activación constante de los 
receptores nicotínicos genera contracciones musculares 
esquelØticas involuntarias seguidas por un bloqueo tipo 
depolarización completo. La acumulación de la acetil-
colina en el sistema nervioso central produce ansiedad, 
desorientación, convulsiones generalizadas y coma. Estos 
efectos siguen en segundos a la exposición al agente 
tóxico, evolucionando rÆpidamente al paro respiratorio. 
El colapso hemodinÆmico, acompaæado de bradicardia, 
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es otra acción muscarínica que precede a la muerte. La 
acumulación de acetilcolina en los sitios muscarínicos 
tambiØn aumenta la actividad de varias glÆndulas secre-
torias, produciendo excesiva salivación, lagrimación, 
incontinencia urinaria, diarrea y malestar gastrointestinal. 
Se exagera la actividad del mœsculo liso, resultando en 
aumento de la peristalsis, broncoconstricción y miosis 
(Tabla 12/11).

La exposición a los inhibidores de la AChE puede cau-
sar anormalidades cardiacas que conduzcan a la muerte. 
Las mismas incluyen disturbios de la frecuencia, ritmo y 
conducción, que son especialmente severos en presencia 
de enfermedad cardiaca de base, acidosis o hipoxemia. 
Inmediatamente despuØs de la intoxicación, en presencia de 
dosis subletales de agentes neurotóxicos, existe un periodo 
de minutos de sobrestimulación cardiaca que resulta en 
hipertensión y taquicardia sinusal, atribuible al aumento 
de la estimulación de los receptores nicotínicos. La fase 
siguiente puede persistir por horas y se caracteriza por 
una severa depresión cardiaca que se mani� esta por bra-
dicardia e hipotensión, causada por la sobreestimulación 
parasimpÆtica de los receptores muscarínicos. En esta 
fase pueden aparecer cambios isquØmicos del ST-T así 
como disturbios de la conducción auriculoventricular, que 
en ocasiones se asocian con bradicardia y eventualmen-
te arritmias ventriculares malignas. La presencia de un 
intervalo QTc prolongado se asocia con mal pronóstico. 
Estos efectos han sido atribuidos a vasoespasmo corona-
rio o a efectos tóxicos directos sobre el miocardio de los 
agentes nerviosos.

En función de la dosis recibida de agentes neurotóxicos, 
el cuadro clínico se ha caracterizado como leve, moderado 
o grave (Tabla 12/12).

Tratamiento
La aproximación farmacológica de elección en individuos 
intoxicados por agentes nerviosos es la administración de 
un antagonista del receptor muscarínico con propiedades 
principalmente perifØricas (atropina) o centrales (escopo-
lamina), así como una oxima y drogas anticonvulsivantes 
(Tabla 12/13).

La atropina es el gold standard para el tratamiento de 
la intoxicación por agentes nerviosos. La droga bloquea 
la sobrestimulación del receptor muscarínico, acortando el 

periodo de contracción del mœsculo liso, las manifestaciones 
cardiacas de toxicidad, y la hipersecreción glandular. Los 
síntomas tales como broncoconstricción, nauseas y vómitos, 
cólicos abdominales y diarrea son atenuados. La atropina 
reduce la sobrestimulación parasimpÆtica y el riesgo con-
secuente de bradiarritmias inducidas por la acumulación 
de acetilcolina. La droga debe administrarse en grandes 
cantidades, que pueden alcanzar a los 50 mg en 24 horas. Se 
admite que se necesitan dosis acumulativas de atropina de 
10 a 20 mg en las primeras dos o tres horas de tratamiento 
para obtener un control adecuado de los síntomas tóxicos. 
Inicialmente se debe administrar una dosis de 2 mg en el 
adulto y 0,02 mg/kg en niæos, preferentemente por vía 
intravenosa. El tratamiento intravenoso de mantenimiento 
se debe mantener por dos o tres días hasta resolver com-
pletamente la intoxicación. Si la intoxicación es severa, 
se pueden presentar manifestaciones de tolerancia a las 
dosis normales de atropina. Debido a que la miosis puede 
persistir luego de la exposición a los agentes nerviosos y 
que la parÆlisis de los mœsculos esquelØticos no es afectada 

Tabla 12/11. Manifestaciones clínicas de la intoxicación por agentes nerviosos.

Sistema Manifestaciones clínicas

Sistema nervioso central Convulsiones, coma, depresión respiratoria

Cardiovascular Hiperestimulación simpÆtica nicotínica inicial (taquicardia, hipertensión) seguida por 
activación muscarínica (bradicardia, bloqueo cardiaco, prolongación del QT, arritmias 
e hipotensión)

Respiratorio Irritación y congestión laringea y de la vía aØrea superior, broncorrea, broncoespasmo 
(efecto muscarínico) parÆlisis de los mœsculos respiratorios (efecto nicotínico) y 
edema pulmonar

MusculoesquelØtico Fasciculaciones involuntarias seguidas por debilidad y parÆlisis � Æcida 
(efecto nicotínico)

Gastrointestinal Hipermotilidad que produce nauseas, vómitos, cólicos abdominales y diarrea severa 
(efectos muscarínicos)

Trato urinario Incontinencia urinaria (efecto muscarínico)

GlÆndulas secretorias Lagrimación excesiva, salivación (efecto muscarínico) y perspiración

Tabla 12/12. Características clínicas de la exposición a 
agentes nerviosos en función de la dosis.

Dosis baja con efectos menores
 Los ojos y la nariz son los mÆs expuestos
 Miosis con dolor ocular o cefÆlico
 Visión borrosa
 Inyección conjuntival
 Rinorrea
 Broncoconstricción con dolor torÆcico
 Secreciones bronquiales moderadas
Dosis media con efectos moderados
 Disnea moderada a severa
 Tos, wheezing
 Nauseas y vómitos
 Fasciculaciones
 Debilidad generalizada
Dosis alta con efectos severos
 PØrdida de conciencia
 Convulsiones
 ParÆlisis � Æcida
 Apnea
 Muerte en minutos
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Tabla 12/13. Tratamiento de la intoxicación por agentes nerviosos.

Severidad clínica Atropina Escopolamina Cloruro pralidoxima Obidoxima

Leve 2 mg IM cada 20 min 
hasta atropinización 
total
Niæos: 0,02 mg/kg

0,25 mg IM cada 4-6 hs 1-2 g IM (œnica dosis)
Niæos: 15-25 mg/kg IM

250 mg IM cada 2 
horas, mÆximo 3 
dosis
Niæos: 62,5 mg a 
125 mg cada 2 hs, 
mÆximo 3  dosis

Moderada a severa Dosis IV repetida (2 
mg) cada 5-10 min 
hasta atropinización 
total
Niæos: 2 mg o 0,02 a 
0,1 mg/kg.

0,25 mg IV repetido 
cada 30 min, luego cada 
4-6 hs

1-2 g IV (œnica dosis) Infusión IV en 30 
min de 250 mg cada 
2 horas, mÆximo 3 
dosis

por la droga, estos dos parÆmetros no son œtiles para evaluar 
el grado de atropinización. Se considera como punto � nal 
de la atropinización la desaparición de las secreciones en 
el Ærbol traqueobronquial. 

El efecto de la atropina sobre la parÆlisis y la � acidez 
muscular inducida por los agentes nerviosos es mínimo 
debido a su falta de acción sobre los receptores nicotínicos. 
Para eliminar la disfunción de la sinapsis neuromuscular, 
caracterizada por la parÆlisis de los mœsculos respiratorios, 
se debe utilizar un derivado oxima tal como la pralidoxima o 
el cloruro de obidoxima. Estos agentes nucleofílicos actœan 
como reactivadores químicos de la AChE. Compiten con la 
unión termoestable generada entre el agente neurotóxico y 
la AChE en los sitios activos del receptor nicotínico, permi-
tiendo una desactivación menor por el agente y una actividad 
AChE prÆcticamente normal. Es esencial la administración 
inmediata de las oximas luego de la intoxicación. La unión 
covalente entre el agente nervioso y el sitio activo de la 
AChE es seguido de un rÆpido proceso de �envejecimiento�, 
es decir, la unión química entre el agente y la AChE se hace 
progresivamente resistente a la desactivación, a partir de 
minutos de la exposición inicial. Si ello ocurre, la AChE 
no puede ser reactivada y la actividad � siológica del sitio 
sólo se restaura por la síntesis de nueva enzima. Existen 
muchos tipos de oximas, pero las que posen una estructura 
química bi-cuaternaria, como el cloruro de pralidoxima 
y la obidoxima son las mÆs potentes y las recomendadas 
por los expertos. En la Tabla 12/13 se indican las dosis 
de pralidoxina sugeridas por el ejØrcito israelí; la World 
Health Organization, por su parte, recomienda una dosis 
inicial de 30 mg/kg en bolo seguida por una infusión de 
>8 mg/kg/hora. 

Los efectos de los agentes neurotóxicos sobre los receptores 
del sistema nervioso central deben ser eliminados tan pronto 
como sea posible con altas dosis de anticonvulsivantes para 
limitar el daæo cerebral y la sofocación que pueden resultar 
de la prolongada actividad convulsiva. La escopolamina y 
las benzodiazepinas intravenosas pueden prevenir que esto 
ocurra; la primera por su acción sedante ademÆs de por su 
efecto anticolinØrgico central, mientras que las segundas 
actœan previniendo las convulsiones, reduciendo la ansiedad 
y facilitando la asistencia respiratoria mecÆnica.

El uso de bromuro de piridostigmina puede ser una 
medida preventiva efectiva contra la intoxicación por 
agentes neurotóxicos. EstÆ aprobada como la droga de 
elección para la prevención de los efectos de los agentes 
neurotóxicos por las fuerzas armadas de distintos países. 

La droga se administra por vía oral en una dosis de 30 mg 
tres veces por día a la población en riesgo de exposición. 
Su efecto protector surge de su capacidad de crear una 
unión reversible mas que irreversible a nivel del sitio 
activo de la AChE. 

La falla respiratoria luego de la exposición a agentes 
neurotóxicos es seguida en forma inevitable de la muerte 
si no es inmediatamente tratada. Estos agentes producen 
insu� ciencia respiratoria por su acción depresora sobre el 
centro respiratorio central así como por su acción sobre la 
unión neuromusucular y la vía aØrea. La irritación de la 
vía aØrea superior e inferior, su obstrucción por broncorrea, 
el edema pulmonar tóxico y la broncoconstricción severa 
son los efectos de la sobreestimulación parasimpÆtica y 
el subsecuente aumento de la resistencia en la vía aØrea. 
Estas condiciones afectan en forma adversa el intercambio 
gaseoso, produciendo una insu� ciencia respiratoria con 
hipoxemia e hipercapnia. El soporte respiratorio consiste 
en la asistencia respiratoria mecÆnica utilizando una FiO2
de 100% y PEEP. Se deben evaluar los signos precoces 
de barotrauma. En caso de severa broncoconstricción se 
deben administrar ��agonistas por aerosolización a traves 
del respirador, combinados con esteroides intravenosos. 
Estos agentes farmacológicos y la realización de asistencia 
respiratoria mecÆnica son la œnica forma de lograr una 
rÆpida reversión del síndrome de di� cultad respiratoria 
que presentan estos pacientes. 
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CAPÍTULO 13

Neumonías agudas 
comunitarias graves
DRES. HOMERO BAGNULO, JOSÉ LASERRA Y

ANA BARROS

CONCEPTO
Fang y col. establecieron los criterios para de� nir la neumonía 
adquirida en la comunidad, que incluyen:

a. Pacientes con diagnóstico clínico de neumonía dentro 
de las primeras 48 horas de ingreso al hospital, siempre que 
no hayan estado hospitalizados dentro de las dos semanas 
que preceden a la admisión actual;

b. Hallazgos clínicos con� rmatorios de un criterio mayor: 
tos, expectoración o � ebre de mÆs de 37,8”C; o dos crite-
rios menores: dolor pleurítico, disnea, alteración del estado 
mental, consolidación en el examen físico o leucocitosis de 
mÆs de 12.000/mm3.

c. Un nuevo in� ltrado pulmonar en la radiografía de tórax, 
siempre que el mismo no pueda ser atribuido a causas no 
infecciosas: tromboembolismo pulmonar, edema agudo de 
pulmón o neoplasia.

Es de destacar que las neumonías agudas no deberían ser 
consideradas como una entidad œnica, sino preferentemente 
como un complejo sindromÆtico con mœltiples causas etio-
lógicas, pronóstico y opciones terapØuticas. Baste citar la 
diferencia entre la neumonía comunitaria del paciente joven 
previamente sano, de la neumonía de un paciente inmuno-
comprometido, o del anciano internado en una guardería.

Fine y col. analizaron un grupo de mÆs de 52.000 pacientes 
con neumonía comunitaria a los � nes de establecer un predictor 
de riesgo destinado a identi� car a aquellos que requerirÆn 
internación en función de su gravedad inicial (Pneumonia 
Severity Index -PSI-). Los resultados fueron con� rmados 
en una segunda cohorte de pacientes como parte del estu-
dio Pneumonia Patient Outcomes Research Team Cohort 
(PORT). Los pacientes fueron estrati� cados en cinco clases 

de severidad en un proceso en dos etapas. En la primera etapa 
se establecieron los criterios que permitían clasi� car a los 
pacientes como pertenecientes a la Clase I, a saber: edad < 50 
aæos, 0 de 5 condiciones comórbidas (enfermedad neoplÆsi-
ca, enfermedad hepÆtica, insu� ciencia cardiaca congestiva, 
enfermedad cerebrovascular y enfermedad renal), signos 
vitales normales o con modi� caciones leves, y estado mental 
normal. En una segunda etapa, los pacientes no asignados a 
la Clase de riesgo I se estrati� caron en clases II-V en base a 
puntos asignados a tres variables demogrÆ� cas (edad, sexo, 
y residencia en guardería), cinco condiciones comórbidas 
ya citadas, cinco hallazgos del examen físico (pulso �• 125 
latidos/min; frecuencia respiratoria �• 30 respiraciones/min; 
presión arterial < 90 mm Hg; temperatura < 35°C o �• 40°C; 
y alteración del estado mental), y siete datos de laborato-
rio y/o hallazgos radiogrÆ� cos (pH arterial < 7,35; urea �•
30 mg/dl, nivel de sodio < 130 mEq/l, nivel de glucosa �•
250 mg/dl, hematocrito < 30, hipoxemia con SaO2 < 90% 
o PaO2 < 60 mm Hg; y derrame pleural en la placa de tórax 
de ingreso). En el estudio de Fine, el 6% de los pacientes en 
clase III, el 11% de los pacientes en Clase IV, y el 17% de 
los pacientes en Clase V requirieron admisión en Terapia 
Intensiva (UTI). El PSI incluye 20 variables diferentes, lo 
que limita signi� cativamente su empleo prÆctico en las salas 
de emergencia. 

La neumonía aguda comunitaria grave (NACG) ha sido 
de� nida como una neumonía que requiere monitoraje en 
una unidad de cuidados intensivos, y la posible utilización 
de asistencia respiratoria mecÆnica (ARM) y/o soporte he-
modinÆmico (Torres A. y col.). Se debe tener en cuenta, sin 
embargo, que la internación en una UTI depende de políticas 
especí� cas de admisión a la unidad, las que pueden variar 
considerablemente en los distintos centros. 

La American Thoracic Society (ATS) ha propuesto una serie 
de criterios para de� nir la neumonía grave de la comunidad, 
que han servido para propósitos clínicos y de investigación 
(Tabla 13/1).

En este estudio retrospectivo, la necesidad de admisión 
a UTI quedó de� nida utilizando una regla que requiere la 
presencia de dos o tres criterios menores o uno de dos criterios 
mayores (necesidad de asistencia respiratoria mecÆnica o 
presencia de shock sØptico). Con esta regla, la sensibilidad 
fue del 78%, la especi� cidad del 94%, el poder predictivo 
positivo del 75%, y el poder predictivo negativo del 95%. 

Como se puede observar, tres parÆmetros hacen referencia 
a la falla respiratoria (FR >30 por minuto; PaO2/FiO2 <250 y 
necesidad de asistencia respiratoria mecÆnica), otros tres son 
hallazgos radiológicos (bilateralidad, compromiso multilo-
bar, aumento del tamaæo de las opacidades) y los restantes 
denotan el compromiso hemodinÆmico.

Se ha demostrado que estos criterios, si bien son muy 
sensibles, son poco especí� cos. Otro inconveniente que 
presentan es que no establecen el momento en que dichos 
criterios deben ser aplicados.

La British Thoracic Society (BTS), por su parte, ha pro-
puesto las pautas de de� nición citadas en la Tabla 13/2.

El conjunto de los factores pronósticos adversos principa-
les es conocido por el acrónimo CURB. Otorgando un valor 
de 0 a 1 para la ausencia o presencia de cada uno de estos 
caracteres, mÆs el agregado de la edad menor o mayor de 65 
aæos (CURB-65), se puede generar un escore simple de seis 
puntos (0 a 5) para estrati� car a los pacientes en distintos 
grupos de gravedad (Lim y col.).

En un estudio reciente, Ewig y Torres han propuesto una 
modi� cación de los criterios propuestos por la American Tho-
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racic Society (ATS), segœn lo indicado en la Tabla 13/3.
Cuando se validaron en una población de 696 pacientes 

consecutivos (Ewig S. y col. 2004), los criterios precedentes 
demostraron tener un valor predictivo excelente para esta-
blecer la severidad de la neumonía en pacientes individuales, 
con una sensibilidad del 69%, especi� cidad del 98%, valor 
predictivo positivo del 87% y valor predictivo negativo del 
94%. Lo mismo fue cierto para la predicción de la mortalidad, 
con una sensibilidad del 94%, una especi� cidad del 93%, 
un valor predictivo positivo del 87% y un valor predictivo 
negativo del 94%. 

Por � n, en el aæo 2007, en una reunión conjunta de la 
IDSA y la ATS se propusieron los criterios citados en la 
Tabla 13/4 para la de� nición de NACG.

Con la adición de mÆs criterios menores, el umbral para 
la admisión en terapia intensiva se estableció en la presencia 
de al menos tres criterios menores, en base a la mortalidad 
asociada con los criterios CURB. 

A pesar de los estudios descritos, destinados a establecer 
la gravedad a travØs del examen inicial de los pacientes con 
neumonía de la comunidad, existe una sustancial variabilidad 
en la frecuencia de internación de adultos con esta enfermedad, 
sugiriendo que los mØdicos no utilizan criterios consistentes 
para decidir cuÆndo y donde hospitalizar a pacientes con 
neumonía de la comunidad. Esto estaría avalado por una 
reciente evaluación de los criterios de la American and British 
Thoracic Society y del Pneumonia Severity Index, realizada 
por Angus y col., en la cual se comprobó que el 27% de los 
pacientes con NACG que fueron admitidos a una UTI se 
encontraban en las clases de bajo riesgo (PSI I a III). Los 
autores concluyen que las reglas de predicción clínica para 
NAC grave no estÆn su� cientemente desarrolladas como 
para guiar el nivel de cuidado. 

FRECUENCIA
De acuerdo con el Centers for Disease Control and Prevention 
(CDC), en EE.UU. las infecciones por Streptococcus pneumonia
son responsable de alrededor de 100.000-135.000 hospitali-
zaciones relacionadas con neumonía y mÆs de 60.000 casos 
de enfermedad invasiva cada aæo, incluyendo 3.300 casos de 
meningitis. La neumonía comunitaria, conjuntamente con la 
in� uenza, constituye la sØptima causa de muerte en EE.UU.

Existen pocos datos relativos a la frecuencia de neumo-
nías graves en relación con el nœmero total de neumonías 
hospitalizadas y no hospitalizadas. En la experiencia de 
Torres y col., la neumonía severa que requiere admisión en 
UTI representó el 10% del total de pacientes admitidos por 
neumonía a una unidad respiratoria en un período de cinco 
aæos, aunque la incidencia aumentó al 16% en los œltimos 
18 meses del estudio. Otros autores han encontrado una 
incidencia del 3 al 5% hasta el 18%. 

Basado en una estimación de incidencia de neumonía de 
la comunidad del 2 al 4/1.000 personas/aæo, con alrededor 
del 20% requiriendo hospitalización, y alrededor del 10% 
de los pacientes hospitalizados requiriendo admisión a UTI, 
la neumonía severa alcanzaría una incidencia de alrededor 
del 4 al 8/100.000 personas/aæo. En los ancianos, con una 
incidencia de neumonía de mÆs del 30/1.000 personas/aæo, 
la incidencia de formas severas alcanzaría a 6/10.000 per-
sonas/aæo.

En un estudio de Bagnulo y col., en Uruguay, probablemente 
en relación con una infraestructura de� citaria en las salas 
de internación general, el 35% de los pacientes admitidos al 
Hospital requirió derivación a UTI, y de ellos el 75% requirió 
asistencia respiratoria mecÆnica en algœn momento de su 
evolución. En resumen, el 26% de los pacientes ingresados 
con diagnóstico de neumonía en un hospital que atiende a 
una población de bajos recursos requirió ARM. Se debe 
destacar ademÆs el predominio invernal de esta patología, 
así como las variaciones en la incidencia en distintos aæos, 
probablemente en relación con la actividad paralela del virus 
in� uenza.

En el Reino Unido, el Intensive Care National Audit 
and Research Centre (ICNARC) Case Mix Programme 
mantiene una poderosa base de datos sobre ingresos a 
Terapia Intensiva. Analizando los ingresos ocurridos entre 
1995 y 2004, sobre 301.871 admisiones en 172 unidades 
de adultos en Inglaterra, Gales e Irlanda del Norte, se reco-
nocieron 17.869 casos de neumonías de la comunidad, lo 
que representa el 5,9% del total de admisiones (Woodhead 
y col.). Un dato importante del estudio es que el nœmero 
de admisiones se hizo progresivamente mayor a travØs 
del tiempo, lo cual se atribuyó a un aumento real en el 
nœmero de neumonías graves, y a una mayor liberalidad 
de admisión a UTI de tales neumonías, en particular en 
pacientes de mayor edad. 

Criterios menores reconocidos a la admisión:
a. Frecuencia respiratoria igual o mayor de 30 respiraciones 

por minuto.
b. Indice PaO2/FiO2 menor de 250 mm Hg, o una  PaO2<50

mm Hg respirando aire.
c. Radiografía de tórax que muestra compromiso bilateral o 

de varios lóbulos.
d. Presión arterial sistólica menor de 90 mm Hg. 
e. Presión arterial diastólica menor de 60 mm Hg.
Criterios mayores reconocidos a la admisión o durante el curso 

clínico:
a. Requerimiento de asistencia respiratoria mecÆnica.
b. Aumento del tamaæo de los in� ltrados en > 50% en presencia 

de ausencia clínica de respuesta al tratamiento o deterioro 
(in� ltrados progresivos).

c. Requerimiento de vasopresores por mÆs de cuatro horas 
(sepsis severa o shock sØptico).

d. Creatinina sØrica > 2 mg/dL o aumento en > 2 mg /dL en 
pacientes con enfermedad renal previa; o insu� ciencia renal 
aguda que requiera diÆlisis.

Tabla 13/1. Condiciones asociadas con NACG (ATS).

Dos o mÆs de los hallazgos pronósticos adversos principa-
les o un factor pronóstico adverso asociado al juicio clínico, 
considerando la presencia de factores pronósticos adversos 
adicionales o factores pronósticos adversos preexistentes.
Factores pronósticos adversos principales (CURB: confu-
sion, urea, respiratory rate, blood pressure)

Confusión mental de reciente comienzo
Urea > 7 mmol/l
Fecuencia respiratoria de 30 o mÆs por minuto
Presión arterial sistólica <90 mm Hg o diastólica <60 mm 
Hg

Factores pronósticos adversos adicionales
PaO2<50 mm Hg o SaO2 <92%
Radiografía de tórax con compromiso bilateral o multi-
lobar

Factores pronósticos adversos preexistentes
Edad de 50 aæos o mayor
Presencia de enfermedad coexistente

Tabla 13/2. De“  nición de neumonía grave 
de la comunidad (BTS).
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Criterios menores reconocidos a la admisión:
Al menos dos o tres de los siguientes:
 a. Insu� ciencia respiratoria severa (PaO2/FiO2 < 250).
 b. Compromiso de mÆs de dos lóbulos en la radiografía de 

tórax (compromiso multilobar).
 c. Presión arterial sistólica < 90 mm Hg.
O la presencia de al menos uno de los dos criterios mayores 

siguientes, evaluados en la admisión o durante el curso 
clínico:

 a. Requerimiento de asistencia respiratoria mecÆnica.
 b. Requerimiento de vasopresores por mÆs de cuatro horas 

(shock sØptico).

Tabla 13/3. Criterios de de“  nición de neumonía grave de 
la comunidad (Ewig y Torres)

Criterios menores
 Frecuencia respiratoria �t 30 respiraciones/min
 PaO2/FiO2 �d 250
 In� ltrados multilobares
 Confusión/desorientación
 Urea (nivel BUN �t 20 mg/dL)
 Leucopenia (glóbulos blancos ��4000 cØlulas/mm3)
 Trombocitopenia (plaquetas �� 100.000 cØlulas(mm3)
 Hipotermia (temperatura central �� 36°C)
 Hipotensión que requiere agresivo reemplazo de � uidos
Criterios mayores
 Asistencia respiratoria mecÆnica
 Shock sØptico que requiere vasopresores

Tabla 13/4. Criterios de de“  nición de NACG.

ETIOLOG˝A
La identi� cación microbiológica del organismo responsable 
de la NACG que requiere asistencia en cuidados intensivos 
estÆ altamente di� cultada por la terapØutica antibiótica previa, 
la toma inadecuada de las muestras del tracto respiratorio y la 
evaluación subóptima de las mismas. En las distintas series, 
la identi� cación de un agente causal pudo ser con� rmada 
entre el 15 y el 82% de los casos, dependiendo de la tØcnica 
utilizada para identi� car el organismo. 

En la serie de Torres y col., por ejemplo, el agente causal de 
la NACG que se asoció con insu� ciencia respiratoria aguda 
pudo ser establecido en el 52% de los pacientes. Sorensen 
y col., utilizando una metodología diagnóstica completa 
que incluye contra-inmunoelectroforesis de orina, suero y 
esputo, en conjunto con cultivos de lavado broncoalveolar, 
esputo, sangre y nasofaringe, fueron capaces de establecer 
el diagnóstico etiológico en el 81% (29/36) de los casos. 
En la serie cooperativa de Gua Dong Fang y col., sobre 359 
pacientes, el 58,5% tuvieron un diagnóstico bacteriológico, 
considerÆndose en el 37,6% que el agente aislado era de� ni-
tivamente el productor de la enfermedad, y en el 62,4% se 
lo consideró como agente presuntivo. El causal mÆs comœn 
fue el neumococo, seguido por el Hemophilus in� uenzae. En 
la serie reciente de Leroy y col., de 299 pacientes, se aisló 
un agente patógeno potencialmente causal en el 65,5%. Los 
agentes mÆs comunes fueron el neumococo, el esta� lococo 
aureus y los gØrmenes Gram negativos. Rello y col., analizando 
una base de datos que incluía 460 pacientes entre los aæos 
1991 y 1999 en Espaæa, comprobaron que los patógenos mÆs 
frecuentemente aislados eran el Streptococcus pneumoniae
(15%) y la Legionella pneumophila (5,6%). Treinta y cinco 
episodios fueron polimicrobianos. El 11% de los pacientes 
presentaron bacteriemia, y en el 42,6% de los casos no se 
pudo identi� car la etiología. 

Todas las series publicadas han reconocido al Streptococcus 
pneumoniae (neumococo) como el agente etiológico predo-
minante. En algunas series regionales comparte esa posición 
con Legionella, o es seguido por Østa; mientras que en otras, 
el H. in� uenzae, la Klebsiella pneumoniae y el Mycoplasma
pneumoniae siguen al neumococo en frecuencia.

De lo que no cabe duda es del papel protagónico habi-
tual del S. pneumoniae en todas las comunicaciones sobre 
neumonías comunitarias ingresadas a terapia intensiva. En 
la serie de los autores, mÆs de la mitad de los pacientes con 
diagnóstico etiológico presentaron a este germen como el 
agente causal, seguido a distancia por otras etiologías bac-
terianas tambiØn comunicadas por otros autores: H. in� uen-
zae, Klebsiella, etc. La Pseudomonas aeruginosa sólo fue 

hallada en pacientes con bronquitis crónica con broncorrea 
y posibles bronquiectasias. En dicha serie no se aisló nunca 
Legionella, lo cual plantea algunas consideraciones respecto 
a la terapØutica empírica inicial de los pacientes con NACG 
en distintas regiones geogrÆ� cas. 

Otras especies de estreptococo distintas del S. pneumo-
niae, tales como el S. beta hemolítico y el S. viridans, son 
responsables del 1 al 2% de las NACG en sujetos previamente 
sanos. En contraste, estos organismos producen del 5 al 12% 
de las NACG en pacientes ancianos y neutropØnicos.

En estudios recientes, se ha comprobado que el Staphylococcus
aureus es el segundo agente etiológico mÆs comœn productor 
de NAC bacteriØmica. Los investigadores documentan un 
aumento del 200% en la incidencia de NAC bacteriØmica por 
este germen cuando se comparan con estudios de los aæos 
1980 y 1990. El germen aislado puede ser meticilino-sensible 
o meticilino-resistente, y en este œltimo caso es habitual que 
presente una lesión necrotizante característica, y una patente 
particular de sensibilidad, distinta de la de los esta� lococos 
meticilino-resistentes hospitalarios. 

Los microorganismos atípicos tambiØn son agentes cau-
sales de neumonías graves, que pueden incluso evolucionar 
al Síndrome de di� cultad respiratoria aguda, aunque me-
nos frecuentemente que los agentes bacterianos. De allí la 
utilidad del empleo de tØcnicas serológicas para reconocer 
Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia pneumoniae y psitac-
ci, Legionella y Coxiella burnetti. En la serie de Bagnulo 
y col., se reconoció un cierto nœmero de casos producidos 
por Mycoplasma pneumoniae y Chlamydia pneumoniae,
inclusive en pacientes mayores de 60 aæos.

Aunque la incidencia de Mycobacterium tuberculosis como 
causa de neumonía severa varía, debe ser considerado como 
patógeno potencial, en especial en los centros urbanos. 

El-Sohl y col., reportaron los hallazgos microbiológicos de 
95 pacientes ancianos provenientes de guarderías admitidos a 
una UTI por neumonía severa por aspiración. En 54 pacientes 
se identi� caron microorganismos: 20% fueron anaerobios 
y 80% aerobios, de los cuales el 79% eran bacterias Gram 
negativas. Estudios recientes se han focalizado en la relación 
entre la higiene bucal, la colonización de la placa dental, y el 
riesgo subsiguiente de neumonía. Se ha comprobado que una 
alta colonización de la placa o la evidencia de enfermedad 
periodontal se asocian con la presencia de bacterias anaerobias 
en las muestras de lavado broncoalveolar. 

Diferentes virus pueden producir NACG, en particular 
los virus in� uenza en Øpoca de epidemia. A de Roux y col. 
evaluaron un grupo importante de pacientes con neumonía 
de la comunidad, reconociendo una etiología viral en el 18% 
de los mismos, presentando la mitad de ellos una infección 
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Tabla 13/5. Causas de neumonía grave de la comunidad en estudios recientes (en porcentajes).

Vegelin
1999

Ruiz
1999

Ruiz
1999

Luna
2000

Park
2001

Park
2001

El Solh
2001

Rello
2002

Características de los pacientes VIH (-) VIH (+)
S. pneumoniae 35 24 20 15 18 5 14 15
H. in� uenzae 11 6 5 3 6 0 7 3
Gram negativos 11 6 5 3 5 11
Staphylococcus aureus 7 2 2 5 3 0 7
Legionella pneumophila 5 2 2 5 6 5 9 6
Mycoplasma 0 3 3 5 3 4
Pseudomonas aeruginosa 4 5 4 3 0 15 2 2
Desconocido 34 47 40 41 33 25 47 43
Mixto 18 18 13 11 30 18
Neumocystis jiroveci 0 30

mixta. La asociación entre una infección viral reciente y el 
aumento del riesgo de superinfección bacteriana, en parti-
cular la neumonía neumocóccica, se puede relacionar con 
una alteración de los mecanismos de defensa del huØsped. 
Se comprobó un aumento de la adherencia bacteriana del 
S. pneumoniae, S. aureus y H. in� uenzae en pacientes con 
exposición a los virus in� uenza. La variación estacionaria 
de la infección por in� uenza coincide con la mayor inciden-
cia de neumonía bacteriana, consistente con el mecanismo 
facultativo citado. 

Marrie comunica una incidencia del 5,6 y del 2,4%, respec-
tivamente, para in� uenzae A y B como agentes etiológicos que 
requieren ingreso al hospital. Moine encontró una etiología 
viral en 7 de 132 pacientes, siendo los agentes causales virus 
in� uenzae, parain� uenzae y varicella-zoster. Rello y Pachoni 
encuentran en sus respectivas series un paciente cada uno 
con virus in� uenzae como causales de NACG.

La neumonía y otras infecciones oportunistas continœan 
afectando a los pacientes serológicamente positivos para el 
virus VIH, a pesar de la institución de medidas de prevención, 
tales como la pro� laxis con trimetoprim-sulfametoxazol, 
y aun la institución de la terapia antiretroviral altamente 
activa (HAART). Serraino y col. analizaron los datos de 
vigilancia colectado en la región europea de la WHO. Se 
reconocieron 181.296 enfermedades de� nitorias de SIDA 
en 142.447 casos de SIDA. La neumonía por Pneumocystis
(PCP) fue la mÆs comœn de las tres infecciones oportunistas 
investigadas (17,3%), seguida por la tuberculosis pulmonar 
(8,7%) y la neumonía bacteriana recurrente (3,0%). Los jó-
venes presentaban un riesgo aumentado para tuberculosis, 
y los homosexuales para neumonía por PCP. 

En 1993 fue descrito en EE.UU. un brote epidØmico de una 
enfermedad aguda febril asociada con insu� ciencia respiratoria, 
shock y alta mortalidad. La enfermedad fue reportada luego 
en distintos países, incluyendo la Argentina, y se identi� có 
su agente etiológico, un virus del grupo Hanta, por lo que se 
designó al proceso Síndrome pulmonar por Hantavirus.

El tØrmino �SARS� (Severe Acute Respiratory Syndro-
me) se utiliza para describir un brote de neumonía que fue 
reconocido por primera vez en la provincia de Guangdong 
en China a � nes del 2002 y que luego se distribuyó por el 
resto del mundo, afectando en julio del 2003 a 28 países. La 
mayoría de los casos se producen en trabajadores de salud 
y familiares de pacientes afectados. El agente causal es un 
nuevo coronavirus.

En la Tabla 13/5 se indica la frecuencia de aislamien-
to de agentes etiológicos en distintas series modernas de 
NACG.

En la actualidad es imprescindible tener en cuenta algunos 
hechos de reciente investigación en relación a la etiología 
de la neumonía comunitaria grave, que se exponen a con-
tinuación:
1. En los œltimos aæos, en diferentes series publicadas se 

ha descrito la presencia de mÆs de un agente causal en 
la neumonía. Entre el 10 y el 40% de los pacientes con 
NACG presentan una etiología polimicrobiana, incluyen-
do un agente típico (S. neumoniae, H. in� uenzae, esta� -
lococo) con un agente atípico (Mycoplasma, Clamydia, 
Legionella), o bien dos atípicos y excepcionalmente dos 
bacterias típicas. Las diferencias en la incidencia relativa 
de las infecciones �mixtas� puede relacionarse con cuan 
agresivamente se recogen muestras en la etapa aguda y de 
convalecencia para establecer los títulos de anticuerpos, y 
que tipo de criterio se utiliza para de� nir la presencia de 
estos patógenos (título œnico versus aumento de cuatro veces 
en los títulos). Las infecciones mixtas son relativamente 
comunes en los pacientes que requieren hospitalización. 
Esto afecta el tratamiento antibiótico empírico y debe ser 
sospechado cuando un paciente no responde al antibiótico 
inicialmente prescripto.

2. Es imprescindible conocer los agentes predominantes en 
cada región o país, e inclusive en cada servicio, ya que en 
una misma ciudad se pueden encontrar diferencias con 
relación al tipo de pacientes referidos. TambiØn pueden 
existir variaciones temporales de los gØrmenes. En tal 
sentido, Torres y col. han observado en los œltimos 12 
aæos, un descenso progresivo del nœmero de infecciones 
provocadas por Legionella, con un aumento concomitante de 
las infecciones producidas por Clamydia pneumoniae.

3. El hecho mÆs destacado de la neumonía por S. pneumoniae en 
la actualidad es el referido a la resistencia antimicrobiana de este 
germen. Los aislamientos de neumococo con una CIM de 0,06 
o menos, 0,1-1, y 2 �—g/ml o mÆs para penicilina, representan 
cepas que son susceptibles, parcialmente resistentes y altamente 
resistentes, respectivamente. El CDC, por su parte, ha recomen-
dado considerar como neumococo altamente resistente para 
infecciones no meníngeas a aquel con una CIM igual o mayor 
a 4 �—g/ml. Algunos de estos aislamientos tambiØn exhiben resis-
tencia a otros agentes tales como macrólidos, tetraciclinas, TMS, 
cloranfenicol, cefalosporinas, � uroquinolonas y carbapenemes. 
Recientemente el Clinical and Laboratory Standards Institute 
(CLSI) ha rede� nido los puntos de corte para el S. pneumoniae
para infecciones no meníngeas para varios agentes ��lactÆmicos. 
Bajo estas nuevas guías, los puntos de corte para amoxicilina y 
amoxicilina/clavulanato aumentan de �”1, 2 y �•4 �—g/ml a �”2, 4 y 
�•8 �—g/ml, respectivamente; y los puntos de corte para CIM para 
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la cefotaxima/ceftriaxona aumentan de �”0,5, 1 y �•2 �—g/ml a �”1, 
2 y �•4 �—g/ml, respectivamente. El aumentar los puntos de corte 
decrece el nœmero de organismos resistentes al antibiótico. Por 
ejemplo, utilizando estos nuevos puntos de corte, la incidencia 
de resistencia a la amoxicilina en 329 S. pneumoniae aislados 
con alto nivel de resistencia a la penicilina (CIM �•2 �—g/ml) fue 
de sólo 29% en un estudio de Doern y col..

En base a los datos del estudio PROTEKT US para 
los aæos 2000-2001, se ha comprobado un alto nivel de 
resistente a la penicilina en el 26,3% y a la eritromicina 
en el 31% de 10.103 aislamientos de S. pneumoniae. En 
la Argentina, por su parte, la resistencia del neumococo a 
la penicilina en pacientes portadores de neumonía alcanza 
al 26%. Los factores de riesgo para la adquisición de neu-
mococo penicilino-resistente incluyen: edad mayor de 65 
aæos, terapØutica con agentes ��lactÆmicos en los œltimos 
tres meses, alcoholismo, enfermedad que suprima la inmu-
nidad, incluyendo la terapØutica con corticosteroides, la 
infección con VIH, mœltiples enfermedades comórbidas, 
residencia en un geriÆtrico y exposición a niæos en un centro 
de cuidado comunitario. Se debe tener en cuenta que aœn 
no es claro cual es el valor clínico de estas patentes de 
resistencia in vitro para el caso particular de las infecciones 
respiratorias. Así, Palleres y col., estudiando 504 adultos 
con neumonía neumocócica, no pudieron demostrar un 
aumento de la mortalidad en pacientes con infecciones 
penicilino-resistentes en relación con pacientes con ce-
pas penicilino-sensibles. Otros autores concluyen que los 
puntos de corte actuales del CLSI para la susceptibilidad 
antimicrobiana del S. pneumoniae no son predictivos de 
la respuesta clínica en la neumonía neumocócica. 

4. En los œltimos aæos se ha desarrollado un interØs crecien-
te por la etiología aspirativa de la neumonía. La misma 
se considera una afección con peculiaridades propias en 
cuanto a los agentes etiológicos, en particular la presencia 
de � ora anaerobia de la boca en las formas de la comu-
nidad y de gØrmenes multirresistentes en los pacientes 
institucionalizados.

5. Los factores de riesgo que se han considerado relacionados 
con la adquisición de neumonías por gØrmenes entØricos 
Gram negativos son: residencia en un asilo, enfermedad 
cardiopulmonar de base, mœltiples enfermedades comórbidas 
y exposición reciente a antibióticos. Los riesgos para la 
adquisición de infección por Pseudomonas aeruginosa, por 
su parte, incluyen: enfermedades estructurales del pulmón 
(bronquiectasias), terapØutica con corticosteroides (mÆs 
de 10 mg de prednisona por día), empleo de antibióticos 
de amplio espectro por mÆs de siete días en el œltimo mes 
y malnutrición.

FACTORES DE RIESGO
Los factores de riesgo para el desarrollo de NACG han sido 
evaluados por diferentes autores y han sido considerados 
tanto para la hospitalización como para la mortalidad (Tabla 

13/6). Es obvio que los factores que determinan el ingreso 
hospitalario estÆn íntimamente relacionados con los que 
condicionan la evolución � nal del enfermo.

Fine considera que una frecuencia cardiaca superior a 
140 por minuto, una frecuencia respiratoria mayor de 30 
por minuto, una presión sistólica inferior a 90 mm Hg, la 
presencia de hipoxemia, el compromiso de conciencia, la 
presencia de afecciones coexistentes y vinculadas al proceso 
(EPOC) y de complicaciones supuradas, son determinantes 
para de� nir la necesidad de ingreso hospitalario de este grupo 
de pacientes. Es interesante que tambiØn destaca el valor de 
la impresión clínica del mØdico tratante.

Para dicho autor resultaron predictores independientes 
de complicaciones: a) edad mayor de 65 aæos, b) presencia 
de afecciones coexistentes (insu� ciencia renal, cardiopatía, 
diabetes), o ingreso por cualquier causa en el aæo prece-
dente, c) � ebre mayor de 38,5”C, d) inmunosupresión por 
quimioterapia o esteroides, e) agentes especí� cos: S aureus, 
Pseudomonas o gØrmenes asociados con neumonía por as-
piración. Si no se hallaba ninguno de estos elementos, sólo 
el 9% de las NACG tenían un curso complicado, pero si 
coexistían cuatro, el 100% lo presentaban.

Las condiciones que afectan la respuesta inmune innata pue-
den aumentar el riesgo de desarrollo de NACG. Por ejemplo, 
los pacientes con mutaciones en el gen que codi� ca la lecitina 
de unión a manosa (MBL) pueden presentar un riesgo sus-
tancialmente aumentado de desarrollar NACG y subsiguiente 
infección neumónica invasiva. La MBL es un factor mediador 
de la respuesta inmune innata que activa la vía del complemento 
y opsoniza directamente algunos patógenos. Los pacientes con 
una mutación de esta sustancia presentan un riesgo aumenta-
do de desarrollar enfermedad neumónica invasiva. Del mismo 
modo, un polimor� smo en el gen del TNF�. se asocia con el 
desarrollo de shock sØptico en pacientes con NACG. Por su 
parte, los portadores del alelo 6 de la SP-B + 1580 (proteína 
pulmonar del surfactante) presentan un riesgo aumentado de 
SDRA, shock sØptico y necesidad de asistencia respiratoria 
mecÆnica cuando desarrollan una neumonía de la comunidad. 
Los pacientes con infección por virus VIH y un recuento de 
CD4 por debajo de 200 cØlulas/�—l presentan una afectación 
de la respuesta inmune celular, y se encuentran en riesgo de 
desarrollar neumonía grave por Pneumocystis jiroveci y otras 
infecciones oportunistas, mientras que la neumonía bacteriana 
severa es prevalente en pacientes VIH con CD4 por encima de 
200 cØlulas/�—l. 

CUADRO CL˝NICO
Debido a que el agente etiológico de la NACG no puede ser 
establecido en aproximadamente el 50% de los pacientes, 
la presentación clínica, las características radiológicas y las 
manifestaciones de laboratorio han sido utilizadas para pre-
decir el patógeno causal, sobre la base de las presentaciones 
clínicas típicas o atípicas de la neumonía. Esta clasi� cación 
se basó en el concepto que los patógenos tales como H. in-

Tabla 13/6. Factores asociados con aumento de la morbilidad y de la mortalidad en pacientes 
con neumonía adquirida en la comunidad ( G. Douglas Campbell).

Paciente Enfermedad coexistente Hallazgos físicos Datos de laboratorio

>65 aæos de edad 
Guarderías
Hospitalización previa
Incapacidad de autocuidado

COPD
Alcoholismo
Diabetes mellitus
Insu� ciencia renal crónica 
Insu� ciencia hepÆtica 
Insu� ciencia cardiaca

FR>30 minuto
Fiebre>38,3”C
PAS<90 mm Hg ó
PAD<60 mm Hg
Infección extrapulmonar 
Confusión mental

Glóbulos blancos 
<4.000 o >30.000
Hematocrito<30%
PaO2<60 mm Hg
PaCO2>50 mm Hg
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� uenzae, E. aureus y bacilos Gram negativos tendrían una 
presentación similar a la de la neumonía neumocócica. En 
cambio, los patógenos tales como los virus, Mycoplasma,
Chlamydia y Legionella, producirían una presentación atípica 
clínica y radiológica. Si bien esta clasi� cación puede ser de 
ayuda en algœn caso individual, se debe tener presente que 
existe una gran superposición entre agentes etiológicos y 
formas clínicas como para poder predecir aquØl a partir del 
cuadro clínico-radiológico. El problema fundamental de la 
clasi� cación de neumonías en típicas y atípicas reside en 
que la misma asume que los hallazgos clínicos estÆn deter-
minados por los patógenos causales, cuando en realidad es 
la respuesta inmunológica del huØsped la que determina las 
características del proceso.

El Streptococcus pneumoniae tiene una preferencia por 
los ancianos o los adultos debilitados, pero puede afectar a 
cualquiera. La presencia de consolidación lobar, escalofríos, 
temperatura mayor de 39”C, postración y dolor pleurítico 
es característica de la neumonía neumocócica clÆsica. Esta 
presentación es mÆs frecuente en sujetos previamente sanos 
y habitualmente se asocia con bacteriemia. En contraste, la 
presentación de la neumonía neumocócica en el anciano puede 
ser solapada, bajo la forma de una alteración del sensorio o 
de un cuadro pseudoabdominal, con taquipnea como œnico 
signo respiratorio, sin hallazgos de consolidación pulmonar 
en el examen físico.

Las especies de estreptococo distintas del S. pneumoniae 
tienen tendencia a producir una neumonía necrotizante con 
formación de abscesos y empiema, e incluso a evolucionar 
al Síndrome de di� cultad respiratoria aguda. La neumonía 
por estreptococo grupo A (GAS) es un ejemplo de neumo-
nía progresiva. La presencia de síndrome de shock tóxico 
se asocia frecuentemente con una evolución fatal, con un 
tiempo de sobrevida muy corto, de dos días, a pesar de la 
adecuada terapØutica antimicrobiana.

Los microorganismos Gram negativos habitualmente 
afectan a sujetos debilitados o ancianos con enfermedad 
preexistente grave. Son gØrmenes de alta virulencia, y por 
lo comœn producen una neumonía necrotizante, con eleva-
da incidencia de complicaciones supurativas que incluyen 
cavitación y empiema.

Woodhead y col. evaluaron 61 casos de NACG de etiología 
esta� locócica. Aproximadamente el 50% tenían una enferme-
dad de base. La presencia de taquipnea e hipoxemia arterial 
fue frecuente. El organismo puede producir una neumonía 
supurativa-necrotizante que se asocia con frecuencia con 
cavitación, formación de abscesos y neumatoceles, y neumo-
tórax y/o empiema. Recientemente se ha descrito una forma 
particular de neumonía necrotizante asociada con Staphylo-
coccus aureus meticilino-resistentes de la comunidad.

Las neumonías atípicas son difíciles de identi� car etio-
lógicamente, y se presentan con un cuadro clínico en gene-
ral diferente de la patente caracterizada por la típica neu-
monía neumocóccica. La asociación con un animal vector 
permite clasi� car a las neumonías atípicas en zoonóticas 
y no zoonóticas. El Mycoplasma pneumoniae produce la 
clÆsica neumonía atípica no zoonótica, conjuntamente con 
la L. pneumophila, la C. pneumoniae y los virus. Las infec-
ciones atípicas asociadas con vectores animales incluyen 
la Clamydia psittaci (psitacosis), la Francisella tularensis 
(tularemia) y la Coxiella burnetti (� ebre Q). Las neumonías 
atípicas presentan un inicio menos abrupto y pueden tener 
un desarrollo insidioso en días o semanas. Es habitual la 
presencia de manifestaciones extrapulmonares, incluyendo 
cefaleas, mal estado general y diarrea. 

El Síndrome pulmonar por Hantavirus se caracteriza por 
el inicio como un proceso febril en un sujeto previamente 
sano, que rÆpidamente desencadena un Síndrome de di� cultad 
respiratoria aguda, con in� ltrados pulmonares intersticiales 
bilaterales y shock. Los pacientes habitualmente requieren 
ARM, y su evolución es rÆpida, con una mortalidad referida 
para los primeros 100 casos en EE.UU. del 52%.

El Síndrome respiratorio agudo severo (SARS �severe acute 
respiratory síndrome-) se caracteriza por presentarse dos a 
diez días despuØs de la exposición con síntomas inespecí� cos 
incluyendo � ebre, mialgias, cefaleas, mal estado general y 
escalofríos. Tres a cinco días despuØs, aparece disnea y tos 
no productiva. El 20% de los pacientes subsecuentemente 
desarrollan un Síndrome de di� cultad respiratoria aguda y 
requieren internación en terapia intensiva. El 15% de los 
pacientes requieren intubación y asistencia respiratoria me-
cÆnica, y aproximadamente el 10% de todos los pacientes 
mueren por insu� ciencia respiratoria alrededor de la tercera 
semana del comienzo de los síntomas. Aproximadamente el 
75% de los pacientes presentan in� ltrados uni o bilaterales 
en la radiografía de tórax. 

METODOLOG˝A DE DIAGNÓSTICO
La evaluación del paciente con sospecha de neumonía requie-
re una serie de exÆmenes destinados a con� rmar o excluir 
la presencia de neumonía y evaluar las posibles causas, a 
� n de realizar una estrati� cación de riesgo y disponer el 
tratamiento. La neumonía debe ser considerada en pacien-
tes con síntomas del tracto respiratorio, � ebre y hallazgos 
auscultatorios anormales en el pulmón. Es necesario insistir 
en que el anciano frecuentemente se presenta con síntomas 
no respiratorios, tales como alteración del estado mental, 
deterioro general, astenia, etc. La � ebre y la expectoración 
estÆn ausentes en un 25% de los ancianos.

Es recomendable la realización de una radiografía de tórax, 
preferiblemente de frente y de per� l, en todo paciente con 
síntomas sugestivos de una infección del aparato respiratorio, 
siendo esencial para veri� car el diagnóstico de neumonía. 
La interpretación radiogrÆ� ca de las enfermedades del pa-
rØnquima pulmonar en los pacientes críticos no es sencilla, 
y exige establecer diagnósticos diferenciales complejos, en 
primer lugar entre patología infecciosa y no infecciosa, y 
luego tratar de aproximarse a un diagnóstico de orientación 
mÆs preciso.

La consolidación de un Ærea del pulmón con evolución a 
una enfermedad lobar es una manifestación frecuente de la 
neumonía bacteriana, en particular la producida por Strep-
tococcus pneumonia (Fig. 13/1, 13/2 y 13/3) y Klebsiella
pneumoniae.

Los microorganismos mÆs virulentos, tales como las 
especies de esta� lococo (Fig. 13/4) y Pseudomonas (Fig. 
13/5), pueden causar un proceso diseminado y necrotizante. 
En pacientes con bacteriemia, la diseminación hematógena 
pulmonar puede aparecer radiológicamente como Æreas mœl-
tiples, mal de� nidas, perifØricas, de consolidación. Algunas 
de estas lesiones pueden cavitarse, y es frecuente la presencia 
de derrame pleural (Fig. 13/6). La tomografía computada 
puede contribuir a clari� car la magnitud lesional. Ya se citó 
la reciente aparición de neumonías necrotizantes de evo-
lución tórpida, producidas por S. aureus de la comunidad 
meticilino-resistentes (Fig. 13/7).

La neumonía intersticial con frecuencia es de origen 
viral, o producida por Mycoplasma pneumonia, Chlamydia 
o Legionella. En pacientes inmunodeprimidos, en particular 
VIH positivos, esta patente es habitualmente producida por 
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el Pneumocystis jiroveci (Fig. 13/8 y 13/9). La patente ra-
diológica pone en evidencia edema peribronquial, aumento 
del reticulado o nódulos mal de� nidos. La neumonía por 
Hantavirus, por su parte, se caracteriza por su rÆpida evo-
lución al Síndrome de di� cultad respiratoria aguda, con 
derrame pleural bilateral (Fig. 13/10).

La patente micro o macronodular puede corresponder a 
TBC, nocardosis o enfermedades micóticas.

Independientemente de la apariencia de la imagen inicial: 
lobar, bronconeumónica o intersticial, es muy difícil esta-
blecer por la sola imagen radiológica la etiología de� nitiva, 
ya que no solamente los distintos agentes etiológicos de la 
neumonía pueden producir similar imagen radiológica, sino 
que otras enfermedades no infecciosas pueden causar cam-
bios radiológicos y progresión de los mismos, incluyendo el 
edema pulmonar, SDRA, hemorragia pulmonar, embolismo 
y reacciones a drogas.

En pacientes sin enfermedad cardiopulmonar ni otros fac-

tores de riesgo, que se consideran apropiados para tratamiento 
ambulatorio, no se requieren otros exÆmenes de laboratorio. 
En pacientes con condiciones cardiacas o pulmonares previas 
es conveniente realizar una evaluación de la oxigenación con 
oximetría de pulso, que puede in� uenciar la decisión respecto a 
la realización de nuevos exÆmenes, e incluso de internación.

Todos los pacientes considerados para internación y los 
pacientes mayores de 65 aæos con enfermedades coexistentes 
deben ser sometidos a estudios de laboratorio de rutina, in-
cluyendo un hemograma completo, química hemÆtica y tests 
de función hepÆtica. En pacientes con enfermedad grave se 
debe realizar un examen de gases en sangre. Recientemente 
se ha jerarquizado el rol de la proteína C reactiva (PCR) para 
el diagnóstico y la valoración de la gravedad en pacientes 
con neumonía de la comunidad (Almirall y col.).

EstÆ controvertido el rol de los exÆmenes microbiológicos 
(examen directo y cultivo de esputo, hemocultivos) en la 
evaluación de los pacientes con neumonía. El hallazgo del 
microorganismo causante de la neumonía es de particular 
importancia, ya que permite adecuar el tratamiento antibiótico 
empírico inicial de acuerdo al agente y a su sensibilidad. 
Algunos autores (Pachon, Torres) han encontrado que la 
adecuación del tratamiento inicial al agente etiológico des-
empeæa un papel en la evolución œltima del paciente. Sin 
embargo, esto no es lo reconocido por la ATS, que recomienda 
tratamiento empírico de acuerdo a la edad, la condición previa 
y la procedencia del paciente sin realizar encuesta bacterio-
lógica. Rello y col., recientemente, han comprobado que en 
pacientes con neumonía de la comunidad que necesitan ser 
internados en terapia intensiva, la detección bacteriológica 
es importante para adecuar la terapØutica antimicrobiana, en 
función de la � ora particular que se asocia con neumonía 
en estos pacientes.

El examen microscópico directo y el cultivo del esputo 
espectorado han sido clÆsicamente utilizados para establecer 
el diagnóstico etiológico de la neumonía. Existe una conside-
rable controversia sobre la utilidad y certeza de este examen. 
Se considera que el esputo es representativo de la secreción 
de la vía aØrea inferior si contiene mÆs de 25 leucocitos y 
menos de 10 cØlulas epiteliales por campo de 100 aumentos. 
Rosón y col. evaluando en forma prospectiva 533 pacientes 
con neumonía adquirida en la comunidad que requirieron 
hospitalización, pudieron obtener muestras representativas 
de esputo en el 39% de los mismos (210 pacientes), 175 de 
los cuales mostraron un morfotipo predominante. La tinción 
de Gram fue altamente especí� ca para el diagnóstico de 
neumonía por neumococo y por H. in� uenzae y pudo ser 
œtil para guiar la terapØutica antimicrobiana. 

La tinción de Gram del esputo tiene gran valor predictivo 
si se identi� ca neumococo. El cultivo de esputo tiene menos 
valor. La tinción Æcido-alcohol resistente puede proveer la 
evidencia inicial de tuberculosis en aproximadamente la mitad 
de los especímenes en que el bacilo se aisla ulteriormente en 
el cultivo. Cuando existe un derrame pleural, la obtención 
de líquido para anÆlisis microbiológico resulta œtil.

 La detección de antígenos de neumococo es un mØto-
do adecuado pero poco utilizado para el diagnóstico de la 
neumonía. En esputo mucupurulento, su sensibilidad va-
ría entre el 63 y el 94% y su especi� cidad entre el 82 y el 
96%. La tØcnica tiene la ventaja de identi� car la neumonía 
neumocócica en pacientes que han recibido antibióticos. 
Recientemente se ha reconocido el valor de la detección 
del antígeno del neumococo en orina para el diagnóstico 
etiológico de la neumonía.

La mayor indicación para la toma de hemocultivos es 

Fig. 13/1. Neumonía neumocócica.

Fig. 13/2. Neumonía neumocócica 

con miocarditis aguda.

Fig. 13/3. Neumonía neumocócica con derrame pleural.
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Fig. 13/4. Neumonía por Staphylococcus aureus 
en paciente neutropénico.

Fig. 13/5. Neumonía por Ps. aeruginosa
en paciente asmática crónica.

Fig. 13/6. Paciente con insu“ ciencia renal crónica en tratamiento dialítico que presenta abscesos pulmonares múltiples 
producidos por Staphylococcus aureus.

la presencia de una neumonía grave de la comunidad. Los 
pacientes con NACG es mÆs probable que estØn infectados 
con patógenos distintos al S. pneumoniae, incluyendo S.
aureus, P. aeruginosa, y otros bacilos Gram negativos. Mu-
chos de los factores predictivos para la presencia de hemo-
cultivos positivos se superponen con los factores de riesgo 
para neumonía severa. Por ello, se recomienda la toma de 
hemocultivos en todos los pacientes con NACG debido a 
la alta frecuencia de positividad, la mayor posibilidad de 

la presencia de patógenos no cubiertos por el tratamien-
to empírico habitual, y el mayor potencial para de� nir el 
manejo antibiótico. La toma de hemocultivos tambiØn estÆ 
indicada cuando los pacientes presentan un dØ� cit inmuno-
lógico, incluyendo asplenia, de� ciencias de complemento, 
enfermedad hepÆtica crónica, leucopenia, empleo de drogas 
inmunosupresoras o hemodiÆlisis. 

Los exÆmenes serológicos para patógenos especí� cos, 
incluyendo Chlamydia, Micoplasma, Legionella, son œtiles 

Fig. 13/7. Neumonia necrotizante producida por S. aureus de la comunidad meticilino-resistente en paciente 
previamente sano.
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en estudios epidemiológicos, pero el diagnóstico se basa en 
la comparación de valores de anticuerpos en las fases aguda 
y de convalecencia, anulando su utilidad para establecer la 
conducta terapØutica inicial. En los lugares donde Legio-
nella es un agente etiológico frecuente, es recomendable la 
detección del antígeno especí� co en orina.

Al momento actual, el diagnóstico del Síndrome respi-
ratorio por Hantavirus se realiza por tests serológicos que 
detectan anticuerpos IgM para el Hantavirus en el suero o 
por el aumento de cuatro veces en los títulos de anticuerpos 
IgG. Los antígenos de Hantavirus se detectan en tejidos por 
inmunohistoquímica, y se ha logrado ampli� car la secuencia 
de nucleótidos del virus por PCR.

El cepillo protegido (CP) y el lavado broncoalveolar 
(LBA) a travØs de bronco� broscopía o a ciegas, son tØcni-
cas utilizadas en el diagnóstico de las neumonías adquiridas 
durante la asistencia respiratoria mecÆnica. El LBA tambiØn 
ha demostrado ser de gran utilidad en las neumonías en 
pacientes VIH-SIDA y en inmunocomprometidos de otro 
origen. Parecería lógico evaluar la utilidad de estas tØcnicas 
en el diagnóstico de las neumonías graves que provienen 
de la comunidad, pero tal evaluación aœn no se ha llevado a 
cabo extensamente. El Solh y col., evaluando con tØcnicas 
broncoscópicas un grupo de pacientes ancianos institucio-
nalizados que no respondieron al tratamiento ambulatorio, 
consideran que las mismas son œtiles para la orientación 
terapØutica, ya que muchos de estos pacientes presentan 
infección con gØrmenes nosocomiales. 

La punción percutÆnea con aguja � na ha sido recomendada 
para el diagnóstico de neumonías cuya etiología no es posible 

determinar por otros mØtodos, pero no resulta apropiada 
en el paciente crítico, con escasa posibilidad de colaborar 
y con insu� ciencia respiratoria. En caso de producirse una 
complicación (neumotórax, sangrado), se compromete aœn 
mÆs la evolución del paciente.

Aunque la metodología diagnóstica citada forma parte 
de una aproximación óptima al manejo de los pacientes 
con neumonía severa, la estrategia de realizar una evalua-
ción compleja no forma parte de la base primaria para la 
toma de decisiones con respecto al tratamiento antibiótico 
inicial en un paciente individual. En contraste, dada la 
considerable diferencia en las causas microbiológicas en 
diferentes ambientes epidemiológicos, dicha evaluación 
puede ser muy œtil para de� nir políticas locales de anti-
microbianos basadas en la epidemiología local y en las 
patentes de resistencia.

MORTALIDAD
La incidencia de mortalidad para la neumonía de la comuni-
dad oscila entre 1 y 5% para los pacientes no internados, y 
hasta el 30% o mÆs en los pacientes internados, severamente 
enfermos. En el estudio mÆs voluminoso de neumonías gra-
ves de la comunidad asistidas en terapia intensiva (Wood-
head y col.-2006-), que incluye 17.869 casos en el periodo 
comprendido entre 1995 y 2004 en el Reino Unido (base 
de datos del ICNARC), la mortalidad durante la estadía en 
terapia intensiva alcanzó al 35% de las admisiones, y el 49% 
de los pacientes no sobrevivieron para dejar el hospital. La 
mortalidad aumentó con el mayor tiempo de internación en 
el hospital antes del ingreso a terapia intensiva. 

La British Thoracic Society en 1987 publicó los resultados 
de un estudio multicØntrico, en el que se comprueba que tres 
parÆmetros se asocian signi� cativamente como predictores 
de mortalidad: a) frecuencia respiratoria superior a 30 por 
minuto, b) presión arterial diastólica menor de 60 mm Hg, 
c) nitrógeno ureico superior a 20 mg/dL. En una revisión 
ulterior, se ha sustituido la presencia de un aumento de la 
urea por la de confusión mental. Si coexisten dos de estos tres 
indicadores, el riesgo de muerte resulta ser 21 veces mayor. 
Estas valoraciones presentaban una especi� cidad del 79% y 
una sensibilidad del 88%. Farr y col. analizaron en una serie 
propia dichos indicadores y comprobaron una especi� cidad 
del 84% y una menor sensibilidad (70%).

Marrie y col., evaluaron un grupo de 3.043 pacientes 
internados con diagnóstico de neumonía aguda de la comu-
nidad en seis hospitales de CanadÆ. La mortalidad alcanzó 
al 8,1%. Los autores hallaron como factores asociados a una 
mayor mortalidad, la edad mayor de 60 aæos, la necesidad 
de ARM, la procedencia de un centro geriÆtrico, la presen-
cia y el nœmero de complicaciones, el nœmero de lóbulos 

Fig. 13/8. Neumonía por Neumocystis jiroveci.Se observan imágenes cavitarias paracardiacas izquierdas características.

Fig. 13/9. Neumonía por P. jiroveci. 
Patrón en vidrio esmerilado.
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comprometidos por el proceso, el nœmero de antibióticos 
utilizados y la necesidad de consultar a un infectólogo o 
neumonólogo.

Moine encontró tambiØn como factores de incremento 
de la mortalidad la edad mayor de 60 aæos, la necesidad de 
ARM, la presencia de alteraciones del sensorio o de shock 
sØptico, la bacteriemia concomitante y el hallazgo de mi-
croorganismos en las secreciones.

En una serie de Torres y col., sobre 395 pacientes con 
neumonía de la comunidad, se encontraron diez factores 
asociados en forma signi� cativa con la mortalidad: a) nece-
sidad de ARM, b) empleo de presión positiva espiratoria; c) 
necesidad de empleo de FiO2 mayor de 0,6, d) presencia de 
distress respiratorio, e) bacteremia concomitante, f) agente 
causal Pseudomonas aeruginosa, g) establecimiento de una 
terapØutica antibiótica inadecuada de inicio, h) presencia de 
shock sØptico vinculado al cuadro, i) afección subyacente 
fatal, y j) extensión radiológica del proceso. Los tres œltimos 
factores son los que en orden decreciente adquirieron mayor 
importancia en el anÆlisis de multivariancia. 

Un elemento que ha merecido especial atención como 
factor de riesgo independiente para el desarrollo de NACG 
es el alcoholismo, el cual tambiØn se asocia en forma signi-
� cativa con la mortalidad. En la base de este hecho estaría 
el favorecer la aspiración y el di� cultar los mecanismos 
inmunes sistØmicos y locales. El determinante de la gravedad 
sería el efecto agudo de la droga y no el consumo crónico 
de la misma. 

En la serie de los autores, se revisaron en forma prospectiva 
un conjunto de factores con posibles implicancias pronósticas 
en 98 pacientes ingresados en un periodo de 52 meses a una 
UTI con diagnóstico clínico de NACG. La mortalidad fue 
elevada (48%), así como la necesidad de empleo de ARM 
(74%). Los factores asociados en forma signi� cativa con la 
mortalidad fueron la edad mayor de 60 aæos, la bilateralidad 
del proceso con� rmada radiológicamente, la presencia de 
falla de tres o mÆs parØnquimas, el índice PaO2/FiO2 < 250, 
la presencia de acidosis metabólica al ingreso con un exceso 
de base menor de menos 5, y un SAPS igual o mayor de 15 al 
ingreso. No alcanzaron valores estadísticamente signi� cativos 
el diagnóstico microbiológico, la presencia de bacteremia ni 
la forma de presentación clínica. No se consideró adecuado 
incluir como factor de riesgo el empleo de ARM, ya que 
aquellos pacientes que no la requieren sobreviven, por cuanto 

la gravedad progresiva implica el uso de la misma.
En el informe reciente de la American Thoracic Society 

referido a �Guías para el manejo de adultos con neumonía 
adquirida en la comunidad�, se han identi� cado una serie de 
factores de riesgo que aumentan las posibilidades de muerte 
o de un curso complicado. Todos los estudios han sido ob-
servacionales, y los factores de riesgo para una evolución 
desfavorable sólo fueron de� nidos en pacientes hospitalizados 
que han recibido antibióticos y cuidados de soporte para su 
enfermedad. En la lista siguiente se incluyen los distintos 
factores de riesgo citados en la literatura:
1. Edad mayor de 65 aæos.
2. Presencia de una enfermedad coexistente como EPOC, 

bronquiectasias, enfermedad maligna, diabetes, insu� -
ciencia renal crónica, insu� ciencia cardiaca congestiva, 
enfermedad hepÆtica crónica, abuso crónico de alcohol, 
malnutrición, enfermedad cardiovascular y esplenectomía. 
Una historia de hospitalización dentro del œltimo aæo 
tambiØn es un factor de riesgo.

3. Ciertos hallazgos físicos tambiØn predicen mortalidad, 
aumento de la morbilidad, o un curso complicado. Estos 
hallazgos físicos incluyen una frecuencia respiratoria 
mayor de 30 por minuto, una presión arterial diastólica 
menor de 60 mm Hg o una presión arterial sistólica menor 
de 90 mm Hg, una frecuencia cardiaca mayor de 125/
min, � ebre menor de 35°C o mayor de 40°C, confusión 
o disminución del nivel de conciencia, y evidencia de un 
sitio extrapulmonar de infección.

4. Los factores de laboratorio que predicen un aumento de 
la morbilidad o mortalidad son: 

a. Recuento de glóbulos blancos de menos de 4.000 o mÆs de 
30.000, o un recuento de neutró� los menor de 1.000.

b. PaO2 menor de 60 mm Hg. o PaCO2 mayor de 50 mm Hg 
respirando aire ambiente.

c. Evidencia de una función renal anormal, manifestada por 
una creatinina sØrica de mÆs de 1,2 mg/dl o una uremia 
por encima de 30 mg/dl.

d. Presencia de ciertos hallazgos desfavorables en la radio-
grafía de tórax incluyendo compromiso de mÆs de un 
lóbulo, presencia de una cavitación, progresión radiológica 
rÆpida o presencia de derrame pleural.

e. Hematocrito de menos de 30% o hemoglobina de menos 
de 9 mg/dl.

f. Evidencia de sepsis o disfunción orgÆnica manifestada 

Fig. 13/10.Neumonía por Hantavirus. Evolución rápida al SDRA con derrame pleural bilateral.
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por acidosis metabólica o coagulopatía.
g. pH arterial menor de 7,35.

La mortalidad de los que ingresan a terapia intensiva es 
variable, oscilando entre el 21 y el 54%. En la serie de Leroy, 
sobre 299 pacientes ingresados a UTI, la mortalidad total fue 
del 28,5%. En la serie de los autores, la mortalidad alcanzó 
al 48%. En una serie de 148 pacientes que se presentaron 
con NACG y shock sØptico (base de datos del estudio No-
rasept II), la mortalidad fue del 47%. Parece claro que la 
mortalidad se relaciona directamente con el porcentaje de 
pacientes ventilados: cuanto mayor nœmero requieran ARM, 
mayor serÆ la mortalidad. La ventilación mecÆnica selecciona 
una subpoblación de mayor gravedad que no responde a las 
medidas no invasivas de sostØn de la función respiratoria. 
En la base de datos analizada por Rello y col., sobre 460 
pacientes con neumonía grave de la comunidad, con un valor 
APACHE II promedio de 21,0–6,0, la incidencia de pacientes 
intubados fue del 66,7% y de pacientes con shock del 30,2%. 
La mortalidad global fue del 30%. 

La mortalidad atribuible a la neumonía no ha sido estu-
diada en forma sistemÆtica, pero a partir de la información 
disponible en las series publicadas, se estima que la misma 
sobrepasa el 90%.

La mortalidad se produce en dos momentos críticos de la 
evolución de la enfermedad, a saber:
a. En las primeras 72 horas del ingreso, como consecuencia 

del cuadro sØptico y las repercusiones multisistØmicas que 
Øste determina: shock sØptico no controlable con inotrópicos 
o evolución de la neumonía con extensión progresiva, o 
Síndrome de di� cultad respiratoria aguda. Esto sucede 
aun cuando el microorganismo causante del cuadro fuera 
sensible al antibiótico elegido empíricamente, y parece 
relacionarse con la liberación masiva de mediadores in-
� amatorios, que condicionan una injuria alveolo-capilar 
masiva y falla multisistØmica.

b. Los pacientes que presentan una estabilización o una mejoría 

en los días iniciales son los de mejor pronóstico, siempre 
que si estÆn ventilados, se logren extubar antes de los 
siete a nueve días. Cuando esto no se consigue, presentan 
secundariamente una neumonía de origen hospitalario, 
habitualmente producida por gØrmenes multiresistentes, 
incluyendo Pseudomonas aeruginosa, S. aureus meticilino
resistente y Acinetobacter, que asentando en un pulmón 
que no alcanzó a repararse, evoluciona rÆpidamente a la 
insu� ciencia respiratoria.
En la Tabla 13/7 se indica la mortalidad en distintas series, 

en relación con diversas variables pronósticas.
Recientemente, Mortensen y col. demostraron que existían 

diferencias signi� cativas entre la mortalidad relacionada 
con la neumonía y la no relacionada, incluyendo las causas 
inmediatas y basales de muerte, el momento de la muerte, 
y los predictores clínicos de mortalidad. En este sentido, 
se comprobó que cuando la mortalidad se asociaba con 
la neumonía, la muerte tendía a producirse dentro de los 
primeros 45 días del inicio de la enfermedad y la causa 
inmediata de muerte eran la insu� ciencia respiratoria o 
el deterioro neurológico, mientras que cuando la muerte 
no era atribuible a la neumonía, en general era mÆs tardía, 
y la causa productora eran una enfermedad maligna o un 
fallo cardiaco. 

PREVENCIÓN
La vacunación con la vacuna neumocócica polivalente-23 
previene la neumonía en poblaciones por otra parte sanas 
con una e� cacia del 65 al 84%. La prevención es mÆs im-
portante en la población geriÆtrica debido a la mayor fre-
cuencia de enfermedad mÆs severa (Tabla 13/8). La vacuna 
polivalente es apropiada para los adultos de alto riesgo 
para cubrir potencialmente los serotipos responsables del 
85% de los casos de neumonía causados por S. pneumonia.
Un metaanÆlisis halló una e� cacia del 50% de la vacuna 
para prevenir la hospitalización y del 68% para prevenir la 

Tabla 13/7. Mortalidad de la neumonía grave de la comunidad.

Autor Aæo N° casos Edad
promedio

Mortalidad
% % ARM % diagnóstico 

microbiológico
Agentes mÆs 
frecuentes

Ortqvist 1985 53 50 25 58 53
S. pneumoniae
M. pneumoniae

Woodhead 1985 50 51 54 88 82 S. pneumoniae
Legionella

Sorensen 1986 30 50 47 73 15 S. pneumoniae
Legionella

Feldman 1989 73 45 53 86 63 S. pneumoniae
Legionella

Pachon 1990 67 57 21 - 48 S. pneumoniae
Legionella

Rello 1993 58 45 22 72 60 S. pneumoniae
Legionella

Moine 1994 132 58 24 61 72 S. pneumoniae
H. in� uenzae

Bagnulo 1994 98 56 48 74 50 S. pneumoniae
Leroy 1995 299 64 28 50 65 S. pneumoniae

S. aureus
Leroy 1999 505 63 23 62 61 S. pneumoniae

S. aureus
Bacilos Gram (-)

Torres 1999 89 65 29 57 - S. pneumoniae
Chlamydia
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muerte. La vacuna redujo el riesgo de bacteremia pero no 
el riesgo total de NAC en un estudio poblacional de 47.365 
personas de mÆs de 65 aæos, sin evidencias de reemplazo 
por otro tipo de neumonías. 

A pesar de las ventajas potenciales de la vacunación 
para limitar la diseminación de las cepas de neumococo, 
se deben tener en cuenta dos di� cultades propias de esta 
vacuna. Primero, la misma no es efectiva en niæos menores 
de dos aæos de edad, que representan un reservorio mayor 
de neumococos resistentes. Segundo, no previene las infec-
ciones neumocócicas no invasivas, tales como la neumonía 
no bacteriØmica, o el estado de portador de neumococo, este 
œltimo constituye la forma mÆs importante de transmisión 
del neumococo resistente. 

La vacuna para la in� uenza ha probado reducir la severidad 
de la enfermedad, y cuando se administra adecuadamente, 
puede prevenir del 70 al 90% de los casos en pacientes me-
nores de 65 aæos. Debe ser administrada en forma anual, y 
se ha demostrado que reduce la ocurrencia de neumonías, 
de hospitalización y de muertes. 

TRATAMIENTO

Ingreso a Terapia Intensiva
Considerando los criterios de la ATS para la de� nición de 
neumonía severa, la neumonía que requiere admisión a UTI 
es aquØlla que presenta alguno de los siguientes criterios: 1) 
insu� ciencia respiratoria aguda, o 2) shock sØptico. Otros 
criterios tales como la presencia de confusión mental, carac-
terizada por desorientación reciente respecto a familiares, 
lugar o tiempo u otras anormalidades en los signos vitales, 
tales como el aumento de la frecuencia cardiaca o la hiper-
termia, re� ejan la presencia de sepsis severa. La decisión 
respecto a la admisión a UTI se debe basar en parÆmetros 
clínicos simples (frecuencia respiratoria, frecuencia cardiaca, 
presión arterial, signos de sepsis) y en las características 
radiogrÆ� cas. 

Se debe tener en cuenta, sin embargo, que a pesar de los 
criterios estrictos precedentes, es habitual que el ingreso a UTI 

dependa del juicio clínico de quienes deciden dicho ingreso, 
de la disponibilidad de camas y de las diferentes políticas de 
salud implementadas en el nivel local o regional.

SostØn de la función respiratoria
Los pacientes con NACG pueden requerir asistencia respi-
ratoria mecÆnica desde su ingreso a la Unidad o durante la 
evolución. Las condiciones que hacen necesaria la ventilación 
mecÆnica se vinculan a la imposibilidad de mantener una 
PaO2 adecuada, aun con oxigenoterapia con mÆscara; a la 
aparición de fatiga muscular y/o acidosis respiratoria, a la 
imposibilidad de expectorar adecuadamente las secreciones por 
tos inefectiva, o a la presencia de compromiso de conciencia 
con el riesgo consiguiente de aspiración bronquial.

Las diferentes series informan porcentajes de pacientes ven-
tilados siempre superiores al 50%, llegando hasta el 88%. 

Existe un grupo de gravedad intermedia, constituido por 
pacientes de menor edad y con una adecuada dinÆmica res-
piratoria, que se bene� cian con una estrategia de reciente 
desarrollo: el empleo de presión positiva continua mediante 
mÆscara facial o nasal. Esto requiere de la plena colaboración 
del paciente y de un equipo entrenado que permanezca apo-
yÆndolo, y del monitoreo mediante oximetría de pulso para 
control de una adecuada saturación de oxígeno. Mediante 
el reclutamiento de alvØolos inadecuadamente ventilados, 
la PEEP por mÆscara permite reducir el shunt pulmonar y 
mejorar las alteraciones de la relación ventilación/perfusión. 
En un estudio reciente de Confalonieri y col., el empleo 
de ventilación no invasiva se asoció con una signi� cativa 
reducción en la frecuencia de intubación endotraqueal y de 
duración de estadía en UTI en pacientes con neumonía grave 
de la comunidad.

En caso de requerirse asistencia respiratoria mecÆnica, 
se recomienda el empleo de ventilación con bajo volumen 
corriente ( 6 mL/kg de peso ideal), en caso de existir una 
neumonía bilateral o un síndrome de di� cultad respiratoria 
aguda.

Cuando la neumonía es unilateral, hay dos recursos que 
deben ser tenidos en cuenta para su utilización:
a. La ventilación pulmonar por separado mediante la in-

tubación con una sonda de doble lumen, ajustando los 
parÆmetros que permitan la mejor ventilación para opti-
mizar la oxigenación. El pulmón sano serÆ ventilado de tal 
forma que no se induzca barotrauma, mientras que aquel 
en que asienta la neumonía requerirÆ mayores niveles de 
presión de insu� ación.

b. Un recurso de menor complejidad pero que proporciona 
muy buenos resultados son los cambios posturales, venti-
lando al paciente lateralizado con el pulmón enfermo arriba 
y el sano abajo, de tal forma que la fuerza de gravedad 
incremente la perfusión del pulmón sano, optimizando de 
este modo la relación V/Q. Inclusive cuando existe com-
promiso limitado de ambos lóbulos inferiores, se puede 
colocar al paciente en decœbito ventral y en posición de 
Trendelemburg, con lo que se logran mejorías notorias 
en la oxigenación.

Antibioticoterapia
�El manejo efectivo de la neumonía de la comunidad cons-
tituye una compleja ecuación clínica en la cual el objetivo 
es curar al paciente actual y proteger a la comunidad del 
desarrollo de resistencia microbiana�.

En la actualidad se acepta que en las neumonías de la 
comunidad en pacientes jóvenes sin complicaciones ni riesgo 
vital se puede iniciar un tratamiento empírico en domicilio. 

Tabla 13/8. Recomendaciones de la ACIP
(Advisory Committee on Immunization Practices)

para la inmunización con vacuna antineumocóccica.

1. Individuos de 65 aæos o mayores
2. Individuos entre 2 y 64 aæos que presentan enfermedad crónica 

o factores de riesgo tales como:
 a. Enfermedad cardiovascular crónica
 b. Enfermedad pulmonar crónica (EPOC o en� sema)
 c. Diabetes mellitus
 d. Alcoholismo
 e. Enfermedad hepÆtica crónica (cirrosis)
 f. PØrdida de líquido cefalorraquídeo
3. Individuos entre 2 y 64 aæos que presentan asplenia funcional o 

anatómica
4. Individuos de 2 a 64 aæos que viven en medios sociales 

especiales:
 a. Residentes en guarderías
 b. Poblaciones marginales
5. Individuos inmunocomprometidos de mÆs de dos aæos, 

incluyendo:
 HIV, leucemia, linfoma, enfermedad de Hodgkin, mieloma 

mœltiple, neoplasia generalizada, insu� ciencia renal crónica, 
síndrome nefrótico, pacientes trasplantados, receptores de 
quimioterapia inmunosupresora o corticoides sistØmicos
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En el caso de las neumonías graves, en cambio, es altamen-
te recomendable realizar una investigación microbiológica 
antes de iniciar el tratamiento, sin que ello retarde el inicio 
de una antibioticoterapia empírica segœn las normas que se 
proponen a continuación. Al recibir los resultados bacte-
riológicos, se puede proceder a adaptar el tratamiento a los 
resultados obtenidos. En la Tabla 13/9 se indican algunas 
orientaciones terapØuticas en función del cuadro clínico y 
de los antecedentes.

Se recomienda que el tratamiento antimicrobiano sea ini-
ciado en forma inmediata, tan pronto como el diagnóstico 
sea sospechado o con� rmado, y luego que se han obtenido 
muestras microbiológicas apropiadas. Sin embargo, la ad-
ministración de antibióticos no debe ser demorada para la 
obtención de dichas muestras. Las guías recientes establecen 
como mandatoria la administración de antibióticos dentro 
de las cuatro a ocho horas de la presentación del paciente 
al hospital. La actualización de las guías del IDSA (2003) 
recomienda que los antibióticos sean iniciados dentro de las 
cuatro horas que siguen al ingreso del paciente con NAC, lo 
que hace que dicha administración deba ser realizada habitual-
mente en la Sala de Guardia. Sin embargo, la administración 
precoz de antibióticos no parece acortar el tiempo para la 
estabilidad clínica, aunque el tiempo hasta la primera dosis 
parece correlacionarse con el tiempo de estadía. El comitØ de 
estudio IDSA/ATS (Mandell y col., 2007) considera que no 
se deben realizar recomendaciones respecto al tiempo estricto 
de administración de la primera dosis de antibióticos, aunque 
sugiere que la misma sea administrada tan pronto como sea 
posible luego de que se considere el diagnóstico. 

Las pautas publicadas por la American Thoracic Society 
-ATS- (2001), la Infectious Disease Society of America -IDSA- 
(2003), el Therapeutic Working Group del CDC (2000) y el 
consenso IDSA/ATS (Mandell y col., 2007) recomiendan 
para las neumonías severas adquiridas en la comunidad la 
terapia antibiótica combinada con una cefalosporina de tercera 
generación sin actividad frente a Pseudomonas, asociada a un 
macrólido o a una � uoroquinolona por vía intravenosa. En la 
experiencia local la Pseudomonas se presenta en muy escasas 
oportunidades como causante de NACG, y esto tambiØn es 
lo que se encuentra reportado en la literatura de otros países. 
Por otra parte, es previsible su hallazgo en pacientes con 
historia de broncorrea, altamente sugestiva de la presencia 
de bronquiectasias, y en pacientes con enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica o que han estado hospitalizados en los 
meses precedentes.

El rØgimen antimicrobiano inicial parece ser particu-

larmente importante en la de� nición de la mortalidad de 
pacientes con NAGC. En efecto, se ha comprobado que la 
combinación de un agente ��lactÆmico y un macrólido se 
asocia con la mayor incidencia de sobrevida, mientras que 
los regímenes que incluyen aminoglucósidos se asocian con 
la mayor mortalidad. La cefalosporina recomendada es la 
ceftriazona, dos gramos intravenoso en dosis œnica diaria, la 
que brinda excelente cobertura frente al neumococo, que es 
el agente causante de NACG mÆs frecuente en casi todas las 
series revisadas. Tiene la ventaja frente a la penicilina, a la 
cual tambiØn se puede considerar en algunas Æreas como una 
opción vÆlida, de brindar cobertura adicional frente a bacilos 
Gram negativos, Haemophilus y Klebsiella en particular, 
que son hallados con relativa frecuencia. En la población 
local de pacientes con NACG existe una alta prevalencia de 
etilistas. Es conocida la elevada incidencia de neumonías por 
bacilos Gram negativos en este grupo de riesgo, de allí que 
tambiØn sea conveniente la terapia empírica inicial con una 
cefalosporina de tercera generación. Por otra parte, desde las 
mÆs diversas zonas geogrÆ� cas (Espaæa, Israel, SudÆfrica, 
EE.UU., SudamØrica) se han comunicado datos de una in-
cidencia en aumento de neumococo resistente a penicilina 
como productor de cuadros invasivos, siendo habitualmente 
sensible a ceftriazona. Por œltimo, el 20 al 40% de las cepas 
de Haemophilus in� uenzae son actualmente resistentes a la 
ampicilina, debido habitualmente a la producción de una 
��lactamasa, manteniendo su sensibilidad a las cefalosporinas 
de tercera generación. Como alternativa a la ceftriazona puede 
utilizarse la cefotaxima, en dosis de dos gramos intravenosos 
cada ocho horas, dado su similar espectro de actividad. En 
caso de utilizar cefotaxima, es imprescindible respetar los 
tiempos de administración, para obtener niveles terapØuticos 
œtiles durante todas las horas del día.

En cualquier caso, es recomendable asociar un macrólido 
por vía intravenosa desde el inicio, no limitando esta asociación 
a la edad del paciente, ya que como se re� rió, se han docu-
mentado NACG producidas por Mycoplasma y Chlamydia
pneumoniae en mayores de 60 aæos. En tal caso se utiliza 
la claritromicina 500 mg IV cada 12 horas o azitromicina 
500 mg IV en dosis œnica diaria. Las razones para el empleo 
de los macrólidos son varias, incluyendo el impacto sobre 
la resistencia antimicrobiana, el efecto antiin� amatorio de 
los macrólidos, y los efectos sobre la infección primaria o 
la coinfección con patógenos atípicos. El empleo de terapia 
combinada estÆ justi� cado en pacientes con neumonía grave 
de la comunidad, en particular en la neumonía bacteriØmica, 
en que cuatro estudios retrospectivos han demostrado un 

Tabla 13/9. Tratamiento empírico inicial de la neumonía grave de la comunidad.

Situación clínica Recomendación
Sin factores de riesgo para Pseudomonas aeruginosa
No alØrgico o intolerante a macrólidos o penicilina

Cefalosporina de tercera generación no antipseudomonadal 
(ceftriazona 1 g/12 hs, cefotaxima 2 g/6 hs) +
azitromicina 500 mg/día/IV por 7 a 10 días o                      
claritromicina 500 mg/12 horas/IV por 7 a 10 días

AlØrgico o intolerante a penicilina Aztreonam mÆs aminoglucósido o � uoroquinolona 
antipseudomonadal

Paciente crítico con factores de riesgo para Pseudomonas
aeruginosa

�ElÆctamico antipseudomonadal (cefepime, imipenem, 
meropenem, piperacilina/tazobactam) mÆs una � uoroquinolona 
antipseudomonadal (cipro� oxacina o levo� oxacina) intravenosos 
o ...
�ElÆctamico antipseudomonadal mÆs un aminoglucósido y un 
macrólido IV (azitromicina o claritromicina)

Riesgo de S. aureus meticilino resistente de la comunidad Vancomicina o linezolida
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impacto sobre la mortalidad, siendo discutible el empleo de 
macrólidos en pacientes con neumonía no severa. En un me-
taanÆlisis reciente de Mills y col., no se demostró mejoría en 
la evolución utilizando antibióticos activos contra patógenos 
atípicos en pacientes con neumonía leve o moderada. 

En aæos recientes, y como ya se ha destacado, un aspecto 
de creciente interØs es el relacionado con los neumococos 
resistentes. En este sentido, el tratamiento es altamente con-
trovertido. Así, mientras algunos autores como Ball y Mandell 
consideran que la resistencia, fundamentalmente la de altos 
niveles, tiene implicancia en la selección del antimicrobiano, 
Pallares y Ewig, en estudios muy bien diseæados, no encon-
traron que la presencia de resistencia afectara el pronóstico. 
AdemÆs de la concentración inhibitoria mínima, es importante 
tomar en cuenta la dosis y el intervalo de dosis de la droga 
utilizada en los regímenes empíricos para el tratamiento de 
la neumonía adquirida en la comunidad. Especí� camente, 
para los ��lactÆmicos, la posibilidad de Øxito clínico aumenta 
cuando la concentración sØrica del antimicrobiano es mante-
nida por encima de la CIM del microorganismo por al menos 
40 a 50% del intervalo de dosis. 

Las � uoroquinolonas han asumido un rol importante en el 
manejo de la neumonía de la comunidad debido al desarrollo 
de nuevos agentes con excelente actividad antineumocócica. 
Las ventajas de estas � uoroquinolonas incluyen la capacidad 
de tratar a gØrmenes Gram positivos, Gram negativos y pató-
genos atípicos con un agente œnico, generalmente adminis-
trado una sola vez por día. En adición, las nuevas quinolonas 
tienen valores de CIM comparables para neumococos que 
son sensibles o resistentes a la penicilina, aunque algunos 
datos han mostrado que los gØrmenes con alta resistencia 
pueden presentar tambiØn resistencia a alguna quinolona, 
en particular cipro� oxacina. Las quinolonas penetran bien 
en el pulmón, logrando altos niveles en sitios tales como el 
� uido epitelial y los macrófagos alveolares. En adición, las 
quinolonas tienen una elevada biodisponibilidad, alcanzando 
niveles sØricos iguales por vía oral e intravenosa. Dentro de 
las quinolonas actualmente disponibles, los valores de CIM 
para el neumococo varían entre 0,12 y 2,0 mg/dl, teniendo los 
distintos agentes la siguiente potencia relativa: moxi� oxacina 
> gati� oxacina > spar� oxacina > levo� oxacina.

En pacientes críticos no es recomendable el empleo de 
monoterapia con quinolonas. En general, se recomienda que 
las � uoroquinolonas se reserven para pacientes seleccionados 
con NACG, incluyendo adultos en los cuales ha fallado un 
rØgimen de primera línea (ceftriazona + axitromicina), aquellos 
alØrgicos a los agentes de primera línea, o aquellos con una 
infección documentada con neumococo de alta resistencia 
(CIM �• 4 mg/ml). Recientemente se ha destacado como 
opción la combinación de un ��lactÆmico parenteral con una 
� uoroquinolona con actividad mejorada contra neumococo 
resistente. Si se utiliza la combinación precedente, la moxi-
� oxacina es el agente preferido, debido a que tiene la menor 
CIM contra S. pneumoniae y una cobertura mÆs especí� ca 
contra gØrmenes Gram positivos. Segœn algunos autores, y 
teniendo en cuenta la incidencia creciente de resistencia a las 
quinolonas, es apropiado revisar las guías clínicas que reco-
miendan el empleo empírico de estas drogas en el tratamiento 
de la neumonía de la comunidad. Mortensen y col., por su 
parte, han comprobado que la asociación de un ��lactÆmico
con � uoroquinolonas se asociaría con una mortalidad mÆs 
elevada que la asociación de un ��lactÆmico con un macrólido 
en pacientes con NACG.

En caso de considerar necesario el empleo de un antimi-
crobiano con acción frente a Pseudomonas aeruginosa, se 

debe utilizar ceftazidima dos gramos cada ocho horas por 
vía intravenosa, conjuntamente con amikacina en dosis œnica 
diaria. Como alternativa se pueden utilizar cipro� oxacina 
400 mg cada ocho horas por vía intravenosa, imipenem, 
meropenem o piperacilina/tazobactam. Un estudio clínico 
reciente utilizando monoterapia para la neumonía comunitaria 
grave demostró que la presencia de Pseudomonas aeruginosa 
tiene un impacto negativo en el Øxito del tratamiento cuando 
se utiliza la monoterapia.

Cuando se considera la aspiración como mecanismo cau-
sante de la neumonía se deberÆ utilizar ampicilina-sulbactam 
cada seis horas por vía intravenosa, dada su amplia cobertura 
frente a gØrmenes aerobios y anaerobios, o clindamicina (600 
mg IV cada seis horas). Se recomienda el empleo de vanco-
micina o linezolida cuando existe una alta prevalencia en la 
comunidad de S.aureus meticilino-resistente, o una historia 
previa de hospitalización, y el cuadro clínico es sugerente 
de neumonía esta� locócica. 

Los pacientes en tratamiento antibiótico parenteral pueden 
ser pasados a un rØgimen oral cuando la temperatura desciende 
por debajo de 37,8”C durante 24 horas, la frecuencia respira-
toria es �” 24 por min., la frecuencia cardiaca es �” 100 latidos/
min., la SaO2 es �• 90% o la PO2 �• 60 mm Hg respirando aire 
ambiente, la radiografía de tórax muestra que la imagen estÆ 
estable o en resolución, y la administración del antibiótico 
por vía oral puede ser tolerada. La toma adecuada de una 
decisión en este sentido puede disminuir considerablemente 
los costos de atención, ya que en tal caso los pacientes pue-
den ser tratados en forma ambulatoria. La recomendación 
actual es la administración de una cefalosporina de espectro 
ampliado por vía oral, tal como la ce� pime, o una quinolona 
de reciente generación.

Las recomendaciones sobre la duración de la terapØutica 
antimicrobiana en pacientes con NACG, especialmente en 
casos de infecciones severas, no estÆn claramente de� nidas. 
En general, se recomienda continuar la antibioticoterapia 
durante siete a diez días en caso de etiologías bacterianas y 
durante 15 a 20 días cuando se diagnostican agentes atípicos 
o los pacientes presentan evidencias de inmunodepresión o 
bronquiectasias.

Una pregunta habitual del clínico es cuando dar de alta 
un paciente que ha requerido internación por una neumonía 
comunitaria. En tal sentido, Halm y col. han propuesto las 
siguientes guías:
1. Paciente con estabilidad de sus signos vitales por un periodo 

de 24 horas (temperatura menor de 37,8°C, frecuencia 
respiratoria menor de 24 por minuto, frecuencia cardiaca 
menor de 100 por minuto, presión arterial sistólica mayor 
de 90 mm Hg y SaO2 mayor de 90% con paciente respi-
rando aire ambiente).

2. Paciente capaz de ingerir antibióticos por vía oral.
3. Paciente capaz de mantener una adecuada hidratación y 

nutrición.
4. Paciente con un estado mental normal, o con una adecuada 

continencia familiar.
5. Paciente que no presenta otro problema clínico o psico-

social que requiera hospitalización.

Nuevas estrategias terapØuticas
Recientemente se ha estudiado una serie de estrategias desti-
nadas al tratamiento de pacientes con deterioro severo de la 
función respiratoria como consecuencia de una NACG.
1. La administración de drogas antiin� amatorias tales como 

la aspirina y la indometacina pueden revertir la ablación 
parcial de la vasoconstricción hipóxica pulmonar que se 
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produce en ciertos casos de neumonía bacteriana debido 
a la liberación local de sustancias vasodilatadoras tales 
como la prostaciclina. La administración de estas drogas 
para mejorar la hipoxemia en la neumonía se encuentra en 
investigación clínica y continœa siendo controvertida.

2. La aerosolización de prostaciclina (PGI2) puede reducir la 
hipertensión pulmonar y el shunt y mejorar la oxigenación 
arterial en ausencia de efectos sistØmicos en pacientes con 
neumonía severa.

3. La inhalación de pequeæas cantidades de óxido nítrico 
(5-20 ppm) causa una vasodilatación arterial selectiva que 
desvía el � ujo sanguíneo hacia Æreas bien ventiladas. 

 El efecto del óxido nítrico en la oxigenación arterial se 
ha demostrado efectivo en el SDRA con hipertensión 
pulmonar. Sin embargo, el efecto bene� cioso en la neu-
monía severa no ha sido con� rmado y se encuentra en 
investigación clínica.

4. A nivel pulmonar, los neutró� los desempeæan un rol sig-
ni� cativo en el control de los procesos infecciosos bacte-
rianos. Algunos investigadores han propuesto el empleo 
de factores estimulantes de colonias para producir una 
hiperleucocitosis a � n de permitir un aporte masivo de 
tales cØlulas al pulmón. En un estudio reciente en fase 1 
en pacientes no neutropØnicos con neumonía severa, el 
G-CSF fue un fÆrmaco seguro cuando se administró en 
dosis de 75 a 600 �—g/día en combinación con un tratamiento 
antimicrobiano apropiado. En otro estudio, el empleo de 
Filgrastim fi no se asoció con un aumento del desarrollo 
de SDRA ni con una mayor morbimortalidad, aunque 
tampoco se comprobó una mejoría en tales parÆmetros. 
Se estan realizando estudios multicØntricos para evaluar 
los efectos de esta droga en la morbilidad y mortalidad 
en la neumonía severa.

5. El drotrecogin alfa (Proteina C activada recombinante) 
se ha demostrado e� caz para reducir la mortalidad de la 
sepsis. En el estudio PROWESS, sobre un total de 1.690 
pacientes, el 35,6% (602 casos) correspondieron a NACG. 
De este grupo de pacientes con neumonía comunitaria, el 
26,1% eran infecciones por Streptococcus pneumoniae.
En los pacientes graves tratados con drotrecogin alfa, se 
constató una reducción relativa del riesgo de muerte del 
28% (32,3% vs 20% para los grupos placebo y tratamiento, 
respectivamente) a los 28 días. El bene� cio en la sobre-
vida fue mÆs pronunciado en pacientes con neumonía 
grave producida por S. pneumoniae y en pacientes con 
neumonía grave con alto riesgo de muerte indicado por un 
APACHE II �•25, un Indice de severidad de neumonía �•4
o un CURB-65 (confusión, urea, frecuencia respiratoria, 
presión arterial, edad) �•3 (Laterre y colaaboradores). 

6. Existe creciente evidencia para sostener el empleo de in-
munoglobulina G poliespecí� ca intravenosa en pacientes 
con neumonía por estreptococo grupo A con síndrome 
de shock tóxico. Los mecanismos de acción propuestos 
incluyen la inhibición de la actividad de superantígenos 
a travØs de anticuerpos neutralizantes, la opsonización a 
travØs de anticuerpos M-especí� cos, y un efecto antiin-
� amatorio general. 

7. Aunque la terapØutica con antibióticos, la oxigenación y 
el mantenimiento del estado hemodinÆmico constituyen 
la triada primaria del tratamiento de pacientes con NACG, 
existe un reconocimiento creciente del riesgo de enferme-
dad tromboembólica en pacientes con infecciones tales 
como neumonía, especialmente cuando se acompaæa con 
insu� ciencia cardiaca y/o falla respiratoria. Otros facto-
res de riesgo incluyen movilidad restringida, obesidad, 

historia previa de enfermedad tromboembólica, cÆncer, 
hormonoterapia, etcØtera. En el MEDENOX Trial se ha 
demostrado que el empleo de enoxaparina en pacientes con 
enfermedad no quirœrgica se asocia con una disminución 
signi� cativa del riesgo de tromboembolismo pulmonar 
sin aumento del riesgo hemorrÆgico. El estudio sugiere 
que los pacientes ingresados al hospital con neumonía 
deben ser considerados candidatos para la pro� laxis con 
heparinas de bajo peso molecular.

8. Confalonieri y col., reportaron recientemente los resul-
tados de un pequeæo estudio randomizado que sugiere 
que la hidrocortisona en dosis baja (10 mg/hora durante 
siete días) fue responsable de una mejoría en la morta-
lidad hospitalaria en pacientes con neumonía grave de 
la comunidad. El grupo tratado tuvo una sobrevida de 
100%, en comparación con el grupo control que tuvo una 
sobrevida del 70%. 

RESPUESTA A LA TERAPÉUTICA
Una vez iniciada la terapØutica antimicrobiana, es importante 
evaluar la respuesta clínica del paciente. Normalmente, no se 
debe modi� car la terapØutica dentro de las primeras 72 horas, 
excepto que los estudios diagnósticos iniciales identi� quen 
un patógeno no cubierto por la terapØutica empírica inicial, 
o que se produzca un deterioro clínico signi� cativo.

La estabilidad clínica, de� nida como la resolución de los 
parÆmetros de infección, es clave en la evaluación de la neu-
monía adquirida en la comunidad y es un factor determinante 
esencial en el tiempo de estadía en el hospital. Halm y col., 
establecieron una de� nición de estabilidad para la neumonía 
de la comunidad que incluye cinco componentes: temperatura, 
frecuencia cardiaca y respiratoria, presión arterial sistólica y 
saturación de oxígeno. Los autores hallaron una correlación 
positiva entre la severidad inicial de la NAC, medida por 
el índice de severidad (PSI) y el nœmero de días necesarios 
para alcanzar la estabilidad. MenØndez y col., por su parte, 
comprobaron que en adición a la severidad inicial, otros 
factores, tales como el tratamiento antibiótico inicial recibido 
y las características del huØsped, pueden estar involucrados 
en la resolución de los signos de infección. 

En los pacientes que evolucionan favorablemente, la � ebre 
habitualmente desaparece en dos a cuatro días, y la leucocitosis 
se resuelve entre el cuarto y el sØptimo día de tratamiento. Los 
signos físicos persisten anormales por mÆs de siete días en el 
40% de los pacientes. MenØndez y col. comprobaron, en un 
grupo de mÆs de 1.400 pacientes asistidos en 15 hospitales 
de Espaæa, que el tiempo medio para alcanzar la estabilidad 
clínica fue de cuatro días. Un hallazgo interesante fue que el 
tratamiento antibiótico inicial, cuando se realizó siguiendo 
las guías espaæolas, se asoció en forma independiente con un 
menor tiempo para alcanzar la estabilidad clínica. Ramírez 
y col, por su parte, han comprobado recientemente que en la 
neumonía por S. pneumoniae con bacteriemia, la resolución 
de los síntomas puede ser mÆs lenta, sin que ello se asocie 
con un peor pronóstico. 

Los in� ltrados en la radiografía de tórax se resuelven 
lentamente, dependiendo del agente etiológico y del huØsped. 
Los hallazgos radiogrÆ� cos pueden progresar inicialmente, 
pero un deterioro signi� cativo, caracterizado por el aumento 
en mÆs del 50% del in� ltrado, la progresión a mœltiples 
lóbulos o el desarrollo de un derrame pleural, debe plantear 
serias dudas sobre la e� cacia de la terapØutica. La radio-
grafía habitualmente se normaliza en dos a seis semanas 
en los individuos jóvenes previamente sanos; la resolución 
radiogrÆ� ca es signi� cativamente mÆs lenta en pacientes 
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con alta comorbilidad, bacteriemia, compromiso multilo-
bar, abscesos de pulmón y neumonía por gØrmenes Gram 
negativos. En estos casos, el proceso puede demorar hasta 
12 a 14 semanas. 

La mayoría de los enfermos hospitalizados con neumonía 
de la comunidad responden satisfactoriamente al tratamiento 
antimicrobiano. Sin embargo, se estima que aproximada-
mente el 10 al 25% de los pacientes con NAC no resuelven 
su enfermedad en el tiempo anticipado, y que un adicional 
10% puede experimentar un agravamiento progresivo de 
la neumonía. 

Low y col. han de� nido la neumonía progresiva y la no 
resuelta. La neumonía progresiva es un proceso agudo de� ni-
do por el deterioro clínico luego de 24 horas de tratamiento, 
con un aumento del 50% en la extensión de las opacidades 
radiogrÆ� cas, o la presencia de insu� ciencia respiratoria que 
requiere ventilación mecÆnica o de shock sØptico luego de 
72 horas de tratamiento. La neumonía no resuelta, por su 
parte, es un síndrome clínico en el cual pacientes con signos 
de infección pulmonar aguda (� ebre, expectoración, disnea) 
e in� ltrados pulmonares focales no mejoran o empeoran clí-
nicamente luego de 10 días de tratamiento antibiótico, o no 
resuelven las opacidades radiogrÆ� cas luego de 12 semanas 
del inicio de la neumonía. 

Arancibia, Torres y col. han clasi� cado las causas de fra-
caso del tratamiento en seis categorías:

Infección primaria. Demostración de un patógeno no 
detectado en las investigaciones iniciales (patógenos atí-
picos o inusuales o patógenos asociados con el desarrollo 
de empiema).

Infección persistente de� nitiva. Demostración del mismo 
patógeno en las investigaciones iniciales y repetidas.

Infección probablemente persistente. Demostración de 
un patógeno en las investigaciones iniciales pero no en las 
subsiguientes.

Infección nosocomial. Demostración de un patógeno no 
presente en la evaluación inicial (esputo o aspirado traque-
bronquial), habitualmente asociado con el desarrollo de una 
neumonía en un paciente en ventilador.

Etiología no infecciosa. Diagnóstico alternativo de� nitivo: 
insu� ciencia cardiaca, atelectasia, tumor, etcØtera.

Sin diagnóstico. Imposibilidad de llegar a un diagnóstico 
de� nitivo, infeccioso o no.

En el estudio de los autores, las infecciones persistentes, 
de� nitivas o probables, se asociaron habitualmente con una 
resistencia microbiana al tratamiento antimicrobiano empírico 
inicial. Por su parte, las infecciones nosocomiales fueron par-
ticularmente frecuentes en pacientes con neumonía progresiva 
y fueron la œnica causa de fracaso de tratamiento asociada en 
forma independiente con la mortalidad. Los datos precedentes 
avalan la necesidad de realizar investigaciones microbioló-
gicas repetidas en pacientes con fracaso del tratamiento a � n 
de detectar posibles neumonías nosocomiales, que pueden 
requerir un tratamiento antimicrobiano especí� co. 

Roson y col., por su parte, estudiaron los fracasos pre-
coces en pacientes hospitalizados con neumonía adquirida 
en la comunidad, constatando que dichos fracasos son in-
frecuentes, afectando a un 6% de los pacientes de su serie, 
pero se asocian con una elevada incidencia de morbilidad 
y mortalidad. La mayoría de los casos ocurren como con-
secuencia de una inadecuada respuesta del huØsped, carac-
terizÆndose por la presencia de una neumonía progresiva, 
de� nida por la progresión radiológica o por la presencia 
de insu� ciencia respiratoria que requiere ventilación me-
cÆnica o cambio en el tratamiento antibiótico empírico; o el 

desarrollo de empiema pleural. Los factores asociados con 
fracaso precoz fueron un índice de neumonía alto, la presencia 
de in� ltrados multilobares, la neumonía por Legionella, la 
neumonía por gØrmenes Gram negativos, y una terapØutica 
antimicrobiana inadecuada. La neumonía progresiva con 
sepsis se produciría como consecuencia de una inadecuada 
respuesta in� amatoria, aun en presencia de un apropiado 
tratamiento antimicrobiano. 

Los estudios microbiológicos deben incluir repetidos culti-
vos de sangre, orina y catØteres, y procesamiento de muestras 
de esputo y cultivo de líquido pleural si existiera. En los 
pacientes graves se debe realizar una bronco� broscopía con 
lavaje broncoalveolar y cepillado. La biopsia transbronquial 
es œtil si se sospecha un proceso parenquimatoso no bacte-
riano. La tomografía de tórax permite identi� car derrames 
pleurales loculados, masas pulmonares o cavidades dentro 
de un in� ltrado. El centellograma y la arteriografía pulmonar 
pueden identi� car la presencia de embolias pulmonares. En 
raras circunstancias, puede ser necesario recurrir a la biopsia 
pulmonar a cielo abierto.

En el momento actual se impone una œltima advertencia. 
La mayoría de los estudios destinados a evaluar la NACG 
excluye a los pacientes inmunodeprimidos. Sin embargo, 
la población en riesgo de adquirir una NACG ha variado 
considerablemente, existiendo una elevada proporción de 
pacientes inmunocomprometidos por la infección con el vi-
rus VIH, trasplantes, enfermedades malignas y empleo de 
drogas inmunosupresoras, a lo que se agregan los pacientes, 
habitualmente ancianos, provenientes de guarderías. En esta 
población los agentes infectivos varían, disminuyendo la 
incidencia total de infecciones por S. pneumoniae, existiendo 
una alta incidencia de infección por Pneumocystis jiroveci en
los pacientes VIH reactivos, y por gØrmenes Gram negativos, 
esta� lococo y agentes atípicos en el otro grupo de pacientes. 
Las guías futuras de diagnóstico y tratamiento deberÆn tener en 
cuenta los cambios profundos producidos en las condiciones 
del huØsped, para poder brindar una respuesta satisfactoria 
a esta �nueva� forma de una �vieja� enfermedad. 
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Al menos dos de los siguientes criterios:
1. Frecuencia respiratoria >30/min en presencia de oxígeno 

suplementario
2. Presión parcial de oxígeno <60 mmHg recibiendo >35% de 

oxígeno, presión parcial de dióxido de carbono >48 mm Hg 
y pH <7,3

3. Volumen de orina <80 mL/4 horas, excepto que exista otra 
explicación o que el paciente se encuentre en diÆlisis

4. Cambios en el estado mental (delirio agudo)

Tabla 14/1. Criterios para de“  nir una neumonía 
nosocomial grave (American Thoracic Society)

CONCEPTO 
La neumonía nosocomial o neumonía adquirida en el hospital 
(NN) se de� ne como la neumonía que se produce despuØs 
de las 48 horas de la hospitalización y excluye cualquier 
infección que se estuviera incubando en el momento de la 
admisión. La NN puede ser asistida en el piso del hospital o 
en terapia intensiva cuando la enfermedad sea mÆs grave. La 
neumonía asociada al ventilador (NAV) hace referencia a la 
neumonía que se produce a partir de las 48-72 horas luego 
de la intubación endotraqueal. Aunque no incluido en esta 
de� nición, algunos pacientes pueden requerir la intubación 
luego de desarrollar una NN grave y deben ser manejados 
en forma similar a los pacientes con NAV. La neumonía 
asociada con la asistencia sanitaria (healthcare-associated 
pneumonia -HCAP-) incluye cualquier paciente que haya 
sido hospitalizado en un hospital de cuidado agudo por dos 
o mÆs días dentro de los 90 días de la infección; residente 
en una guardería o instituto geriÆtrico; receptor de terapia 
antibiótica intravenosa, quimioterapia o cuidado de heridas 
en los 30 días anteriores a la infección corriente; o receptor 
de hemodiÆlisis en el hospital. Al momento actual, no existen 
datos multi-institucionales que describan la epidemiología 
y la microbiología de la HCAP. 

La neumonía nosocomial es la segunda causa mÆs comœn 
de infección adquirida en el hospital y la infección adquirida 
mÆs frecuente en la unidad de terapia intensiva. Dependiendo 
de la enfermedad de base, presencia de comorbilidades, e 
intervenciones terapØuticas, la incidencia varía entre 5 y 10 
casos por 1.000 admisiones al hospital en pacientes sin factores 
de riesgo, pero aumenta seis a 20 veces en los pacientes en 
terapia intensiva sometidos a asistencia respiratoria mecÆnica. 
La duración de la estadía en UTI y la duración de la asistencia 
ventilatoria son los mayores factores predisponentes para la 
adquisición de una neumonía nosocomial. 

Desde el punto de vista clínico, la neumonía se de� ne por la 
presencia de un in� ltrado pulmonar nuevo o persistente en la 
radiografía de tórax, no explicable por otra etiología. AdemÆs, 

se deben reunir al menos dos de los siguientes criterios: 1) 
temperatura mayor de 38°C; 2) leucocitosis mayor de 10.000 
cØlulas/mm3; y 3) secreciones respiratorias purulentas. Una 
neumonía se considerada como asociada al ventilador (NAV) 
cuando se produce 48 horas o mÆs luego de la intubación y no 
se encontraba en incubación antes de instalarse la vía aØrea 
arti� cial. Por œltimo, una neumonía asociada a la ventilación 
mecÆnica se considera refractaria cuando no responde a mÆs 
de tres días de terapia antibiótica adecuada.

AdemÆs del reconocimiento de la presencia de una neu-
monía nosocomial, es importante establecer la gravedad de la 
misma (Tabla 14/1), ya que a partir de ello se pueden reconocer 
ciertas patentes etiológicas y formular la terapØutica.

Por otra parte, una neumonía se considera severa cuando se 
asocia con alguna de las siguientes condiciones: la necesidad 
de admisión a terapia intensiva; presencia de insu� ciencia 
respiratoria (necesidad de ventilación mecÆnica o empleo 
de una FiO2 de mÆs del 35% para obtener una saturación de 
oxígeno superior al 90%); rÆpida progresión radiológica o 
presencia de lesiones multilobares o cavitadas; o � nalmente, 
evidencia de sepsis severa o shock sØptico.

EPIDEMIOLOG˝A
En un estudio reciente de Kollef y col. (2005) se analizó 
la epidemiología de la neumonía en función de su lugar de 
origen. Un total de 4.543 pacientes reunieron los criterios de 
neumonía, de los cuales 2.221 correspondían a neumonías de 
la comunidad (48,9%), 988 (21,7%) pacientes correspondían 
a neumonías en relación al sistema de salud (HCAP); 835 
(18,4%) pacientes presentaban una neumonía adquirida en 
el hospital, y 499 pacientes una neumonía asociada con la 
ventilación mecÆnica (11%).

La neumonía es la infección nosocomial mÆs comœn en 
las unidades de terapia intensiva, donde habitualmente se 
presenta en los pacientes sometidos a ventilación mecÆnica; 
y es responsable de mÆs de la mitad de la prescripción de 
antibióticos en la UTI. La incidencia de NAV es variable, de 
acuerdo a las distintas series que se han ocupado del tema. 
Muchas son las causas que justi� can esa variabilidad, no siendo 
ajena a la misma la metodología usada para el diagnóstico. 
Por otra parte, en general es difícil de� nir la incidencia exacta 
de NN y NAV, debido a que existe una superposición con 
otras infecciones del tracto respiratorio inferior, tal como la 
traqueobronquitis, en especial en pacientes ventilados. 

La frecuencia de NAV depende del tiempo de estadía en 
la unidad (frecuencia a los 7 días: 15,8%; frecuencia a los 
14 días: 23,4%), del empleo de asistencia ventilatoria (12,5 
casos por 1.000 pacientes-día en comparación con 20,5 ca-
sos por 1.000 ventilador-días), así como de la duración de 
la ventilación mecÆnica. En el estudio de Langer y col., el 
riesgo de NAV aumentó del 5% en pacientes que recibieron 
ventilación por cinco días a mÆs del 68,8% en aquellos que 
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recibieron ventilación por 30 días. El riesgo actuarial de 
NAV alcanza a 6,5% en el día 10 de ventilación y aumenta 
a 28% al día 28. Sin embargo, en un estudio del Canadian 
Critical Care Trials Group, se informó una disminución diaria 
del riesgo de NAV durante la ventilación mecÆnica (3% por 
día durante la primera semana versus 1% por día a partir de 
la tercera semana), lo que indica que los sobrevivientes de 
largo tiempo en la UTI presentan un riesgo intrínseco me-
nor por día para desarrollar una NAV que aquellos que son 
ventilados por corto tiempo. Debido a que la mayoría de los 
pacientes son ventilados por corto tiempo, aproximadamente 
la mitad de todos los episodios de NAV ocurren dentro de 
los primeros cuatro días de ventilación mecÆnica. El proce-
so de intubación por sí contribuye al riesgo de infección, y 
cuando los pacientes con falla respiratoria son tratados con 
ventilación no invasiva, la neumonía nosocomial es menos 
frecuente.

Otros factores de riesgo tambiØn presentan una depen-
dencia similar del tiempo, siendo el riesgo asociado con el 
empleo de antibióticos del 0,30 al día 5 y aumenta al 0,89 
al día 20, indicando que la magnitud del efecto protector 
de la exposición a antibióticos disminuye con el tiempo. 
De acuerdo al œltimo informe del Nacional Nosocomial In-
fection Surveillance System, la incidencia media de NAV 
(episodios/1.000 días de ventilador) en EE.UU. entre enero 
2002 y junio 2003 fue mayor en las unidades neuroquirœr-
gicas (15,1), quirœrgicas (9,9) y de quemados (9,6) que en 
las mØdicas (5,5) y respiratorias (4,2).

En un estudio de gran escala de un día llevado a cabo en 
Europa (Estudio EPIC) se comprobó que sobre un total de 
10.038 pacientes evaluados, 1.064 (21%) desarrollaron una 
infección en UTI, incluyendo neumonía en 967 (47%), con 
una prevalencia global de neumonía nosocomial del 10%. 
Por su parte, en un estudio de cohorte llevado a cabo en 16 
unidades en CanadÆ, sobre 1.140 enfermos ventilados, 177 
(18%), desarrollaron NAV 9,0 –5,9 días luego de la admi-
sión. En una gran base de datos que incluye mÆs de 9.000 
pacientes que recibieron ventilación mecÆnica por mÆs de 
24 horas, la incidencia de NAV fue del 9,3% (Rello y col., 
2002). Basado en los datos de mÆs de 14.000 pacientes en 
terapia intensiva en el U.S. Nacional Nosocomial Infection 
Surveillance System, se admite que la NAV es la segunda 
causa mÆs frecuente de infección nosocomial luego de la 
infección del tracto urinario, afectando aproximadamente al 
27% de todos los pacientes críticos (Richards M. y col.).

La incidencia descrita puede no representar la frecuencia 

real de neumonía nosocomial debido a que en la mayoría de 
los estudios, el diagnóstico de neumonía fue establecido sólo 
en base a criterios clínicos. Esto impone un desvío sustancial, 
debido a la sensibilidad y especi� cidad intermedia de esta 
metodología. En un estudio antiguo, Fagon y col. utilizaron 
el cepillo protegido como el mØtodo de referencia en 147 
pacientes ventilados, y comprobaron que la presencia de 
in� ltrados pulmonares y secreciones traqueales purulentas 
no se correlacionaban con criterios microbiológicos de neu-
monía en el 70% de los pacientes. Utilizando criterios histo-
lógicos combinados con cultivos positivos de pulmón como 
el estÆndar de referencia para el diagnóstico de neumonía, 
Fabregas y col. hallaron una sensibilidad de sólo el 69% y 
una especi� cidad del 75% para los criterios clínicos. 

FACTORES DE RIESGO
Los factores de riesgo proveen información sobre la proba-
bilidad del desarrollo de infección pulmonar en individuos y 
poblaciones. Por ende, pueden contribuir a la elaboración de 
estrategias preventivas efectivas indicando quØ pacientes pre-
sentan mayores posibilidades de bene� ciarse de una pro� laxis 
contra la neumonía. En la Tabla 14/2 se indican los factores 
independientes para el desarrollo de NAV identi� cados por 
anÆlisis de multivariancia en estudios seleccionados. Como 
se observa, algunos de estos factores pueden ser modi� cables 
por conductas mØdicas, mientras que otros no.

Con mucho, la intubación es el mayor factor de riesgo 
para el desarrollo de NAV, aumentando la incidencia de 7 a 
21 veces. Se admite que el tØrmino �neumonía asociada con 
el tubo endotraqueal� sería mÆs exacto para describir esta 
condición, ya que es aceptado que los pacientes no adquieren 
la neumonía del respirador. De acuerdo con Torres y col., la 
reintubación se asocia con una incidencia de neumonía del 
47%, en comparación con un 10% de un grupo control. 

Los dos factores mayores identi� cados como factores de 
riesgo independientes para el desarrollo de NAV por organismos 
resistentes a los antibióticos son la duración de la ventilación 
mecÆnica y el empleo previo de antibióticos. AdemÆs de la 
relación existente entre la exposición a antibióticos y el riesgo 
de desarrollo de NAV, un aspecto importante es la in� uencia 
de los antibióticos sobre la etiología de esta patología. En un 
estudio destinado a de� nir la in� uencia del empleo previo de 
antibióticos en la etiología y mortalidad de la NAV, Rello y 
col. demostraron la existencia de una distribución distinta de 
microorganismos en pacientes que habían recibido terapØutica 
antibiótica previa. Este factor se asoció con una mayor morta-

Tabla 14/2. Factores independientes de riesgo para NAV identi“  cados por análisis 
de multivariancia en estudios seleccionados.

Factores del huØsped Intervenciones mØdicas Otros factores
Albœmina sØrica �� 2,2 g/dl
Sexo masculino
Edad �t 60 aæos 
Colonización gÆstrica y pH
SDRA
EPOC, enfermedades pulmonares
Coma o deterioro de conciencia
Quemaduras, trauma
Fallo orgÆnico mœltiple 
Sinusitis
Severidad de la enfermedad (APACHE)
Aspiración gÆstrica oculta 
Colonización del tracto respiratorio superior

Empleo de bloqueantes H2 con o sin antiÆcidos
Agentes paralizantes, sedación continua 
intravenosa
Empleo de �! 4 unidades de sangre
Monitoreo de presión intracraneana
Ventilación mecÆnica �! 2 días
Presión positiva de � n de espiración
Cambios frecuentes de los circuitos 
del ventilador
Empleo previo de antibióticos 
Transporte fuera de UTI
Reintubación (sólo por extubación accidental)
Sondas nasogÆstricas
Posición supina

Estación del aæo:
invierno
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lidad. Los cocos Gram positivos representaron el 49,1% de los 
aislamientos en pacientes que no habían recibido tratamiento 
antibiótico, y 13,4% en aquellos que lo habían recibido. Por 
el contrario, los bacilos Gram negativos fueron aislados mÆs 
frecuentemente en pacientes que habían recibido terapØutica 
antibiótica (69,2% vs 19,6%). La P. aeruginosa fue el mi-
croorganismo mÆs frecuente en este grupo, constituyendo el 
prevalente en pacientes que desarrollaron neumonía luego de 
recibir tratamiento antibiótico. Por otra parte, el empleo previo 
de antibióticos fue el œnico factor que in� uenció la mortalidad 
en forma independiente. 

El empleo previo de antibióticos, sin embargo, desaparece 
totalmente como factor de riesgo signi� cativo de muerte 
cuando el agente etiológico es incluido en la ecuación de 
regresión. Esto sugiere que el aumento asociado en la mor-
talidad, en pacientes expuestos a antibióticos, es causado 
por la selección de organismos mÆs letales. 

Los factores de riesgo potenciales mÆs frecuentemente 
asociados con el desarrollo de neumonía causada por � ora 
endógena (S.pneumoniae, H.in� uenzae, bacilos entØricos 
Gram negativos, esta� lococo meticilino sensible) en los 
pacientes intubados son el tiempo de exposición al riesgo, 
la presencia de comorbilidades, y el empleo de antibióti-
cos. Por su parte, los principales factores de riesgo para el 
desarrollo de neumonía por � ora exógena son la presencia 
de pacientes colonizados en la población de UTI, la pre-
sión de colonización, la tØcnica de lavado de manos y el 
empleo de antibióticos. Se debe tener presente que aunque 
la P.aeruginosa y el A.baumannii son ambos bacilos Gram 
negativos no fermentadores, su per� l epidemiológico di� ere, 
sugiriendo que los factores de riesgo y los mecanismos de 
adquisición varían entre ambos (Tabla 14/3).

ETIOLOG˝A
Los gØrmenes capaces de producir una NN o una NAV se 
dividen en: a) microorganismos habituales o nœcleo (S. pneu-
moniae, S. aureus meticilino-sensible, E. coli, H in� uenzae y
gØrmenes entØricos Gram negativos no resistentes), ocasionan 
neumonía en pacientes con NAV de comienzo temprano 
(dentro de los primeros cuatro días de internación) o en pa-
cientes con NAV de comienzo tardío que no tienen factores 
de riesgo de curso complicado; y b) otros microorganismos 
(Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter sp., Staphylococcus 
aureus meticilino-resistente, Enterobacteriaceae, hongos, 
gØrmenes anaerobios, Legionella pneumophila). Estos se 
presentan en pacientes con NAV de comienzo tardío o que 
tienen factores de riesgo de curso complicado, independien-

temente del momento de comienzo de los síntomas. Si bien 
la concomitancia del uso de ventilación mecÆnica en alguien 
que presenta una neumonía nosocomial es de por sí un factor 
de riesgo, algunas situaciones tales como empleo previo de 
antibióticos, administración de corticoides, y situaciones 
como coma, diabetes o aspiración, deben hacer sospechar 
la presencia de los patógenos del segundo grupo. 

En un estudio reciente de Kollef y col., se comprobó que 
el S. aureus es el patógeno dominante en todos los tipos de 
neumonía, incluyendo la neumonía grave de la comunidad. 
La ocurrencia de S. aureus en pacientes con HCAP es mar-
cadamente mÆs alta que en pacientes con neumonía de la 
comunidad. Estudios ulteriores indicaron que el S. aureus es 
el œnico patógeno que se correlaciona con la mortalidad. 

Estudios epidemiológicos demostraron que las Entero-
bacteriaceae son � ora colónica normal y producen coloniza-
ción endógena; P. aeruginosa prospera en el medio ambiente 
acuoso del hospital desde donde y a travØs de las manos del 
personal de salud y los equipos respiratorios (ventiladores, 
nebulizadores), llega a la vía aØrea; S. aureus coloniza la 
parte anterior de la nariz de muchos trabajadores de la salud 
y desde allí es transmitido a pacientes por contacto manual. 
Ciertos gØrmenes, tales como S. pneumoniae, H. in� uenzae 
o Moraxella catarrhalis, son capaces de colonizar las vías 
aØreas, por ejemplo en pacientes portadores de EPOC, y pueden 
producir cuadros de NAV, sobre todo la que aparece pocos 
días despuØs del ingreso. El uso de antibioticoterapia previa 
modi� ca la etiología de la neumonía nosocomial: Acinetobacter
sp, Staphylococcus aureus meticilino-resistente, Klebsiella 
pneumoniae, Stenotrophomonas maltophila y P. aeruginosa
han sido aislados en forma casi exclusiva en pacientes con 
neumonía nosocomial que habían recibido antibioticoterapia 
previa, mientras que S. aureus meticilino-sensible, Haemo-
philus in� uenzae y S. pneumoniae han sido encontrados mÆs 
frecuentemente en pacientes sin antibioticoterapia previa.
Estos œltimos agentes, como ya se adelantó, son causantes 
de neumonía nosocomial de comienzo temprano.

El signi� cado clínico de los anaerobios en la patogØnesis 
y evolución de la NAV no es claro, excepto como agentes 
etiológicos en pacientes con neumonitis necrotizante, abs-
cesos pulmonares o infecciones peluropulmonares. TambiØn 
es conveniente considerar la posibilidad de una neumonía 
por anaerobios en pacientes con secreciones respiratorias 
en las cuales se reconocen gØrmenes Gram positivos extra 
e intracelulares en ausencia de cultivos positivos para pa-
tógenos aeróbicos. 

La neumonía nosocomial producida por hongos tales como 

Tabla 14/3. Factores de riesgo para el desarrollo de NAV producida por bacterias multiresistentes.

Bacteria Factor de riesgo
Staphylococcus aureus meticilino-resistente Enfermedad pulmonar obstructiva crónica

TerapØutica con esteroides
Duración prolongada de la ventilación mecÆnica
TerapØutica antibiótica previa
Broncoscopia previa

Pseudomonas aeruginosa Enfermedad pulmonar obstructiva crónica
TerapØutica con esteroides
Duración prolongada de la ventilación mecÆnica
TerapØutica antibiótica previa

Acinetobacter baumannii Síndrome de di� cultad respiratoria aguda
Trauma encefÆlico
Neurocirugía
Aspiración masiva
Terapia previa con cefalosporinas
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las especies Candida y el Aspergillus fumigatus puede apa-
recer en pacientes inmunocomprometidos, neutropØnicos o 
trasplantados, siendo muy infrecuente en pacientes inmu-
nocompetentes. Las infecciones por especies Aspergillus
sugieren una posible transmisión aØrea, y pueden asociarse 
con fuentes ambientales tales como la contaminación de 
conductos de aire o construcciones hospitalarias. En compa-
ración, el aislamiento de especies de Candida de los aspirados 
endotraqueales es comœn, pero habitualmente representa una 
colonización de la vía aØrea mas que una neumonía, y rara 
vez requiere terapØutica antifœnguica. 

En el 20 al 60% de los casos de NAV se ha aislado mÆs 
de un microorganismo causal. En un estudio de Combes y 
col., que incluye pacientes con mÆs de 48 horas de asisten-
cia respiratoria, los gØrmenes mÆs frecuentemente aislados 
en pacientes con NAV monomicrobiana (52%) fueron los 
bacilos Gram negativos no fermentadores (Pseudomonas,
Acinetobacter, S. maltophilia); seguidos por el esta� lococo 
meticilino-resistente. En los pacientes con neumonía poli-
microbiana (48%), el estreptococo fue el microorganismo 
mÆs frecuentemente aislado (28,9%), seguido por los bacilos 
Gram negativos no fermentadores (24,6%) y el esta� lococo 
meticilino-resistente (12,7%). La incidencia de neumonía 
polimicrobiana es particularmente elevada en pacientes con 
Síndrome de di� cultad respiratoria aguda. 

La incidencia de NN y NAV debidas a virus es muy baja 
en huØspedes inmunocompetentes. Se han reportado brotes 
de NN y HCAP debidos a virus, tales como in� uenza, para-
in� uenza, adenovirus, y virus sincytial respiratorio, siendo 
habitualmente estacionales. El diagnóstico de estas infec-
ciones virales se realiza por exÆmenes antigØnicos y cultivos 
virales, o por ensayos serológicos. 

El dividir a los pacientes con NAV en grupos segœn el 
momento de aparición de la enfermedad es de gran impor-
tancia, debido a que permite prever los gØrmenes causales. 
Sin embargo, la de� nición en neumonía precoz y tardía no 
ha sido estandarizada. Primero, el punto de inicio de la neu-
monía precoz ha variado considerablemente, incluyendo el 
momento de la admisión al hospital, el momento de la admi-
sión a la UTI, o el de intubación endotraqueal. Si el tiempo 
de admisión a la UTI es elegido como el punto de inicio, 
los pacientes pueden haber sido colonizados en el hospital. 
Tampoco ha sido establecido con certeza el momento que 
separa la neumonía precoz de la tardía. La American Thora-
cic Society sugiere utilizar los primeros cuatro días despuØs 
de la admisión al hospital. Trouillet y col. han demostrado 
que el aislamiento de microorganismos resistentes puede ser 
predecido por la duración de la intubación y del tratamiento 
antimicrobiano; el punto de corte entre la neumonía precoz 
y tardía lo establece en el sØptimo día. En el estudio Eole 
se comprobó que la neumonía nosocomial en los pacientes 
quirœrgicos se caracteriza por la elevada frecuencia de neu-
monía precoz, pero con una alta proporción de organismos 
nosocomiales aun en aquellas de inicio temprano, y mode-
rada mortalidad. En pacientes con neumonía precoz que 
han recibido antibióticos recientemente o que han estado 
alojados en institutos geriÆtricos, es frecuente la presencia 
de infección con gØrmenes resistentes. 

Una forma característica de neumonía precoz es la que 
se asocia con el trauma craneoencefÆlico, en la cual se han 
descrito como factores predisponentes el estado de portador de
S. aureus, el empleo de barbitœricos y la broncoaspiración. 

Los ancianos, en particular los alojados en institutos 
geriÆtricos, representan una población especial de pacien-
tes susceptibles a neumonía. Estos pacientes presentan un 

espectro de gØrmenes que simulan los presentes en la NN 
tardía. En un estudio de 104 pacientes mayores de 75 aæos 
con neumonía severa, El-Solh halló como agentes mÆs fre-
cuentes de neumonía el S. aureus (29%), bacilos entØricos 
Gram negativos (15%), Streptococcus pneumoniae (9%) y 
Pseudomonas (4%).

La incidencia de NN producida por gØrmenes resistentes 
a mœltiples drogas se ha incrementado dramÆticamente en 
los pacientes hospitalizados, especialmente en las unidades 
de terapia intensiva y en pacientes trasplantados. Los facto-
res para colonización e infección con patógenos resistentes 
incluyen el empleo de antimicrobianos en los œltimos 90 
días, la hospitalización por cinco o mÆs días, la frecuencia 
elevada de resistencia en la comunidad o en la unidad hos-
pitalaria en estudio, la residencia en guarderías o geriÆtricos, 
el tratamiento dialítico y el empleo de drogas inmunosupre-
soras. La prevalencia de patógenos resistentes varía segœn 
la población de pacientes, el hospital, y el tipo de unidad de 
terapia intensiva, lo que explica la necesidad de contar con 
datos de vigilancia locales. 

PATOGENIA
Los mecanismos por los cuales los microorganismos pueden 
llegar a la vía aØrea inferior produciendo una NAV incluyen 
microaspiración, aspiración masiva, inhalación de aerosol 
infectado, y mÆs raramente progresión por vía hematógena 
desde un sitio distante de infección o por contigüidad des-
de un sitio cercano (Fig. 14/1). Si el inóculo es pequeæo, 
es eliminado por los macrófagos alveolares y el clearance 
mucociliar; si es mayor, requiere de la participación de los 
granulocitos reclutados por quimiotaxinas; y si es muy im-
portante y/o las defensas del huØsped son superadas, las 
bacterias pueden proliferar y causar neumonía.

El mecanismo aspirativo es el mÆs frecuente en las NAV. 
El 15 al 25% de la población general es portadora de S. au-
reus en la nariz. Los pacientes traumatizados, especialmente 
con trauma craneoencefÆlico con coma en el momento del 
accidente, son la población con riesgo de desarrollar una 
neumonía precoz causada por estreptococo y esta� lococo. 
Campbell y col. estudiaron la relación existente entre el es-
tado de portador nasal de S. aureus, el trauma de crÆneo y el 
riesgo de desarrollo de neumonía por este patógeno.

La infección de los senos paranasales ha sido descrita como 
la fuente de � ebre y leucocitosis en los pacientes ventilados, 
siendo la sinusitis maxilar la mÆs frecuente. Su incidencia 
real no ha sido establecida. Varios autores han tratado de 
demostrar la relación existente entre la sinusitis y el de-
sarrollo de neumonía. Holzapfel y col., demostraron con 
anÆlisis de multivariancia, que la sinusitis aumenta el riesgo 
de neumonía nosocomial por un factor de 3,8. Rouby y col., 
mostraron que la neumonía nosocomial es mÆs frecuente en 
pacientes con infección sinusal. No es claro, sin embargo, 
si existen infecciones concomitantes o si una favorece el 
desarrollo de la otra.

La intubación endotraqueal puede asociarse con el trasporte 
de organismos desde la orofaringe hacia la trÆquea. Una 
vez que el tubo endotraqueal estÆ colocado, las bacterias se 
agregan sobre su super� cie a medida que pasa el tiempo y 
forman un bio� lm donde residen y estÆn protegidas de las 
defensas del huØsped. Los agregados bacterianos pueden ser 
impulsados por el � ujo de aire o por el efecto de la sonda de 
aspiración, y ser embolizados en el tracto respiratorio inferior. 
Por otra parte, los gØrmenes pueden ser aspirados desde el 
tracto respiratorio superior por el espacio existente entre el 
tubo traqueal y las paredes de la trÆquea, y de este modo 
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llegar a los alvØolos. Los factores que pueden facilitar este 
tipo de aspiración son la posición supina, la baja presión en el 
manguito insu� able (<20-25 cm H2O), la sedación profunda y 
el empleo de relajantes musculares. No todos los microorga-
nismos presentes en la trÆquea, aœn en altas concentraciones, 
producen infección del parØnquima pulmonar. Las bacterias 
pueden colonizar las vías aØreas superiores, adhiriØndose con 
facilidad a la mucosa de la orofaringe, lo cual ocurre con 
mucha mÆs frecuencia en las personas enfermas. Aunque esto 
se ha atribuido a la pØrdida de la � bronectina de la super� cie 
celular, es mÆs probable que estos cambios en la adherencia 
re� ejen alteraciones en los carbohidratos de la super� cie 
celular. Las adhesinas bacterianas y la terapØutica antimi-
crobiana previa parecen facilitar este proceso. Es interesante 
destacar que las enterobacteriaceas habitualmente aparecen 
primero en la orofaringe, mientras que la P. aeruginosa por 
lo general aparece primero en la trÆquea. 

Las bacterias Gram-negativas no son habituales en la 
orofaringe de individuos sanos, en cambio, la colonización 
con bacterias Gram-negativas se desarrolla frecuentemente 
en enfermos graves, afectando hasta el 70% luego de tres 
días de internación en Terapia Intensiva. De estos pacientes 
colonizados, hasta un 25% puede desarrollar una neumonía 
nosocomial.

El estómago es otro reservorio de microorganismos. Candida
sp., gran nœmero de especies de bacterias Gram-negativas y 
S. aureus se encuentran presentes en aspirados gÆstricos. La 
alcalinización del medio gÆstrico parece ser un prerequisito 
para que este proceso se lleve a cabo. Se ha observado que 
estos enfermos pueden desarrollar colonización de la oro-
faringe y de la trÆquea, aunque no siempre los patógenos 
presentes en el estómago terminan produciendo colonización 
orofaríngea y, a posteriori, neumonía. La alimentación enteral 
con valores de pH entre 6,4 y 7,0 habitualmente se asocia con 
una proliferación de gØrmenes Gram-negativos. Las sondas 

nasogÆstricas producen una disrupción del mecanismo de 
barrera representado por los esfínteres esofÆgicos superior e 
inferior, facilitando el movimiento de las bacterias gÆstricas 
hacia la faringe y desde allí hacia el tracto respiratorio. Sin 
embargo, no todos los autores estÆn de acuerdo que la ruta 
gastropulmonar de infección sea realmente operativa en los 
pacientes en UTI. George y col., en un estudio de cultivos de 
vigilancia diarios, hallaron que la colonización gÆstrica con 
S. aureus o bacilos entØricos Gram negativos no constituye 
un factor de riesgo para neumonía. Este estudio no descarta 
la hipótesis de que el estómago sea un reservorio comœn de 
patógenos causantes de NAV.

La trÆquea es normalmente estØril. La colonización precoz 
(dentro de las primeras 24 horas de ARM), se ha descrito 
en pacientes intubados y ventilados, y varía entre el 80 y el 
89%. Es de destacar la particular composición de la � ora 
que coloniza la trÆquea. Las especies Pseudomonas tienen 
una a� nidad aumentada por las cØlulas epiteliales ciliadas 
de la trÆquea, y este microorganismo no se encuentra habi-
tualmente en la orofaringe. La Pseudomonas probablemente 
no se encuentra en las secreciones subglóticas, alcanzando 
directamente la trÆquea desde el medio ambiente. Valles y 
col., sin embargo, han comprobado que en los pacientes que 
desarrollan infección pulmonar por Pseudomonas, el origen 
puede ser tanto exógeno como endógeno. 

Aunque infrecuente, la inhalación de aerosoles contamina-
dos de fuentes ambientales tales como nebulizadores o tubos 
del respirador ha sido implicada en epidemias de infección 
debidas a diversos patógenos. El inadecuado lavado de las 
manos del personal de salud puede facilitar la diseminación 
de bacterias resistentes. Varios estudios han demostrado que 
la manipulación de los circuitos puede aumentar el riesgo 
de NAV. Dreyfuss y col. y Fink y col. demostraron que el 
no cambiar los circuitos del ventilador por el periodo de 
duración de la ARM no aumenta la incidencia de NAV en 

Fig. 14/1. Patogénesis de la neumonía asociada a ventilador.
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comparación con el cambio de circuitos cada 48 horas. 
La diseminación hematógena a partir de sitios extrapul-

monares de infección (heridas, tejidos blandos o tracto uri-
nario) es una causa bien documentada pero menos comœn 
de NAV. 

Algunas circunstancias aumentan el riesgo de contraer 
una neumonía nosocomial. Los factores de riesgo pueden ser 
endógenos: edad/debilidad; presencia de EPOC; depresión 
de la conciencia y severidad de la enfermedad de base, en 
particular si se trata de una enfermedad fatal o de un evento 
terminal en una afección crónica; o exógenos, incluyendo 
la presencia de tubos endotraqueales, con el bio� lm que se 
forma sobre la super� cie interna de los tubos colonizados, y 
que di� culta el acceso de los antibióticos; uso de corticoeste-
roides y otros inmunosupresores; cirugía; antibioticoterapia 
previa; y los ya mencionados usos de sondas nasogÆstricas, 
antiÆcidos y bloqueadores H2.

Una vez que los gØrmenes acceden al pulmón, el daæo 
tisular resulta tanto de la toxicidad bacteriana directa como 
de la respuesta in� amatoria del huØsped. La magnitud del 
daæo depende del equilibrio entre la virulencia bacteriana y 
la respuesta inmune. El pulmón es defendido por los macró-
fagos alveolares, que ingieren las partículas inhaladas y las 
eliminan ya sea por trasporte hasta el sistema mucociliar o a 
los ganglios linfoides regionales. Los macrófagos alveolares 
fagocitan y digieren las bacterias y liberan pØptidos y lípidos 
mediadores. Estos inician y ampli� can la respuesta in� amatoria 
y reclutan neutró� los, monocitos y linfocitos en el espacio 
alveolar. Los macrófagos alveolares tambiØn estimulan el 
proceso de reparación y contribuyen a la resolución de la 
in� amación. Con pequeæos inóculos bacterianos, los macró-
fagos y los polimorfonucleares eliminan a los microbios, y 
la expresión de citoquinas se compartamentaliza en el sitio 
de infección. A medida que el inóculo bacteriano aumenta, 
los organismos proliferan a pesar de la respuesta celular y 
de citoquinas locales. Cuando la carga bacteriana es grande, 
las citoquinas se expresan en la circulación sistØmica. En 
adición, la ventilación mecÆnica puede promover el pasaje 
de microbios y citoquinas a la circulación sistØmica. 

Las citoquinas desempeæan un rol protector esencial du-
rante la neumonía bacteriana. La magnitud de la respuesta 
es habitualmente controlada y compartamentalizada para 
prevenir el daæo tisular excesivo. Sin embargo, en la infección 
severa que acompaæa a la injuria pulmonar, las citoquinas 
in� amatorias pueden penetrar a travØs del epitelio alveolar 
daæado y activar la respuesta inmune sistØmica, condicionando 
en forma secuencial una respuesta in� amatoria sistØmica y 
eventualmente la falla de otros órganos y sistemas. 

ANATOM˝A PATOLÓGICA
Rouby ha de� nido la progresión histológica de las infeccio-
nes bacterianas del pulmón desde la bronquiolitis, pasan-
do por la bronconeumonía focal hasta la bronconeumonía 
con� uente. En algunos pacientes, la destrucción pulmonar 
puede producir abscesos pulmonares. En la fase precoz de la 
infección (hasta las 24 hs), los neutró� los invaden el espacio 
intersticial y los espacios aØreos. En pacientes con daæo 
alveolar difuso previo, esto resulta en una consolidación 
pulmonar multifocal con Æreas mal de� nidas de lesiones 
hemorrÆgicas así como de bronquiolitis necrotizante y no 
necrotizante. En las fases intermedias, se deposita � brina y 
los leucocitos polimorfonucleares y las cØlulas rojas hemo-
lizadas se acumulan en los espacios aØreos, resultando en 
lesiones focales necróticas. Finalmente, la fase avanzada 
de la NAV se caracteriza por la presencia de macrófagos 

en el intersticio y en los espacios aØreos. Si la infección es 
controlada, se produce la reestructuración del tejido daæado, 
con o sin � brosis resultante. Si la infección no es controlada, 
aparecen complicaciones incluyendo abscesos pulmonares, 
empiema y bacteriemia con formación de abscesos metas-
tÆticos y falla multiorgÆnica. 

Los datos histológicos han demostrado varias características 
de la NAV œtiles para evaluar el resultado de los mØtodos 
diagnósticos, tales como el hallazgo de que el proceso es 
generalmente multifocal, involucrando ambos pulmones, 
generalmente en los segmentos posteriores e inferiores. Los 
estudios postmorten tambiØn han demostrado que la NAV 
generalmente se encuentra en diferentes fases de evolución en 
diferentes sitios al mismo tiempo. La terapØutica antibiótica 
puede in� uenciar el nœmero de bacterias hallado en el tejido 
pulmonar, y los pacientes que han muerto a pesar de una 
terapØutica prolongada pueden tener organismos resistentes 
a los agentes utilizados, mientras que pacientes sometidos a 
una terapØutica adecuada durante 24 a 72 horas antes de la 
muerte, pueden presentar cultivos negativos. La naturaleza 
multifocal de la NAV sugiere que el lavado broncoalveolar 
y el aspirado endotraqueal pueden proveer muestras mÆs 
representativas que el cepillo recubierto (ver mÆs adelan-
te). Debido a la naturaleza bilateral difusa de la NAV y a la 
predominancia en las zonas dependientes del pulmón, los 
estudios a ciegas pueden ser tan adecuados como las muestras 
tomadas por mØtodos bronco� broscópicos. 

HISTORIA NATURAL
La colonización traqueal por microorganismos precede fre-
cuentemente al desarrollo de NAV en alrededor de tres días. 
La colonización traqueal parece actuar como el reservorio 
proximal a partir del cual los gØrmenes son aspirados hacia 
el pulmón distal para causar la neumonía.

Intuitivamente se puede a� rmar que la NAV requiere ser 
tratada con antibióticos, y que la falta de esta terapØutica 
reduce notablemente la posibilidad de sobrevida de los en-
fermos, aunque por razones obvias esto no ha podido ser 
demostrado en estudios clínicos. Si bien la NAV aparece 
como una enfermedad potencialmente reversible que debería 
responder a los antibióticos, esta respuesta en muchos casos 
no ocurre. La falta de respuesta a los antibióticos se debe a 
distintas razones, entre las cuales se encuentran la enfermedad 
de base, la falta de adecuación del tratamiento antibiótico y 
la severidad de la injuria pulmonar y/o sepsis acompaæantes 
de la infección. Las denominadas muertes atribuibles a la 
NAV son aquØllas que ocurren sin que medie mejoría del 
paciente hasta el momento de la muerte.

Algunos factores se asocian con mayor mortalidad, in-
cluyendo la presentación como una neumonía necrotizante 
rÆpidamente evolutiva, la presencia de bacteriemia, y el 
aislamiento de ciertos microrganismos tales como P. aeru-
ginosa, Acinetobacter sp y S. aureus meticilino resistente. 
La aparición de una NAV en un paciente ventilado puede 
duplicar la mortalidad e incrementar el tiempo de estadía 
hospitalaria.

En pacientes con síndrome de di� cultad respiratoria aguda 
(SDRA) la presencia de una NAV aumenta la mortalidad. 
Sin embargo debe tenerse en cuenta que en estos pacientes 
el diagnóstico de neumonía es muy difícil.

Una vez controlada la infección, van mejorando lentamen-
te los hallazgos clínicos, las anormalidades del laboratorio 
y � nalmente la radiografía. Luego de curada la infección, 
pueden persistir grados variables de secuela radiológica y 
funcional. Algunos pacientes con ventilación mecÆnica pro-
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longada pueden presentar episodios repetidos de NAV. 

DIAGNÓSTICO
El diagnóstico de la neumonía adquirida en el hospital, 
en particular la neumonía asociada con la ventilación me-
cÆnica, continœa siendo un tema controvertido. El primer 
obstÆculo mayor en el diagnóstico de la NAV es que, a 
diferencia de los pacientes que presentan una neumonía 
adquirida en la comunidad, la presencia de bacterias en la 
vía aØrea de los pacientes intubados no es un argumento 
su� ciente para el diagnóstico de una infección verdade-
ra. Johanson y col., demostraron que sólo el 23% de los 
pacientes colonizados subsecuentemente desarrollan una 
neumonía nosocomial.

La segunda di� cultad mayor para el diagnóstico de una 
NAV es que la presencia de signos sugestivos de neumonía 
no es especí� ca ni de valor diagnóstico en los pacientes ven-
tilados. La presencia de signos de infección o de in� ltrados 
pulmonares frecuentemente es causada por otras causas en los 
pacientes en asistencia respiratoria mecÆnica. Por ejemplo, 
inevitablemente existen secreciones purulentas en pacien-
tes en asistencia respiratoria prolongada y esto no indica 
especí� camente la presencia de una neumonía bacteriana. 
Cuando se presentan in� ltrados en la radiografía de tórax, 
es difícil diferenciar entre edema pulmonar cardiogØnico, 
atelectasias, contusión pulmonar, infarto y neumonía en un 
paciente en ARM.

Teniendo en cuenta la severidad de la neumonía, y la 
situación epidemiológica de los hospitales, particular-
mente en las unidades de cuidados críticos, el objetivo 
de una estrategia diagnóstica debe ser: 1) identi� car a los 
pacientes con verdadera infección bacteriana del pulmón, 
2) seleccionar en forma inmediata la terapØutica antimi-
crobiana apropiada, 3) ajustar la terapØutica tan pronto 
como sea posible, y 4) suspender los antibióticos en los 
pacientes sin NAV. Al momento actual, sin embargo, no 
se ha alcanzado un consenso sobre la mejor estrategia 
diagnóstica en estos pacientes. 

Diagnóstico clínico
El diagnóstico clínico de la neumonía nosocomial se basa 
en el reconocimiento de los llamados criterios de Johanson: 
in� ltrado pulmonar nuevo o modi� cación de uno preexistente 
en la radiografía de tórax asociado a dos de los siguientes 
hallazgos: temperatura >38” ó <35”; leucocitos >10.000 ó 
<3.000; y/o secreción purulenta traqueobronquial. A ello se 
puede agregar una agravación de la hipoxemia. En ausencia 
de secreciones respiratorias purulentas, el diagnóstico de NAV 
es improbable. Por otra parte, la œnica manera de diferen-
ciar una traqueobronquitis de una NAV es por la presencia 
de opacidades radiológicas. El examen radiológico, por lo 
tanto, es mandatorio para el diagnóstico. Desgraciadamente 
se ha comprobado que ningœn signo radiogrÆ� co tiene una 

exactitud diagnóstica superior al 68%. En pacientes con in-
juria pulmonar aguda, esta correlación es particularmente 
dØbil. En adición, otras entidades pueden simular una NAV 
en los pacientes intubados, incluyendo atelectasias, edema 
pulmonar o enfermedad tromboembólica. En un estudio en 
el cual el gold standard fue la histología asociada a un resul-
tado microbiológico positivo en muestras pulmonares toma-
das inmediatamente postmorten, la presencia de in� ltrados 
pulmonares mÆs dos o tres criterios clínicos resultó en una 
sensibilidad del 69% y una especi� cidad del 75%.

Los criterios histopatológicos incluyen la presencia de un 
in� ltrado polimorfonuclear en la región de los bronquíolos 
terminales, rodeado de alvØolos llenos de neutró� los, exudados 
� brinosos y detritos celulares. A veces la acción de enzimas 
proteolíticas puede producir necrosis pulmonar.

Pugin y col. han propuesto un escore clínico de infec-
ción pulmonar (CPIS) (Tabla 14/4). El mismo incorpora 
seis variables clínicas fÆcilmente accesibles para determinar 
la �posibilidad� de que determinados hallazgos clínicos en 
un paciente determinado sean debidos a una neumonía. El 
escore se calcula en forma basal evaluando las primeras 
cinco variables: temperatura, recuento leucocitario, secre-
ciones traqueales, oxigenación y carÆcter de los in� ltrados 
pulmonares. A las 72 hs. el CPIS se calcula en base a todas las 
variables, teniendo en cuenta la progresión de los in� ltrados 
radiogrÆ� cos y los resultados del aspirado traqueal. 

Fartoukh y col., utilizando el CPIS en 79 episodios de neu-
monía asociada a ventilador, comprobaron que el índice clínico 
de infección pulmonar tiene una baja exactitud diagnóstica, 
sin embargo, cuando se incorporan los resultados de la tinción 
de Gram de una muestra de secreción traqueal y el resultado 
de los cultivos, puede contribuir en la toma de decisiones en 
el paciente con sospecha clínica de neumonía.

Diagnóstico bacteriológico
Aunque los criterios clínicos sirven para establecer la sospe-
cha de una NN o una NAV, la con� rmación de la presencia 
de la neumonía es mucho mÆs di� cultosa, y los parÆmetros 
clínicos no pueden ser utilizados para de� nir la etiología 
microbiológica de la neumonía. El diagnóstico etiológico 
generalmente requiere del cultivo de secreciones provenientes 
del tracto respiratorio inferior; rara vez puede ser realizado 
por el cultivo de sangre o líquido pleural. Los cultivos del 
tracto respiratorio incluyen el aspirado traqueal, el lavado 
broncoalveolar o los especímenes obtenidos por catØter re-
cubierto. En conjunto, la sensibilidad de los hemocultivos es 
menor del 25%, y cuando son positivos, los organismos pueden 
originarse en una fuente extrapulmonar en un gran porcentaje, 
aun en presencia de una neumonía nosocomial. 

Aunque se puede realizar un diagnóstico etiológico a partir 
del cultivo de secreciones respiratorias, la colonización de la 
trÆquea precede al desarrollo de la neumonía en la mayoría 
de los casos de NAV, y por lo tanto un cultivo positivo no 

Tabla 14/4. Cálculo del escore clínico de infección pulmonar (Pugin y col., modi“  cado por Singh N. y col. y Fartoukh M. y col.)

Puntaje CPIS 0 1 2
Secreciones traqueales Ausentes Presentes, no purulentas Abundantes y purulentas
In� ltrados radiológicos Ausentes Difusos o en parches Localizados
Temperatura °C �t36,5 y �d38,4 �t38,5 y �d38,9 �t39 o �d36
Leucocitos, mm3 �t4.000 y �d11.000 �d4.000 y �t11.000 �d4.000 y �t11.000 y formas en banda �t50%
PaO2/FiO2 mm Hg �!240 o SDRA �d240 sin evidencias de SDRA
Microbiología Negativa Cultivos positivos Tinción de Gram positiva y cultivos positivos
Progresión de los in� ltrados 
pulmonares

Sin progresión 
radiogrÆ� ca

Progresión radiogrÆ� ca, excluyendo ICC y 
SDRA
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siempre distingue un patógeno de un organismo colonizan-
te. Sin embargo, un cultivo estØril del tracto respiratorio 
inferior en un paciente intubado, en ausencia de un cambio 
reciente en la terapØutica antibiótica, es una fuerte evidencia 
de ausencia de una neumonía, debiendo considerarse un 
sitio extrapulmonar de infección. En adición, la ausencia 
de un microorganismo resistente de cualquier espØcimen 
proveniente del tracto respiratorio inferior en un paciente 
intubado, en ausencia de un cambio de antibióticos en las 
œltimas 72 horas, es una fuerte evidencia de ausencia de este 
tipo de gØrmenes.

La concentración de microorganismos necesaria para 
causar una neumonía varía en relación a la virulencia de 
los gØrmenes y al estado de las defensas del huØsped. Existen 
por lo menos 104 unidades formadoras de colonias (ufc) por 
gramo de tejido pulmonar una vez que la infección bacteriana 
se hace clínicamente mani� esta.

Pueden ser usados diferentes mØtodos para el diagnóstico 
bacteriológico de una neumonía (Tabla 14/5). Las di� cultades 
inherentes al diagnóstico clínico de la NAV han llevado a 
numerosos investigadores a postular el empleo de mØtodos 
diagnósticos invasivos, incluyendo el cultivo de especímenes 
obtenidos mediante tØcnicas broncoscópicas, tales como el 
cepillo recubierto y el lavado broncoalveolar, para certi� car 
tal diagnóstico. Sin embargo, en ausencia de un gold stan-
dard de� nitivo para el diagnóstico de la NAV, el valor de 
estos exÆmenes es incierto, y su empleo en la prÆctica diaria 
continœa siendo controvertido.

Los cultivos cuantitativos de especímenes obtenidos por 
tØcnicas broncoscópicas son œtiles para distinguir la colo-
nización, caracterizada por un recuento de colonias bajo; 
de la infección, con alto recuento de colonias. Los mismos 
pueden ser realizados tanto en el material obtenido con un 
cepillo protegido como con el lavado broncoalveolar (LBA). 
Se debe tener presente que al momento actual, no existe 
consenso unÆnime sobre el hecho que el empleo de tØcnicas 
broncoscópicas disminuya la mortalidad en pacientes con 
sospecha de NAV. TambiØn se debe considerar el costo del 
procedimiento y el hecho que algunos hospitales carecen de 
un broncoscopista entrenado durante las 24 horas del día, lo 
cual di� culta el empleo rutinario de esta metodología.

A pesar del riesgo potencial involucrado en realizar una 
broncoscopía en pacientes ventilados, la adherencia estricta 
a las contraindicaciones formales, y el manejo adecuado 
de los problemas sistØmicos y la adaptación del ventilador 
se asocian con una baja incidencia de eventos adversos. El 
diÆmetro interno del tubo endotraqueal debe ser al menos 1,5 
mm mayor que el diÆmetro externo del broncoscopio. Todos 
los pacientes intubados deben ser sedados, y probablemente, 
paralizados temporariamente con un agente de corta acción. 

La trombocitopenia severa debe ser corregida, y deben ser 
administrados � uidos para corregir la eventual hipotensión. 
La fracción de oxígeno inspirado debe ser elevada al 100%, 
la frecuencia respiratoria debe ser colocada en un mínimo 
de 20 respiraciones por minuto, el � ujo inspiratorio pico 
debe ser colocado a mÆs de 60 l/min, y las alarmas de 
presión pico deben ser aumentadas a un nivel que permi-
tan una adecuada ventilación. Si la hipoxemia es severa, 
se debe recurrir a la PEEP. Las tØcnicas broncoscópicas 
pueden realizarse sin mayores restricciones en casi todos 
los pacientes, no obstante debe tenerse en cuenta que la 
presencia de una PaO2 menor de 70 mmHg con FiO2 mayor 
del 70%, broncoespasmo activo, inestabilidad hemodinÆmica 
y recuento de plaquetas menor de 20.000, son situaciones 
que elevan el riesgo de tales procedimientos.

El cepillo protegido (CP) es un dispositivo desarrollado 
por Wimberley a � nes de los ·70. La mayoría de los estudios 
indican que un crecimiento de 103 ufc/ml (correspondiente a 
una concentración inicial de 105 a 106 microrganismos por ml 
en las secreciones respiratorias estudiadas) es el umbral mÆs 
seguro para el diagnóstico de neumonía. Segœn varias series 
de estudios la sensibilidad de los cultivos del CP oscila entre 
el 64 y el 100% y su especi� cidad entre el 69% y el 100%. 
Este procedimiento suele usarse para dirigir el tratamiento.
Los estudios realizados buscando la reproducibilidad del 
mØtodo demostraron discordancia en el 24% de los pacientes. 
En una serie, valores de cultivos próximos al límite (>102

<103) mostraron un crecimiento igual o mayor de 103 en 
el 35% de los casos, cuando se repitieron los exÆmenes 72 
horas despuØs.

El LBA investiga una porción mayor del parØnquima 
pulmonar que el cepillo protegido, alcanzando aproxima-
damente a un millón de alvØolos. Un recuento de colonias 
de 104 re� eja una concentración de 105 a 106 bacterias por 
ml de la muestra original del LBA. La sensibilidad varía 
entre el 42 y el 93%, siendo la sensibilidad media del 73%. 
La especi� cidad varía entre el 45 y el 100%, siendo la espe-
ci� cidad media del 82%. Las implicancias clínicas de estos 
resultados es que el cultivo del LBA no es diagnóstico de 
neumonía en un cuarto de los casos, y que el diagnóstico es 
incorrecto en alrededor del 20% de los casos. 

El líquido del LBA puede ser una muestra ideal para el estudio 
microscópico, incluyendo: 1) Tinción de May-Grünwald-Giemsa 
para recuento diferencial y porcentaje de organismos intracelu-
lares (OIC); 2) Tinciones de Gram, Ziehl-Nielsen, hidróxido de 
potasio y metenamina-plata; 3) Tinción para � bras elÆsticas y 4) 
Citología por la tØcnica de Papanicolau. El material de LBA para 
ser œtil para el diagnóstico bacteriológico debe contener <1% 
de cØlulas epiteliales planas y >10% de polimorfonucleares. La 
presencia de >80% de neutró� los y �•2% de OIC correlaciona 
con el diagnóstico � nal de neumonía nosocomial. Algunos in-
vestigadores como Chastre y col. mostraron que en pacientes 
con �•5% de OIC, la tinción de Gram del extendido del espe-
cimen del LBA permite predecir los gØrmenes demostrados 
luego en el cultivo.

Procedimientos no-broncoscópicos tales como el aspira-
do distal, cepillo recubierto a ciegas y mini-LBA protegido 
son alternativas menos invasivas para conseguir resultados 
similares a los ofrecidos por los estudios broncoscópicos. En 
este sentido, varios autores han encontrado una buena corre-
lación entre los resultados cuantitativos del aspirado traqueal 
directo, el CP y el LBA. Así, Woske y col. comprobaron una 
adecuada correlación cuando se utilizaron puntos de corte 
de 104 ufc/ml en el LBA, 103 ufc/ml en el CP y 105 ufc/ml 
en el aspirado traqueal directo. Para el caso particular de los 

Tabla 14/5. Métodos de diagnóstico 
de la neumonía nosocomial

a. Hemocultivos
b. Examen bacteriológico de esputo
c. Punción transtraqueal
d. Aspirado traqueal no cuantitativo o cuantitativo
e. Lavado broncoalveolar o cepillo protegido a ciegas
f. Fibrobroncoscopía con lavado broncoalveolar o cepillo pro-

tegido
g. Punción pulmonar transparietal con aguja 
h. Biopsia pulmonar a cielo abierto
i. Serología para virus, hongos y patógenos intracelulares
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pacientes traumatizados, Croce y col. recomiendan un umbral 
de �•105 colonias/ml. Sirvent y col., por su parte, comprobaron 
que la presencia de �• 2% de OIC en el mini-BAL protegido 
se correlaciona adecuadamente con el diagnóstico de NAV, 
pero su sensibilidad es muy baja como para ser clínicamente 
œtil. Recientemente, Butler y col. no pudieron obtener una 
correlación satisfactoria entre los cultivos obtenidos a ciega 
y por bronco� broscopia, a diferencia de Bruin-Buisson y 
col. Considerando varios estudios, la concordancia con las 
tØcnicas broncoscópicas varía entre el 73 y el 100%.

La negatividad de los cultivos es atribuible en muchos casos 
al uso de antibioticoterapia previa, produciendo resultados 
falsos negativos. Se debe tener en cuenta, sin embargo, que 
si la antibioticoterapia era administrada para otras infeccio-
nes, antes del primer síntoma consistente con una NAV, es 
probable que no se modi� que el valor diagnóstico del catØter 
recubierto y del LBA. Por el contrario, los cambios recientes 
en los antimicrobianos disminuyen en forma marcada la 
e� cacia de estos exÆmenes. Ello hace que muchos autores 
no recomienden el empleo de estas tØcnicas en pacientes en 
los cuales se haya realizado un cambio de antibióticos en 
las 48 horas previas. 

Factores derivados del paciente, la tØcnica, el operador 
y la presencia o no de tratamiento afectan los resultados de 
los exÆmenes bacteriológicos en el diagnóstico etiológico 
de la NAV. Estos factores deben considerarse en conjunto 
con los resultados de los cultivos cuantitativos para mejorar 
el tratamiento. Aun no existe una opinión de� nitiva sobre la 
mejor aproximación al diagnóstico de la NAV. En tres estudios 
randomizados unicØntricos, no se encontró diferencia en la 
mortalidad cuando se utilizaron tØcnicas invasivas (cepillo 
recubierto y o LBA) en comparación con tØcnicas de cultivo 
cuantitativas o semicuantitativas de aspirado endotraqueal. 
Sin embargo, estos estudios incluyeron pocos pacientes, y 
los antibióticos se continuaron en todos los pacientes, aun 
en aquellos con cultivos negativos, impidiendo una de las 
ventajas potenciales de la estrategia bacteriológica. Fagon 
y col., en un ensayo prospectivo randomizado comprobaron 
que los mØtodos broncoscópicos cuantitativos presentaban 
ventajas cuando se comparaban con el diagnóstico clínico y 
por aspirado traqueal cualitativo en un estudio multicØntrico 
que incluyó 413 pacientes con sospecha de NN. Comparado 
con los pacientes evaluados clínicamente, los que recibieron 
manejo invasivo presentaron una menor mortalidad al día 14 
pero no al día 28, y una menor incidencia de falla orgÆnica. 
El estudio presentó otros resultados ventajosos, entre ellos el 
menor empleo de antibióticos y la bœsqueda de otros focos de 
infección cuando se descartaba la infección bacteriológica del 
pulmón. Las críticas que se formularon a este trabajo fueron 
que en el grupo control se realizó estudio bacteriológico por 
aspirado traqueal cualitativo y no semicuantitativo, y que 
el rØgimen antibiótico implementado fue el aconsejado por 
Reuniones de Consenso y no por evaluación bacteriológica 
previa en los centros participantes. 

El Canadian Critical Care Trials Group realizó un ensayo 
randomizado para evaluar la utilidad en forma comparativa 
del cultivo cuantitativo de material obtenido por bronco� -
broscopia y el cultivo del aspirado traqueal en pacientes con 
sospecha de NAV, que incluyó 740 pacientes. Los end points
del estudio fueron la evolución clínica de los pacientes y el 
empleo de antibióticos. No se demostraron diferencias en 
ninguno de ellos, pero se debe advertir que los pacientes 
recibieron como tratamiento empírico inicial meropenem 
mÆs cipro� oxacina o meropenem solo, y que la incidencia 
de gØrmenes multiresistentes fue muy escasa (5,1%), así 

como de gØrmenes de alto riesgo (14,2%). Parecería ser 
que mÆs importante que la tØcnica de diagnóstico utilizada, 
es el tipo de tratamiento empírico inicial utilizado y la � ora 
propia de la unidad. 

Las conclusiones de una Conferencia de Consenso reciente 
han establecido: 1) la presencia de bacterias intracelulares y 
un resultado positivo en la tinción de Gram u otro test directo 
puede ser de gran ayuda en la selección del rØgimen antibió-
tico inicial, pero no en el establecimiento del diagnóstico 
de neumonía; 2) los hallazgos del recuento microbiológico 
cuantitativo pueden hacer posible el cambio, ajuste o reducción 
de la administración de antibióticos en algunos pacientes; 
y 3) no se deben esperar los resultados de los cultivos para 
iniciar el tratamiento en los pacientes con sospecha de NAV, 
ya que el tiempo en este sentido es fundamental para asegurar 
una adecuada respuesta terapØutica.

Shorr y col., por su parte, en un metaanÆlisis destinado 
a evaluar la utilidad de los mØtodos invasivos en el diag-
nóstico de la NAV, concluyen: 1) los mØtodos invasivos 
no alteran la mortalidad, ya que la misma estÆ determinada 
fundamentalmente por la adecuada elección inicial del trata-
miento antimicrobiano, el cual no puede ser establecido por 
los mØtodos invasivos, por lo menos en el momento inicial; 
2) los mØtodos invasivos afectan el empleo y la prescripción 
de antibióticos en dos sentidos: a) el rØgimen antimicrobia-
no puede ser modi� cado una vez obtenidos los resultados 
de los cultivos, permitiendo que aquellos enfermos que no 
responden al tratamiento empírico inicial puedan recibir un 
tratamiento adecuado, identi� cando un patógeno no cubierto 
por el rØgimen inicial; y b) reducir la cobertura antibiótica 
en aquellos casos en los cuales los gØrmenes son suscepti-
bles y pueden retirarse antibióticos no necesarios. Con los 
resultados de los cultivos, el mØdico puede potencialmente 
reducir el nœmero y el espectro de los agentes utilizados para 
el tratamiento de la NAV. 

En un estudio prospectivo que incluyó 148 pacientes re-
cibiendo asistencia respiratoria mecÆnica y en los cuales se 
sospechó una neumonía, Gibot y col. utilizaron una tØcnica de 
inmunoensayo rÆpido sobre el � uido de lavado broncoalveolar, 
y hallaron que los niveles del receptor soluble de disparo 
expresado en cØlulas mieloides (sTREM-1) era el predictor 
independiente mÆs potente de neumonía (odds ratio, 41,5). 
El sTREM-1 es un miembro de la superfamilia de inmuno-
globulinas, cuya expresión en los fagocitos es sobreregulada 
por la exposición a bacterias y hongos. El sTREM-1 media 
la respuesta in� amatoria aguda a los productos microbia-
nos. Cuando estØ comercialmente disponible, este marcador, 
asociado a los criterios clínicos clÆsicos y a los resultados 
microbiológicos, podría ser una poderosa herramienta con la 
cual incrementar la especi� cidad y mantener la sensibilidad 
del diagnóstico de la NAV. 

PREVENCIÓN
Las pautas que deben ser seguidas para prevenir el desarrollo 
de NAV (Tabla 14/6), incluyen medidas de control de infec-
ciones tales como el aislamiento de los pacientes infectados 
con gØrmenes multi-resistentes, el lavado de manos, la detec-
ción de epidemias de infección nosocomial; el uso racional 
de antibióticos evitando generar resistencia; la limitación 
y el cuidado en la prÆctica de intervenciones tales como el 
aspirado traqueal o la intubación traqueal o nasogÆstrica; y 
la instrumentación de algunas medidas preventivas activas 
tales como la colocación del paciente en posición sentado, 
la aspiración continua de secreciones subglóticas, la imple-
mentación de medidas quinØsicas y otras prÆcticas activas 
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Tabla 14/6. Sumario de medidas de prevención de NAV (modi“  cado de Heyland D. y col.)

Intervenciones Recomendaciones
Ruta de intubación endotraqueal Es recomendable el empleo de la ruta orotraqueal
Investigación sistemÆtica de sinusitis maxilar Debido a la escasa evidencia, no es recomendable
Ventilación no invasiva Debe ser utilizada en pacientes que no tienen contraindicaciones
Frecuencia de cambios de los circuitos del ventilador No realizar cambios sistemÆticos
Tipo de humidi� cación de la vía aØrea Utilizar intercambiadores de calor y humedad
Frecuencia de cambios del humidi� cador No hay evidencias para realizar recomendaciones
Sistema de succión endotraqueal Utilizar sistemas cerrados de succión
Drenaje de secreciones subglóticas Considerar empleo de tubos endotraqueales con canal de aspiración 

de secreciones subglóticas
Tiempo de la traqueotomía Sin evidencias su� cientes para realizar recomendaciones
Empleo de clorhexidina tópica en lavajes bucales Sin evidencias para recomendaciones
Empleo de camas cinØticas Considerar el empleo de camas cinØticas
Protocolo de retiro de ARM Sin evidencias su� cientes para realizar recomendaciones
Nutrición enteral versus parenteral Cuando estÆ indicado el soporte nutricional, utilizar nutrición 

enteral
Tiempo y nivel de pH de la nutrición enteral Sin evidencias su� cientes para realizar recomendaciones
Nutrición con dietas inmunomoduladoras Sin recomendaciones
Ruta de nutrición enteral Utilizar sondas de pequeæo diÆmetro, especialmente en posición 

semisentado. No se han reconocido diferencias signi� cativas entre 
nutrición gÆstrica y postpilórica

Agentes de motilidad intestinal Sin evidencias su� cientes para realizar recomendaciones
Posición del cuerpo Utilizar posición semisentada en Ængulo de 45°
Pro� laxis de œlceras por estrØs Si es necesaria, la pro� laxis del sangrado por estrØs con 

antagonistas H2 o sucralfato es aceptable
Empleo de antibióticos pro� lÆcticos incluyendo
decontaminación selectiva

Sin evidencias su� cientes para realizar recomendaciones

Control de la glucemia Es recomendable la terapØutica insulínica intensiva para mantener 
los niveles de glucosa entre 80 y 110 mg/dl en pacientes en UTI 
para reducir la incidencia de infecciones, la duración de la ARM, la 
estadía en UTI, la morbilidad y la mortalidad

de rol aœn controvertido, que incluyen la decontaminación 
selectiva gÆstrica o el uso de sucralfato en lugar de antiÆcidos 
para prevenir el sangrado gÆstrico.

Recientemente, el Centers for Disease Control and Preven-
tion (CDC) y el Hospital Infection Control Practices Advisory 
Committee (HICPAC) han propuesto una serie de guías para la 
prevención de neumonías asociadas con la asistencia mØdica 
(MMWR Recomm Rep 2004:53(RR-2):1-36).

Se ha establecido hipotØticamente que los organismos 
patógenos del tracto gastrointestinal colonizan el estómago 
o el tracto respiratorio y son aspirados al pulmón antes del 
desarrollo de la NAV. En este contexto, las estrategias de 
prevención se han categorizado como aquellas que involu-
cran la vía aØrea, el circuito del ventilador y el manejo de 
secreciones, y aquellas que involucran el tracto digestivo 
(Fig. 14/2).

Para evitar la ruta gastropulmonar de infección y la as-
piración de secreciones subglóticas se han propuesto dos 
mØtodos mecÆnicos. El primero consiste en colocar a los 
pacientes ventilados en posición semirecumbente para limi-
tar la regurgitación de contenido gÆstrico; el segundo en el 
empleo de tubos endotraqueales modi� cados para permitir la 
succión continua de las secreciones orofaringeas en la región 
subglótica. Ambos mØtodos han demostrado disminuir la 
incidencia de NAV en estudios controlados. Sin embargo, los 
ensayos evaluando la succión subglótica se han focalizado en 
la prevención de la neumonía de comienzo precoz. Girou y 
col. evaluaron el impacto de ambos mØtodos en la coloniza-

ción bacteriana del tracto respiratorio inferior, comprobando 
que dicha colonización en los pacientes ventilados por largo 
tiempo no se modi� caba con el empleo de la succión subgló-
tica ni con la posición semirecumbente, poniendo en duda la 
utilidad de estos mØtodos en la prevención de la neumonía 
en pacientes ventilados por tiempo prolongado.

Recientemente, Rumbak y col. comprobaron que la tra-
queotomía precoz en pacientes críticos que se espera que 
superen los 14 días de ARM presenta bene� cios signi� cativos 
sobre la traqueotomía tardía. Estos incluyen la reducción 
de la mortalidad, de la frecuencia de neumonía asociada a 
ventilador, de la duración de la ventilación mecÆnica y del 
tiempo de estadía en terapia intensiva. Este y otros estudios 
similares sugieren que los riesgos y bene� cios de la tra-
queotomía precoz son preferibles a los de la traqueotomía 
retardada en los pacientes mØdicos críticos. 

La colonización del tracto respiratorio superior es un 
prerrequisito para el desarrollo de NAV. El empleo de la 
tØcnica de decontaminación selectiva intestinal (DSI) se ha 
asociado con una signi� cativa reducción en la incidencia de 
NAV en muchos estudios, aunque la calidad metodológica 
de los estudios parece estar inversamente relacionada con 
la magnitud de los efectos preventivos. Por otra parte, los 
efectos preventivos de la DSI son considerablemente me-
nores en las UTI con un alto nivel endØmico de resistencia 
bacteriana. Recientemente se ha informado una signi� cativa 
reducción en la mortalidad en terapia intensiva en pacientes 
que reciben DSI (Krueger y col., de Jonge y col.). En el 
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estudio de de Jonge se comprobó una reducción del riesgo 
relativo de muerte tanto en UTI (36%) como en el hospital 
(23%) en los pacientes que recibían DSC. Con mÆs de 1.000 
pacientes enrolados, este es el mayor estudio realizado sobre 
decontaminación intestinal.

Los pacientes tratados, ademÆs, presentaron un menor 
tiempo de estadía en la UTI, y menos pacientes fueron co-
lonizados con gØrmenes Gram negativos resistentes. Si es-
tos hallazgos se con� rman, la tØcnica de decontaminación 
selectiva intestinal seguramente volverÆ a ocupar un lugar 
importante en la metodología de prevención de la NAV en 
terapia intensiva. 

Recientemente ha sido evaluado el empleo de antibióticos 
pro� lÆcticos en ciertos grupos de pacientes. Sirvent y col., 
en un estudio randomizado controlado, comprobaron que 
la administración de antibióticos pro� lÆcticos (dos dosis de 
cefuroxima de 1,5 g cada 12 horas luego de la intubación) 

reducía signi� cativamente la ocurrencia de neumonía precoz 
en pacientes neurológicos ventilados. Acquarolo y col., en 
un estudio prospectivo, randomizado, abierto, comprobaron 
que el tratamiento durante tres días con ampicilina-sulbactam 
en pacientes críticos comatosos ventilados mecÆnicamente, 
reducía la ocurrencia de neumonía precoz en un 64%. No 
se reconocieron otras diferencias evolutivas, incluyendo la 
ocurrencia de neumonía tardía, infecciones en lugares distintos 
del pulmón, presencia de bacterias multiresistentes, duración 
de ventilación mecÆnica, estadía en UTI y mortalidad.

Un problema particular lo plantea el rol de los antibióticos 
en el desarrollo de la NAV. La terapØutica antibiótica tiene un 
efecto bimodal en el desarrollo de la NAV. Los antibióticos 
protegen contra el desarrollo de neumonía dentro de los 
primeros días de la ARM, especialmente contra las causadas 
por � ora endógena, pero son responsables de la selección 
de un grupo de patógenos resistentes que se asocian con 

Fig. 14/2. Estrategias para prevenir la NAV.A. Manejo de la vía aérea, de los circuitos del ventilador y de las 
secreciones. B. Manejo del aparato gastrointestinal.

1. Ruta de intubación endotraqueal
2. Investigación de sinusitis
3. Ventilación no invasiva
4. Frecuencia de cambio de los circuitos de venti-

lador
5. Tipo de humidi� cador de la vía aØrea
6. Frecuencia de cambios del humidi� cador
7. Sistema de succión endotraqueal
8. Drenaje de secreciones subglóticas
9. Momento de la traqueotomía
10.Empleo de camas rotatorias o colchones de agua
11.Protocolos de retiro de la ARM

Ventilador

12. Nutrición enteral versus parenteral
13. Tipo y pH de la nutrición enteral
14. Dietas inmunomoduladoras 
15. Ruta de alimentación enteral
16.- Agentes de motilidad intestinal
17. Posición en el lecho
18. Pro� laxis de œlceras por estrØs
19. Empleo de antimicrobianos 
 pro� lÆcticos, incluyendo decotamina-

ción selectiva del tracto intestinal
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mortalidad atribuible signi� cativa, tales como P.aeruginosa 
y esta� lococo meticilino-resistente. Estas observaciones su-
gieren que los factores de riesgo varían dependiendo de la 
exposición al riesgo. Estas variables deben ser consideradas 
cuando se estrati� can pacientes para el anÆlisis de factores 
de riesgo y tambiØn en el diseæo de ensayos clínicos sobre 
pro� laxis de la NAV.

Dos estudios recientes (Heyland y col.-2002- y Rello y 
col.-2002-) evaluaron el empleo corriente de las estrategias 
destinadas a prevenir la neumonía asociada a ventilador en 
distintos países, en función del grado de evidencia de su 
utilidad. En ambos casos se observó una aceptación ade-
cuada para algunas tØcnicas; en cambio, se comprobó que 
existe un uso escaso de la ventilación no invasiva y una 
limitada aplicación de tØcnicas tales como el cambio segœn 
recomendación de los circuitos del ventilador, el empleo 
de la alimentación enteral, y el cuidado de los pacientes en 
posición semisentada. Aunque es recomendable el empleo 
de camas cinØticas y el drenaje de secreciones subglóticas 
como estrategia para prevenir la NAV, ambas son muy poco 
utilizadas. Las razones mÆs comunes para la escasa adhe-
rencia son la falta de credibilidad en los resultados de los 
ensayos clínicos, la falta de recursos, y el costo asociado con 
la implementación de intervenciones especí� cas. 

MORTALIDAD
Aun cuando han ocurrido cambios importantes que incluyen 
avances en el diagnóstico, aparición de nuevos antibióti-
cos, desarrollo de mejores tØcnicas de asistencia respiratoria 
mecÆnica, disposición de procedimientos mÆs e� cientes en 
la desinfección de los equipos respiratorios y mÆs adecua-
dos mØtodos para el control de infecciones; la mortalidad 
de la NAV se mantiene elevada. Las explicaciones que se 
han propuesto para justi� car la persistencia de una elevada 
mortalidad incluyen: la edad cada vez mÆs avanzada de los 
enfermos atendidos en las UTI; la aplicación de nuevas y 
complejas tØcnicas quirœrgicas, antes no intentadas en este tipo 
de pacientes que derivan en el uso de ventilación mecÆnica; 
y el uso de inmunosupresión, cada vez mÆs frecuente en el 
tratamiento de varias enfermedades (inmunológicas, malignas, 
trasplante de órganos). Todos estos factores incrementan tanto 
la incidencia como la gravedad de la NAV. En este sentido, 
cabe destacar la mayor incidencia y gravedad de la neumonía 
asociada al Síndrome de di� cultad respiratoria aguda.

Existen numerosos estudios que han descrito un aumento 
de la mortalidad en los pacientes en UTI que desarrollan 
infecciones nosocomiales, pero alguno de estos pacientes 
podrían haber muerto independientemente de la presencia 
de la infección, por lo que no todas las muertes deberÆn ser 
atribuidas a la infección. 

Puesto que la causa de muerte en los pacientes con in-
fección nosocomial es multifactorial, la mortalidad cruda 
y la atribuible pueden diferir en forma considerable. Por 
ejemplo, Freeman y McGowan informaron un OR para la 
mortalidad cruda de la infección nosocomial de 4.0, pero 
luego de controlar los casos en función de la severidad de 
la enfermedad de base, no pudieron demostrar un exceso de 
mortalidad. En efecto, puesto que los factores de riesgo para 
infección nosocomial y los factores de riesgo para muerte 
estÆn directamente relacionados, la severidad de la enferme-
dad de base puede in� uenciar ambos eventos, especialmente 
confundiendo los efectos en pacientes con una mayor grave-
dad. Cuando se mide la severidad de la enfermedad de base 
de acuerdo a un sistema pronóstico (APACHE II, SAPS II, 
SOFA), el mayor impacto de la infección nosocomial sobre 

la mortalidad se produce en aquellos pacientes con enferme-
dad moderada, mas que en aquellos con enfermedad leve o 
extremadamente grave. Esto es indicativo que los pacientes 
con un pronóstico relativamente bueno a priori son los que 
mÆs se bene� cian con un diagnóstico y tratamiento precoz y 
efectivo. Los pacientes con enfermedad leve se recuperarÆn 
independientemente de la presencia de infección, mientras 
que aquellos con una enfermedad grave morirÆn indepen-
dientemente de la presencia de la infección. 

En el caso de los pacientes con neumonía nosocomial, 
la mortalidad cruda puede ser tan alta como 70%, pero la 
American Thoracic Society ha de� nido el tØrmino mortalidad 
atribuible como el porcentaje de muertes que no hubieran 
ocurrido en ausencia de esta infección. Esta de� nición im-
plica la presencia de dos componentes para la mortalidad. 
Primero es el impacto del tratamiento antibiótico apropiado 
y en tiempo, que puede contribuir a que algunos pacientes 
sobrevivan a la infección. En este caso, el tØrmino mortalidad 
atribuible hace referencia a la posibilidad de que, con un 
tratamiento adecuado, la neumonía pueda no asociarse con 
un aumento en la mortalidad, en particular en aquellos pacien-
tes con enfermedades de gravedad moderada. Sin embargo, 
los pacientes con ciertos microorganismos infectantes (Ej. 
Pseudomonas aeruginosa), pueden no ser tratables en forma 
adecuada, y en adición, estos organismos pueden promover 
alteraciones � siopatológicas propias en el parØnquima pulmo-
nar. En estos casos, la mortalidad atribuible hace referencia 
tanto al proceso neumónico y sus consecuencias, así como 
a la e� cacia o no de la terapØutica. 

Mientras que los estudios antiguos informaban un exceso 
de la mortalidad y una prolongación de la hospitalización 
en los pacientes con neumonía nosocomial, estudios mÆs 
recientes han permitido discernir adecuadamente los com-
ponentes de la mortalidad atribuible. 

Fagon y col. consideraron que la mortalidad podía atri-
buirse a la infección pulmonar si ocurría antes de que hubiese 
alguna respuesta objetiva al tratamiento antibiótico o si la 
neumonía se considera un factor contribuyente a la muerte 
en pacientes con condiciones asociadas. Otros autores usaron 
diferentes mØtodos para de� nir la mortalidad atribuible: a) 
simple revisión de los casos, observando cual se conside-
ró la causa de muerte en los pacientes con neumonía; b) 
controles apareados, examinando en forma retrospectiva la 
mortalidad, en comparación con la de un grupo de pacientes 
sin neumonía que hacían las veces de controles; c) cohortes 
apareadas, apareando en forma prospectiva cada caso con 
un control sobre la base de un nœmero de factores potencial-
mente productores de confusión; d) comparación entre la 
mortalidad observada y la mortalidad predicta, de acuerdo 
a las tasas esperadas segœn algœn predictor de mortalidad tal 
como el score APACHE II; y e) regresión logística mœltiple, 
para evaluar el rol independiente de predictor de mortalidad 
desempeæado por la neumonía nosocomial en los pacien-
tes en UTI. Cualquiera sea el mØtodo de determinación de 
la mortalidad atribuible, la misma parece aproximarse en 
varios estudios a valores tan altos como el 50%, y en situa-
ciones especiales como enfermos con trasplante de mØdula 
ósea hasta el 62%. En otros casos la tasa es sensiblemente 
inferior y a veces, la existencia de mortalidad atribuible no 
se puede demostrar. De esta manera las tasas de mortalidad 
atribuible encontradas por los diferentes grupos de inves-
tigadores � uctœan ampliamente (Tabla 14/7), entre un 20 y 
un 54%, pudiendo alcanzar hasta un 76% en algunos casos 
especí� cos o cuando la infección es causada por patógenos 
de alto riesgo.
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Ibrahim y col. hallaron que la mortalidad hospitalaria 
era signi� cativamente mayor en pacientes con neumonía 
nosocomial, tanto de inicio temprano como de inicio tardío, 
que en pacientes en terapia intensiva que no desarrollaban 
neumonía. Esto indica que tanto la neumonía precoz como la 
tardía se asocian con aumento de la mortalidad hospitalaria 
y el tiempo de estadía. Los autores tambiØn comprobaron 
que la hospitalización previa y el uso de antibióticos pro-
bablemente contribuyan al desarrollo de neumonía precoz 
debida a esta� lococo meticilino resistente y otros organismos 
resistentes. Rello y col., sin embargo, comprobaron que los 
antibióticos previenen la neumonía precoz asociada con ven-
tilador y tienen una asociación evidente con la enfermedad 
de inicio tardío.

Los factores de riesgo en los pacientes con neumonía 
nosocomial pueden ser separados en aquellos para el de-
sarrollo de infección, aquellos que in� uyen la mortalidad 
cruda, y aquellos que in� uyen sobre la mortalidad atri-
buible. Los factores de riesgo que in� uyen la mortalidad 
cruda son el tipo de UTI (mØdica vs quirœrgica), edad, 
tipo y severidad de la enfermedad de base, tiempo de 
comienzo de la neumonía, patente radiogrÆ� ca, severidad 
de la neumonía, presencia de patógenos respiratorios de 
alto riesgo, insu� ciencia respiratoria, shock o tratamiento 
antibiótico inadecuado. Los factores de riesgo para la 
mortalidad atribuible incluyen la severidad de la neu-
monía, la virulencia del agente etiológico y el empleo de 
tratamiento antibiótico inadecuado. En este sentido, un 
estudio reciente de Moine y col. comprobó que en el caso 
de la NAV de comienzo tardío, la misma contribuye a la 
mortalidad unicamente cuando el tratamiento antibiótico 
empírico no es apropiado. 

La importancia de la infección por P. aeruginosa es debida 
a su asociación con el exceso de morbilidad y mortalidad. 
El principal coco Gram positivo asociado con mortalidad 
atribuible en la NAV es el esta� lococo meticilino-resistente. 
En este caso el rol de los antibióticos es crucial. Los factores 
predisponentes para NAV causada por esta� lococo meticilino-
sensible y meticilino-resistente son totalmente diferentes. 
En un estudio, todos los pacientes con NAV causada por 
esta� lococo meticilino-resistente habían recibido tratamien-
to antibiótico previo, comparado con solamente el 21% de 
aquellos con infección causada por esta� lococo meticilino-
sensible (Rello y col.). Tres factores de riesgo asociados con 
neumonía por esta� lococo meticilino-resistente son iguales a 
los descritos para P. aeruginosa: 1) exposición a antibióticos, 
2) EPOC, y 3) asistencia respiratoria prolongada. En la NAV 
de etiología polimicrobiana, existe una fuerte asociación 
entre esta� lococo meticilino-resistente y P. aeruginosa. Esto 
soporta la hipótesis que el empleo previo de antibióticos se 
asocia con la selección de microorganismos resistentes y 
de alta letalidad. 

TRATAMIENTO
Numerosos estudios han evaluado diferentes tØcnicas diag-
nósticas con el � n de mejorar la aproximación terapØutica. 
EsquemÆticamente, seis estrategias diferentes han sido des-
critas para establecer el diagnóstico y el eventual tratamiento 
en pacientes con sospecha de NAV, a saber:
1. Evaluación clínica exclusivamente sin muestras bacte-

riológicas
2. Evaluación clínica asociada con terapØutica de corta du-

ración
3. Evaluación clínica asociada con cultivos cualitativos de 

secreciones traqueales
4. Evaluación clínica asociada con cultivos cuantitativos de 

secreciones traqueales
5. Evaluación clínica y bacteriológica asociada con tØcnicas 

no broncoscópicas para el examen de secreciones del 
tracto respiratorio inferior

6. Evaluación clínica y bacteriológica asociada con el uso 
de broncoscopio para obtener material con un cepillo 
recubierto protegido o mediante lavaje broncoalveolar
Ninguna de estas estrategias ha demostrado ser superior a 

cualquiera de las otras. Si bien se pueden usar las normativas 
de tratamiento elaboradas por distintas reuniones de consenso 
para el manejo de las neumonías nosocomiales, la mayoría 
de los hospitales han establecido sus propias recomendacio-
nes para la terapØutica. Es razonable que así ocurra, por el 
hecho de que cada lugar tiene su � ora predominante como 
causal de la enfermedad, con una sensibilidad antibiótica 
propia. El conocimiento de los patógenos locales asociados 
con la NAV en cada UTI y su patente local de resistencia 
contribuyen a la selección del rØgimen empírico. Para ello, 
es imprescindible que cada UTI tenga un programa de vigi-
lancia epidemiológica local, ya que varios estudios indican 
que los patógenos son progresivamente mÆs resistentes y 
mÆs difíciles de tratar. 

Las muertes atribuibles a neumonía pueden ser prevenidas 
con un diagnóstico temprano, una apropiada terapØutica y 
efectivas medidas de pro� laxis. Para poder contribuir a dis-
minuir la mortalidad de los pacientes internados en Terapia 
Intensiva con NAV, los antibióticos deben ser administrados 
a tiempo. Para alcanzar este objetivo, el tratamiento inicial 
debe ser necesariamente empírico en aquellos con sospecha 
clínica de NAV. En un documento reciente de la American 
Thoracic Society, se propone un algoritmo para el inicio de 
terapia empírica en los pacientes con neumonía hospitalaria 
(Fig. 14/3).

Los factores que se deben reconocer para de� nir el tra-
tamiento antibiótico son: a) la gravedad de la neumonía; b) 
la presencia de enfermedades asociadas o complicaciones 
presentes, c) el tiempo desde el momento de la internación 
y la aparición de la neumonía (antes o despuØs de los cinco 

Tabla 14/7. Tasas de mortalidad cruda y mortalidad atribuible en pacientes con NAV.

Referencia Aæo de publicación Mortalidad cruda (%) Mortalidad en controles 
(%)

Mortalidad atribuible 
(%)

Craig y col. 1984 20,4 5,6 14,8
Leu y col. 1989 20,3 13,5 6,8
Fagon y col. 1993 54,2 27,1 27,1
Rello y col. 1993 34,1 20,1 14,0
Baker y col. 1996 24,0 24,0 0,0
Bercault y Boulain 2001 21,0 46,0 25,0
Rello y col. 2002 30,5 30,4 0,0
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días) y d) la exposición previa a antibióticos. A pesar de 
tomar en cuenta todos estos factores, se estima que el rango 
de terapØutica no adecuada oscila entre el 21 y el 68%. En 
la Tabla 14/8 se indican los puntos que deben determinar 
el manejo de los pacientes con neumonía asociada a venti-
lador, y que se conocen en la literatura como Estrategia de 
Tarragona.

Debido a que la NAV es una infección grave, el uso a 
tiempo de una adecuada antibioticoterapia debería in� uir 
favorablemente en la sobrevida. Sin embargo, es posible que 
los antibióticos muestren una e� cacia limitada debido a que en 
algunos casos los pacientes pueden llegar a estar demasiado 
graves como para bene� ciarse de un tratamiento antibiótico 
seguro, con probada e� cacia contra Øl o los gØrmenes respon-
sables de la infección. El momento en que el tratamiento es 
iniciado parece ser crítico para reducir la mortalidad de los 
pacientes con NAV. Luna y col. e Ibrahim y col. demostraron 
que existe una clara tendencia hacia una menor mortalidad 
cuando el tratamiento antibiótico es iniciado temprano en 

el curso de una NAV; y que los pacientes con una neumonía 
letal cuya terapØutica fue retrasada mÆs de 48 horas mueren 
antes que aquØllos tratados mÆs precozmente.

Los pacientes que desarrollan neumonía no asociada al 
respirador, sin factores de riesgo inusuales y con curso clínico 
leve a moderado, es probable que estØn infectados por gØrmenes 
habituales (S. aureus, Klebsiella spp, E. coli, Proteus spp, 
Serratia marcensens, H in� uenzae y S. pneumoniae). Este 
grupo de microrganismos puede ser tratado con monoterapia 
usando cefalosporinas de segunda generación (cefuroxima), 
cefalosporinas de tercera generación no antipseudomona-
dales (ceftriaxona, cefotaxima), ��lactÆmicos con inhibidor 
de ��lactamasas, o las nuevas quinolonas. Cuando estos pa-
cientes son capaces de recibir medicación por boca, pueden 
ser tratados con terapØutica oral luego de que inicialmente 
respondan al tratamiento inyectable. En pacientes con curso 
clínico leve a moderado pero con factores de riesgo inusua-
les, si se considera que puedan estar involucrados gØrmenes 
anaeróbicos, es conveniente agregar al rØgimen precedente 
metronidazol u ornidazol, clindamicina ó ��lactÆmicos con 
un inhibidor de ��lactamasas. Si entra en consideración el S.
aureus, especialmente si existe la posibilidad de meticili-
no-resistencia (pacientes en coma, traumatismo de crÆneo, 
in� uenza reciente, historia de drogadicción intravenosa, 
diabetes mellitus, insu� ciencia renal, empleo previo de 
antibióticos), deberan emplearse antibióticos especí� cos. 
Cuando se encuentran presentes mœltiples factores de riesgo, 
incluyendo hospitalización prolongada, antibioticoterapia 
previa, o internación en unidades de Terapia Intensiva, los 
agentes etiológicos pueden ser P. aeruginosa o Acinetobacter 
sp., y en esta situación debe utilizarse una combinación de 
antibióticos con actividad anti-pseudomonadal.

La decisión clave en el inicio de la terapia empírica es la 
presencia o no de factores de riesgo para organismos mul-
tiresistentes. Previamente, el tiempo de inicio de la NN fue 
utilizado para clasi� car a las neumonías como de inicio precoz 
o de inicio tardío, dependiendo que la infección comenzara 
antes o despuØs de los primeros cuatro días de hospitalización. 
Sin embargo, muchos pacientes son admitidos luego de una 
hospitalización reciente o desde un centro de cuidado (centro 
de diÆlisis, guardería, geriÆtrico). Estos pacientes deben ser 
clasi� cados como en riesgo de poseer patógenos multiresistentes, 
independientemente del momento de aparición de la neumonía 
en relación con la œltima internación. Las neumonías asociadas 
con instituciones de salud son similares desde el punto de vista 
bacteriológico a las infecciones nosocomiales. 

En pacientes con NAV, cuando no existen factores de 
riesgo para patógenos especiales, no existió antibioticoterapia 

Fig. 14/3. Algoritmo para iniciar tratamiento empírico en la neumonía hospitalaria.

Sospecha de NN, NAV o HCAP
(Cualquier magnitud de severidad)

Inicio tardío (�• 5 días) o factores de riesgo para patógenos multiresistentes

NO SI

Antibióticos de amplio espectro         
para patógenos multiresistentes

Antibióticos de espectro limitado

Tabla 14/8 . Estrategia de Tarragona para 
el tratamiento de la NAV

1. La terapØutica antibiótica debe ser instalada en forma inmediata 
a la sospecha diagnóstica.

2. La elección del antibiótico debe estar determinada, en algunos 
casos, por el examen directo de la secreción traqueal.

3. La prescripción debe ser modi� cada a la luz de los hallazgos 
microbiológicos.

4. La prolongación del tratamiento antibiótico no previene las 
recurrencias.

5. Los pacientes con EPOC o mÆs de una semana de intubación 
deben recibir una terapØutica antimicrobiana combinada, debido 
al riesgo de NAV producida por Pseudomonas aeruginosa.

6. No se debe esperar la presencia de Staphylococcus aureus me-
ticilino resistente en ausencia de exposición previa a antibióti-
cos, mientras que los S. aureus meticilino sensibles deben ser 
sospechados en los pacientes comatosos.

7. No se requiere terapØutica antimicótica, aun en presencia de 
colonización con Candida sp., excepto en pacientes inmuno-
comprometidos (neutropØnicos o trasplantados).

8. La administración de vancomicina en las neumonías por gØr-
menes Gram positivos se asocia con mala evolución, debido 
a su escasa penetración al parØnquima pulmonar.

9. La elección especí� ca del agente debe estar basada en el rØ-
gimen al cual el paciente estuvo previamente expuesto.

10.Las guías terapØuticas deben ser regularmente revisadas y 
adaptadas a la patente local de resistencia antimicrobiana. 
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previa y el comienzo ocurre dentro de los cuatro primeros 
días de internación, la gravedad es menor y los patógenos 
probables incluyen S. aureus meticilino-sensible, Klebsiella 
spp, E. coli, Proteus spp, Serratia marcensens, H in� uenzae y 
S. pneumoniae. Este es el caso habitual en pacientes jóvenes 
previamente sanos como los politraumatizados, especial-
mente en accidentes viales. Este grupo de microrganismos 
puede ser tratado con monoterapia usando cefalosporinas de 
segunda generación (cefuroxima), cefalosporinas de tercera 
generación (ceftriaxona, cefotaxima), ��lactÆmicos con inhi-
bidor de ��lactamasas, las nuevas quinolonas (moxi� oxacina, 
levo� oxacina) o ertapenem.

En el resto de los pacientes con NAV, tanto en las de 
comienzo temprano con factores de riesgo (hospitalización 
previa a la admisión en UTI, empleo de antibióticos o de 
corticoides, presencia de enfermedad pulmonar estructural, 
inmunosupresión, etc.), como en las de comienzo tardío, 
son comunes las infecciones producidas por Acinetobacter
sp., P. aeruginosa y S. aureus meticilino-resistente. Estos 
son los pacientes que se encuentran con mayor frecuencia, 
teniendo una mortalidad particularmente elevada, espe-
cialmente en los casos en que inicialmente son tratados 
con antibióticos inadecuados. El cambio de la terapØutica 
antimicrobiana una vez que se dispone de los resultados 
bacteriológicos no reduce el riesgo aumentado de mortalidad 
hospitalaria asociado con un rØgimen inicial inapropiado. 
Por lo tanto, la selección de la terapØutica inicial es un 
aspecto importante del cuidado de estos pacientes. La tera-
pØutica recomendada en pacientes con NN, NAV o HCAP 
con factores de riesgo para gØrmenes resistentes incluye 
una cefalosporina antipseudomonadal (cefepime o cefta-
zidima) o un carbapenem antipseudomonadal (imipenem 
o meropenem) o un �ElactÆmico asociado a un inhibidor 
de �Elactamasas (piperacilina-tazobactam) asociado a una 
� uoroquinolona antipseudomonadal (cipro� oxacina o levo-
� oxacina) o un aminoglucósido (amikacina o gentamicina). 
En caso de presencia de factores de riesgo para S. aureus 
meticilino resistente se deberÆ agregar linezolida o vanco-
micina. La vancomicina es una droga poco efectiva para 
el tratamiento de la neumonía por esta� lococo meticilino 
resistente, siendo una mejor alternativa el linezolid. En 
este sentido, un estudio reciente de Wunderink y col., que 
analizó en forma retrospectiva los resultados de estudios 
destinados a comparar la vancomicina y el linezolid en el 
tratamiento de la neumonía asociada al respirador, com-
probó que la terapØutica con linezolid se asoció con una 
signi� cativamente mayor sobrevida e índice de curación 
clínica comparativamente con la vancomicina (sobrevida 
80,0% vs 63,5% y curación clínica 59,0% vs 35,5%). De 
todos modos, debe advertirse que este tratamiento puede 
diferir en los diferentes hospitales, tomando en cuenta la 
epidemiología de la NAV y la sensibilidad a los antimicro-
bianos de los distintos microorganismos. Se ha sugerido 
que cada UTI debe recoger datos similares para establecer 
su propio �mejor regimen empírico inicial� adaptado a la 
susceptibilidad antibiótica de la � ora local. 

El uso del tratamiento antibiótico se relaciona con el pro-
nóstico y la mortalidad de la neumonía nosocomial en las UTI 
de dos maneras: por un lado los antibióticos pueden favorecer 
el desarrollo de neumonía debida a gØrmenes resistentes a los 
mismos; por otro lado, el uso de un tratamiento antibiótico 
adecuado in� uencia favorablemente el pronóstico. El concepto 
de adecuación del tratamiento antibiótico acepta diferentes 
de� niciones. La terapØutica antimicrobiana discordante se 
de� ne como el fracaso en administrar al paciente al menos 

un antimicrobiano con actividad in vitro contra los gØrmenes 
aislados dentro de las 24 horas de la admisión. En el caso de 
la NAV causada por P.aeruginosa, la terapØutica apropiada 
debe incluir al menos dos antibióticos con actividad in vitro 
contra este patógeno, ya que si el œnico antibiótico efecti-
vo es un aminoglucósido, la terapØutica no serÆ realmente 
apropiada.

El uso previo de antibióticos ha sido considerado por varios 
autores como un hecho asociado a una mayor mortalidad en 
los pacientes que ulteriormente desarrollan neumonía. Los 
antibióticos pueden producir cambios en la distribución de 
los microorganismos, induciendo al desarrollo de infección 
por patógenos asociados con una alta tasa de resistencia y 
mortalidad. Rello y col. demostraron que los pacientes que 
no habían recibido antibióticos antes de la aparición de una 
NAV tenían una menor mortalidad y que el grupo de pató-
genos potenciales era menos complejo (mayor frecuencia de 
gØrmenes Gram-positivos y H. in� uenzae y menor frecuencia 
de bacilos Gram-negativos, excluyendo al H. in� uenzae).
Varios autores han reconocido que la mortalidad de pacientes 
con neumonía nosocomial estÆ fuertemente in� uenciada por 
la adecuación del tratamiento antibiótico empírico inicial. 
Algunos estudios han sugerido que la modi� cación que se 
practica a la antibioticoterapia segœn los resultados hallados 
en los cultivos bacteriológicos iniciales es tardía y no alcanza 
a tener in� uencia sobre la mortalidad. Estudios mÆs recien-
tes han mostrado que la mortalidad en pacientes afectados 
de neumonía nosocomial producida por microorganismos 
resistentes al tratamiento empírico inicial tienen mayor mor-
talidad tanto para la neumonía de comienzo temprano como 
para la de comienzo tardío.

Es habitual que se utilice una terapØutica combinada para 
el tratamiento de la NAV por gØrmenes Gram negativos, 
particularmente P. aeruginosa. Las razones citadas para ello 
son lograr sinergia y prevenir la emergencia de resistencia 
durante la terapØutica. Sin embargo, la sinergia antibiótica 
contra las infecciones por Pseudomonas es un fenómeno in
vitro y parece estar asociada con mejoría de la evolución 
sólo en pacientes neutropØnicos y en infecciones bacteriØ-
micas. Distintos estudios que evalœan la combinación de un 
�ElactÆmico/aminoglucósido con monoterapia con �ElactÆmicos
en pacientes sØpticos no han conseguido demostrar que exis-
tan ventajas con la combinación de drogas, pero existe una 
mayor frecuencia de nefrotoxicidad en el grupo de trata-
miento combinado. Por ello, el œnico rol de la terapØutica de 
combinación es aumentar la posibilidad de que los patógenos 
potencialmente multiresistentes puedan ser adecuadamente 
tratados por el rØgimen empírico inicial. En este sentido, 
algunos autores proponen que en pacientes con mÆs de 10 
días de hospitalización, se utilice un rØgimen combinado de 
vancomicina, un �ElactÆmico antipseudomonadal y amikacina 
para obtener una cobertura adecuada. 

En este escenario de patógenos multi-resistentes, parti-
cularmente P. aeruginosa, el uso de monoterapia en lugar 
de antibioticoterapia de combinación puede considerarse un 
tratamiento antibiótico inadecuado. Aparte del tratamiento 
de infecciones por P. aeruginosa, la terapia de combinación 
puede ser necesaria para el tratamiento empírico de la neu-
monía nosocomial aspirativa, dado que en estas neumonías 
puede existir una � ora bacteriana mixta formada por bacilos 
aerobios Gram-negativos y gØrmenes anaerobios. En cualquier 
otra neumonía en la cual se presenta un amplio espectro de 
patógenos entre los agentes etiológicos probables, el uso de 
antibioticoterapia de combinación debería considerarse parte 
de la de� nición de un tratamiento adecuado.
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En las infecciones nosocomiales causadas por gØrmenes 
resistentes a mœltiples drogas, como P. aeruginosa y Acine-
tobacter baumannii, puede ser necesario el retorno a viejos 
antibióticos y en algunos casos puede ser efectivo. En un 
informe de un centro de Brasil, 60 infecciones nosocomia-
les causadas por estos gØrmenes que fueron resistentes a 
aminoglicósidos, cefalosporinas, quinolonas, penicilinas, 
monobactames e imipenem fueron tratadas con colistin en 
un dosaje entre 2,5 y 5,0 mg/kg/día, dividido en dos o tres 
dosis intravenosas, hasta un mÆximo de 300 mg. Se obtuvo 
una buena evolución en el 58% de los casos, aunque los 
resultados menos favorables se observaron en pacientes con 
neumonía. El efecto adverso mÆs importante fue el deterioro 
de la función renal. Resultados similares fueron obtenidos en 
Espaæa por el grupo de Garnacho Montero. La efectividad 
de un rØgimen de imipenem mÆs rifampicina en la neumonía 
causada por Acinetobacter baumannii resistente al imipenem 
con� rma las diferencias en el concepto de una terapØutica 
adecuada cuando es utilizada la evolución clínica sobre la 
sensibilidad in vitro como criterio de efectividad. La sinergia 
entre ambas drogas y la excelente penetración al tejido pul-
monar pueden explicar por que dos drogas con �resistencia� 
in vitro pueden ser efectivas in vivo. Michalopoulos y col., 
por � n, han comprobado los efectos favorables del colistin 
en aerosol para el tratamiento de la neumonía nosocomial 
producida por Acinetobacter baumanniii o Pseudomonas 
aeruginosa multiresistente. La dosis recomendada es de 1 a 
4 MU/día en dos a cuatro nebulizaciones durante 16 días. 

El nuevo antibiótico tigeciclina, el primero de una nueva 
clase de antibióticos sintØticos llamados glicilglicinas, tiene 
un espectro amplio de actividad que sugiere que puede ser un 
agente efectivo para el tratamiento de la neumonía asociada 
a ventilador. Su MIC90 es signi� cativamente mÆs baja que la 
de la vancomicina, linezolid y quinupristin/dalfopristin contra 
los cocos Gram positivos importantes y las bacterias aeróbicas 
Gram negativas, incluyendo S. pnumoniae, H. in� uenzae, M.
catarrhalis, N. gonorrohoeae, muchas enterobacteriaceae, 
incluyendo las cepas productoras de �Elactamasas de espectro 
extendido, y enterococos y S. aureus, incluyendo las cepas 
resistentes a meticilina. La droga tiene una actividad muy 
limitada contra P. aeruginosa.

La evolución óptima de los pacientes con NN puede 

ser lograda con una combinación de una terapØutica ini-
cial apropiada y de un rØgimen terapØutico adecuado. Para 
lograr una terapØutica adecuada, es necesario no sólo uti-
lizar el antibiótico correcto, sino tambiØn la dosis óptima 
y la ruta de administración correcta, para asegurar que el 
antibiótico penetre en el sitio de infección; y la utilización 
de terapØutica combinada si es necesario. En el manejo de 
la NAV, es importante utilizar dosis de antibióticos que se 
hayan demostrado efectivas en los ensayos clínicos. En la 
Tabla 14/9 se indican las dosis comœnmente recomendadas 
para el tratamiento de la NAV en pacientes con función 
renal normal. 

No existen muchos estudios destinados a evaluar la evolución 
de la NAV en función del tratamiento, aunque la evaluación 
de la respuesta clínica es de vital importancia. Luna y col., 
recientemente, han correlacionado la evolución con el escore 
de Pugin modi� cado (CPIS), comprobando que existe una 
buena correlación entre la modi� cación de dicho escore y 
la evolución de la enfermedad, fundamentalmente por la 
mejoría signi� cativa en la PaO2/FiO2 en los pacientes que 
responden adecuadamente al tratamiento. Ello haría que la 
medición seriada del CPIS constituya una variable importante 
de seguimiento durante el tratamiento de la NAV. En el estudio 
de Vidaur y col., en pacientes con NAV y sin síndrome de 
di� cultad respiratoria agua, la � ebre se resolvió en el 73,3% 
de los pacientes y la oxigenación (PaO2/FiO2�!250) en 74,7% 
luego de tres días de terapØutica. En contraste, la leucocitosis 
se resolvió en sólo el 53%, mientras que la resolución de 
las opacidades radiológicas y el clearance de secreciones 
purulentas se retardó 14 y seis días, respectivamente.

Tradicionalmente, la mayoría de los expertos recomendaban 
que el tratamiento de la NAV se mantenga por 14 a 21 días 
en la mayoría de los casos, aunque estas recomendaciones 
son absolutamente empíricas, debido primariamente a la 
ausencia de estudios prospectivos controlados dedicados a 
analizar especí� camente este aspecto de la terapØutica. Esta 
recomendación es justi� cable, en teoría, por el alto riesgo 
de recaída de la infección luego de tratamientos mÆs cortos. 
El riesgo es probablemente bajo para bacterias considera-
das altamente susceptibles, tales como el Staphylococcus 
aureus meticilino-susceptible y el Haemophilus in� uenzae,
pero puede ser alto para otras especies, especialmente la 

Antibiótico Dosis
Cefalosporinas antipseudomonadales
   Cefepime
   Ceftazidima

1-2 g cada 8-12 horas
2 g cada 8 horas

Carbapenemes
  Imipenem
  Meropenem

500 mg cada 6 horas o 1 g cada 8 horas
1 g cada 8 horas

�ElactÆmico + inhibidor de �Elactamasa
  Piperacilina-tazobactama 4,5 g cada 6 horas
Aminoglucósidos
  Gentamicina
  Amikacina

7 mg/kg/día
20 mg/kg/día

Quinolonas antipseudomonadales
  Levo� oxacina
  Cipro� oxacina

750 mg día
400 mg cada 8 horas

Vancomicina
Linezolida

15 mg/kg cada 12 horas
600 mg cada 12 horas

Tabla 14/9 . Dosis inicial de antibióticos para el tratamiento empírico de la NN, 
incluyendo la NAV y la HCAP, en pacientes con riesgo de presentar patógenos multiresistentes. 
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mostrado que el empleo de datos de antibiogramas locales 
puede conducir a la selección de un tratamiento empírico que 
es adecuado en mÆs del 80% de los casos. Otra alternativa 
es la recolección de cultivos de vigilancia de forma regular 
para de� nir la terapØutica empírica inicial sobre la base de 
dicha información. Michel y col. han demostrado la utilidad 
de esta tØcnica, que no solamente permite la elección de una 
terapØutica adecuada, sino que tambiØn evita que la misma 
sea de un espectro excesivo. 

Recientemente, Rello y col. evaluaron la implementación 
de esta tØcnica en 121 episodios de neumonía asociada al 
respirador. Para ello, se obtuvieron muestras para exÆmenes 
bacteriológicos por aspirado traqueal cuantitativo o por 
mØtodo broncoscópico y luego se inició terapØutica empí-
rica de amplio espectro. Con la obtención de los resultados 
bacteriológicos, se procedió a un cambio de terapØutica 
en el 56,2% de los casos, incluyendo desescalación en el 
31,4%, aumentando al 38% si el aislamiento era sensible. 
La desescalación fue menor en presencia de bacilos Gram 
negativos no fermentadores (2,7% vs 40,7%) y en presencia 
de neumonía tardía (12,5% vs 40,7%). Ello es atribuible 
al frecuente empleo inicial de carbapenemes. Cuando el 
patógeno permaneció desconocido, la mitad de los pacientes 
murieron y no se implementó tØcnica de desescalación. 

En un estudio multicØntrico observacional de 398 pa-
cientes con NAV (Kollef y col. -2006-), se describe la fre-
cuencia de de-escalación juntamente con su impacto en la 
evolución. La de-escalación se aplicó en el 22,1% de los 
pacientes, y la escalación en el 15,3%. La de-escalación 
se caracterizó por la reducción del nœmero de drogas mÆs 
que en el empleo de agentes de espectro mÆs limitado. La 
mortalidad fue signi� cativamente reducida en aquellos con 
de-escalación (17%), en comparación con aquellos que no 
requirieron cambios de terapØutica (23,5%) y en aquellos 
que sufrieron escalación del tratamiento (42,6%).

Tratamiento empírico de corta duración
Singh y col. han propuesto una metodología terapØutica des-
tinada a minimizar el empleo innecesario de antibióticos en 
pacientes con in� ltrados pulmonares en pacientes en UTI, 
reconociendo que no existe un gold standard para el diagnóstico 
de la neumonía nosocomial. Para ello tomaron como base 
para el inicio de la terapØutica el escore clínico de infección 
pulmonar (CPIS) propuesto por Pugin y col. (Tabla 14/3). 
Aquellos con un CPIS mayor de 6 fueron tratados como si 
tuvieran una neumonía, con antibióticos durante 10 a 21 días 
(terapØutica estÆndar), y los pacientes con un CPIS menor 
o igual a 6 (81 pacientes) fueron randomizados para recibir 
tratamiento estÆndar o monoterapia con cipro� oxacina con 
reevaluación tres días despuØs. La cipro� oxacina fue discon-
tinuada si la CPIS continuaba siendo menor o igual a 6 en 
el día 3; los pacientes con CPIS mayor de 6 fueron tratados 
como una neumonía. Los antibióticos fueron continuados 
mÆs allÆ del día 3 en el 90% de los 42 enfermos en el grupo 
de terapØutica estÆndar comparado con sólo 28% de los 39 
pacientes en el grupo de terapØutica corta. En adición, en 
los pacientes cuyo CPIS continuaba siendo menor o igual a 
6 en el día 3, los antibióticos fueron continuados en el 96% 
de los pacientes del grupo estÆndar en oposición al 0% de 
los pacientes en el grupo de terapØutica corta. La mortalidad 
y la estadía en UTI no di� rieron entre ambos grupos. La 
resistencia antimicrobiana, superinfecciones, o ambos, se 
desarrollaron en el 35% de los pacientes del grupo estÆndar 
versus el 15% en el grupo de terapØutica corta. 

A pesar de varias limitaciones, el estudio demostró que la 

Pseudomonas aeruginosa, que es particularmente difícil de 
erradicar del aparato respiratorio. En un estudio reciente, 
sin embargo, Chastre y col., comparando el tratamiento 
antibiótico de la NAV durante 8 y 15 días, no observaron 
diferencias signi� cativas, por lo que recomiendan el tra-
tamiento durante ocho días para aquellos pacientes con 
NAV comprobada microbiológicamente, con la posible 
excepción de pacientes inmunocomprometidos, aquellos 
cuyo tratamiento antimicrobiano empírico inicial no haya 
sido apropiado para el microorganismo causal, y aquellos 
con infecciones causadas por bacilos Gram negativos no 
fermentadores, incluida P.aeruginosa. El acortamiento de la 
duración de la terapØutica empírica con antibióticos puede 
ser importante para reducir la adquisición subsiguiente de 
infecciones hospitalarias, incluyendo NAV, que son causadas 
por bacterias resistentes a los antibióticos. 

Dennesen y col., han comprobado que la temperatura, 
la relación PaO2/FiO2 y el recuento de leucocitos mejoran 
signi� cativamente en forma inmediata al inicio de un trata-
miento antibiótico, aunque la resolución de estos parÆmetros 
generalmente es lenta. La resolución de los mismos se pro-
duce alrededor de los seis días. A partir de estos datos y de 
la disminución de los recuentos bacterianos en los exÆmenes 
del BAL seriado, los autores proponen una duración de la 
terapØutica de siete días. Esta conducta podría reducir los 
costos de terapia intensiva y evitar la emergencia de resistencia 
bacteriana en este contexto de pacientes. Resultados similares 
fueron presentados por Micek S. y colaboradores.

Concepto de terapØutica de desescalación
Los objetivos del tratamiento de los pacientes con infeccio-
nes graves son: tratar al paciente en forma e� ciente, rÆpida 
y segura, por una parte; y evitar el empleo inapropiado y 
prolongado de la terapØutica antimicrobiana para evitar el 
desarrollo de resistencia, por otra.

La mayoría de los episodios de NAV son tratados ini-
cialmente con desconocimiento del agente causal, en un 
paciente críticamente enfermo y en ocasiones con inestabi-
lidad hemodinÆmica. Por lo tanto, el empleo de antibióticos 
de amplio espectro y de combinaciones terapØuticas es 
imprescindible. La exposición de microorganismos sus-
ceptibles a concentraciones subinhibitorias de antibióticos 
constituye una de las causas mÆs probables de la emergencia 
de resistencia a partir de la supervivencia de un gran inó-
culo de microorganismos, debido a la muerte incompleta 
por las dosis subóptimas. Por tanto, se deben utilizar los 
antibióticos apropiados a las dosis terapØuticas mÆximas 
por el menor periodo de tiempo posible consistente con la 
resolución de la infección.

Es fundamental que esta estrategia inicial sea reevaluada 
luego de pocos días, cuando se dispone de mayor cantidad 
de datos clínicos y bacteriológicos. En este momento, y a 
la luz de los resultados de los tests de susceptibilidad, es 
posible suspender el empleo de alguno de los antibióticos 
inicialmente empleados o cambiarlo por otros con un es-
pectro menor.

La terapØutica de desescalación estÆ basada en el empleo 
de una antibioticoterapia inicial de amplio espectro, a dosis 
alta, empírica, de gran potencia, y la reevaluación con los 
datos microbiológicos apenas se disponga de los mismos para 
reducir el espectro a aquello que recomiendan los exÆmenes 
de susceptibilidad. Esta estrategia estÆ ganando terreno rÆpida-
mente en el Æmbito de terapia intensiva, con el � n de cumplir 
con los dos objetivos expresados al inicio del tema. 

Estudios recientes de protocolos de de-escalación han 
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segunda estrategia se asocia con menor costo de terapØutica, 
resistencia antimicrobiana y superinfecciones, sin afectar en 
forma adversa la mortalidad o el tiempo de estadía. 

Estrategia propuesta para el manejo de pacientes con 
sospecha de neumonía asociada al ventilador
En función de los conceptos precedentes, las decisiones te-
rapØuticas deben basarse en consideraciones objetivas, tal lo 
propuesto en la Tabla 14/10 (Torres A., Ewig J. -2004-).

FALTA DE RESPUESTA AL TRATAMIENTO
Existen pocos datos respecto a la falta de respuesta al tra-
tamiento de la neumonía adquirida en terapia intensiva. El 
tratamiento inapropiado y la presencia de microorganismos 
resistentes se han asociado con una mala evolución en estos 
pacientes. Alvarez Lerma y col. han informado una falta de 
respuesta clínica en el 36% de los casos, y Crouch Brewer y 
col. una falta de respuesta en mÆs del 60% de los pacientes 
con neumonía producida por P. aeruginosa. En un estudio 
reciente de Ioanas M. y col., la falta de respuesta al trata-
miento antibiótico empírico inicial de la neumonía adquirida 
en UTI fue del 62%.

No existe una de� nición clara sobre el signi� cado de falta 
de respuesta al tratamiento en la NAV. Los parÆmetros mÆs 
frecuentemente evaluados para establecer una respuesta al 
tratamiento son la temperatura corporal y la extensión de 
los in� ltrados en la radiografía de tórax. Otros utilizan pa-
rÆmetros adicionales de laboratorio que re� ejan la respuesta 
in� amatoria. La evolución de la oxigenación en asistencia 
respiratoria mecÆnica y del estado hemodinÆmico son otros 
elementos prominentes para la evaluación de los efectos del 
tratamiento. Estos diferentes parÆmetros en cierto modo estÆn 
relacionados entre si, pero no necesariamente asociados. 
Finalmente, la asociación de la respuesta al tratamiento y la 
erradicación del patógeno productor no es clara, al menos en 
los patógenos nosocomiales tales como el Staphylococcus
aureus meticilino resistente y la P. aeruginosa, ya que los 
mismos pueden ser tratados con Øxito reduciendo la carga 

bacteriana pero pueden continuar colonizando el Ærbol tra-
queobronquial.

Aunque en la mayoría de los trabajos se toma como tiempo 
para reevaluar la respuesta al tratamiento las 72 horas, no es 
claro en que medida este parÆmetro es apropiado. Basado en el 
escore clínico de infección pulmonar (CPIS), se ha evaluado 
la respuesta al tratamiento antibiótico, estableciØndose que la 
reducción del mismo por debajo de 6, lo que es compatible 
con una resolución clínica y bacteriológica, generalmente 
se logra despuØs del quinto día. Denessen y col. utilizan 
cuatro parÆmetros para evaluar la respuesta al tratamiento 
en la NAV: 1) temperatura, 2) recuento leucocitario, 3) PaO2/
FiO2, y 4) cultivo semicuantitativo del aspirado traqueal. 
Utilizan como puntos de corte para de� nir la resolución 
clínica y bacteriológica una temperatura igual o por debajo 
de 38°C, un recuento leucocitario menor de 10.000/mm3,
una PaO2/FiO2 mayor o igual a 250 y una concentración de 
�d102 ufc/ml del aislamiento inicial. La duración media para 
la resolución de la temperatura fue de 5 días, 8 para la leuco-
citosis, 6 para obtener la PaO2/FiO2, y 10 para la reducción 
del recuento bacteriológico. Los elementos mÆs destacados 
de los estudios realizados es que el momento de la respuesta 
al tratamiento es variable y puede diferir en función del o de 
los parÆmetros considerados. 

En vista de las di� cultades para de� nir la respuesta al 
tratamiento, Torres y col. han propuesto diferenciar cuatro 
niveles distintos de evaluación:
1. ParÆmetros clínicos bÆsicos: estos incluyen la temperatura 

corporal, cantidad y color de las secreciones respiratorias, y 
parÆmetros in� amatorios, tales como recuento leucocitario, 
proteína C reactiva, y procalcitonina o interleuquina-6.

2. ParÆmetros que re� ejan la insu� ciencia respiratoria y la 
sepsis severa o el shock sØptico: estos incluyen la evaluación 
de los parÆmetros de ventilación mecÆnica requeridos para 
lograr una apropiada oxigenación y el nivel de tratamiento 
vasoactivo para preservar una apropiada disponibilidad 
de oxígeno.

3. ParÆmetros radiogrÆ� cos: estos incluyen la extensión de 

Condición clínica Estrategia de manejo Racionalidad

Paso 1: Evaluación inicial
Sospecha clínica de neumonía asociada 
al ventilador (basada en los criterios 
clÆsicos o en un escore clínico de 
infección pulmonar �!6)

Obtención de secreciones respiratorias 
para cultivos cuantitativos (por aspirado 
traqueobronquial o por muestras 
broncoscópicas); iniciación inmediata de 
tratamiento antimicrobiano

Los riesgos de un tratamiento 
retardado o inapropiado superan los 
riesgos asociados con el sobreuso de 
antibióticos

Paso 2: Reevaluacion a 48-72 hs
Con� rmación de la sospecha clínica de 
NAV (clínica, microbiológica o ambas)

Diagnóstico clínico posible, resultados 
de cultivos no signi� cativos, y ausencia 
de sepsis severa o shock

Identi� cación de un sitio no pulmonar 
de infección, o presencia de sepsis 
severa o shock inexplicable

El diagnóstico clínico de NAV es 
improbable y los resultados de cultivos 
no son signi� cativos; o se con� rma un 
diagnóstico alternativo no infeccioso; 
ausencia de sepsis grave o shock sØptico

Continuación del tratamiento anti-
microbiano, con ajuste de acuerdo a los 
resultados de cultivos

No hay recomendaciones generales 
� rmes; decisión individual, en general se 
continœa el tratamiento

Ajuste del tratamiento antimicrobiano 
de acuerdo al sitio de infección y los 
resultados de cultivos

Discontinuación del tratamiento 
antimicrobiano

Los bene� cios terapØuticos en 
tØrminos de evolución son evidentes

Se deben considerar los riesgos de la 
presión de selección y de la falta de 
tratamiento en caso de infección

Los bene� cios terapØuticos en 
tØrminos de evolución son evidentes

Sin riesgo para el paciente, reduce la 
presión de selección

Tabla 14/10. Estrategia propuesta para el manejo de pacientes con sospecha de NAV.
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los in� ltrados durante el curso del tratamiento.
4. Evolución microbiológica: incluye la identi� cación de los 

patógenos y la carga bacteriana total luego de la iniciación 
de un tratamiento antimicrobiano empírico inicial.
Los dos primeros niveles son fundamentales para establecer 

decisiones en cuanto al cambio del tratamiento en caso de 
evolución no favorable. Los parÆmetros clínicos bÆsicos son 
criterios satisfactorios para evaluar la respuesta en ausencia 
de sepsis severa o shock sØptico, y pueden evaluarse a partir 
de las 72 horas. En caso de existir insu� ciencia respirato-
ria severa o shock sØptico, sin embargo, es mÆs apropiado 
reevaluar el tratamiento cada 24 horas, periodo en el cual 
se deben producir cambios que permitan al menos sostener 
las funciones vitales. En contraste, los criterios radiogrÆ� cos 
son de lenta resolución, y los criterios microbiológicos habi-
tualmente no forman parte de la evaluación de la respuesta 
al tratamiento en la prÆctica clínica. 

La falta de respuesta de la NAV al tratamiento antimicro-
biano puede tener varias causas potenciales relacionadas con 
la neumonía o con una condición concomitante pulmonar o 
extrapulmonar, debido a que los pacientes críticos pueden 
presentar condiciones concomitantes que produzcan una 
agravación de su estado clínico. Con propósitos puramente 
clínicos, las causas de fracaso del tratamiento en la NAV 
pueden ser categorizadas en los siguientes grupos: inadecua-
do tratamiento antibiótico, foco concomitante de infección, 
condiciones no infecciosas, y factores relacionados con la 
respuesta del huØsped (Tabla 14/11).

En el estudio reciente de Ioanas y col., las causas mÆs fre-
cuentes de falta de respuesta fueron un tratamiento antibiótico 
inapropiado y la existencia de infecciones concomitantes 
a la neumonía, debiendo destacarse que en el 36% de los 

casos no se encontró ninguna causa evidente para la falta 
de respuesta. En el estudio descrito, la causa mÆs frecuente 
de falta de respuesta al tratamiento estuvo relacionada con 
microorganismos no cubiertos por el tratamiento antibiótico 
inicial, debido a un tratamiento inapropiado o a la presencia 
de superinfección. Las cepas no cubiertas que se aislaron con 
mÆs frecuencia fueron las habituales de los pacientes que han 
estado varios días en UTI, tales como S.aureus meticilino 
resistente, P. aeruginosa, y S. maltophilia. Ello con� rma 
la necesidad de obtener un diagnóstico microbiológico y 
exÆmenes de susceptibilidad en las neumonías adquiridas en 
UTI para guiar el tratamiento antimicrobiano, en particular 
en aquellos pacientes que no responden al tratamiento em-
pírico. En los pacientes en los que no se encontró ninguna 
causa evidente de falta de respuesta, fue característico que 
el cuadro clínico fuera severo de inicio, coexistiendo con 
SDRA, falla multiparenquimatosa o sepsis. 

Un hecho importante es que existen diferentes patentes 
temporales de fracaso del tratamiento, lo cual se asocia con 
diferentes implicancias clínicas. Wunderink ha sugerido di-
ferenciar cuatro tipos de fracaso de tratamiento: 1) deterioro 
rÆpido en las primeras 72 horas; 2) fracaso en mejorar 72 
horas despuØs del inicio del tratamiento (neumonía que no 
se resuelve), 3) mejoría inicial seguida por deterioro; y 4) 
mejoría lenta pero progresiva.

El deterioro rÆpido dentro de las primeras 72 horas habi-
tualmente es producido por un proceso in� amatorio sistØmico 
no controlado que produce falla respiratoria severa o shock 
sØptico. La incidencia de este tipo de fallo es de alrededor 
del 20%. El desarrollo de una neumonía severa con shock 
sØptico puede estar relacionado con un tratamiento antimi-
crobiano inapropiado, por lo que se deben realizar esfuerzos 
para asegurar un tratamiento correcto.

La neumonía que no se resuelve se caracteriza por la per-
sistencia de síntomas de neumonía sin que ello signi� que un 
riesgo vital. Debido a que el paciente permanece estable, la 
actitud principal consiste en una aproximación sistemÆtica 
para investigar las causas que impiden la resolución. Ello 
incluye la investigación de causas extrapulmonares de per-
sistencia de síntomas y signos de infección.

La recurrencia de los síntomas y signos de neumonía y 
sepsis puede relacionarse con fenómenos locales o sistØmi-
cos. La � ebre y la aparición de nuevos in� ltrados es lo mÆs 
frecuente, siendo la causa principal de la recurrencia la supe-
rinfección o complicaciones relacionadas con la neumonía, 
tales como la formación de abscesos o empiema. La superin-
fección puede limitarse a una bronquitis supurativa severa, 
particularmente en pacientes con traqueotomía. TambiØn se 
deben tener en cuenta las complicaciones no neumónicas, 
tales como infecciones relacionadas con el catØter, colitis 
pseudomembranosa y embolismo pulmonar. 

La mejoría lenta pero progresiva no es un fracaso real 
del tratamiento sino una incapacidad para responder dentro 
del tiempo esperado en la resolución de síntomas y signos. 
Existen tanto razones relacionadas con el huØsped como con 
el patógeno que pueden justi� car esta situación. Los pacien-
tes ancianos, y las infecciones producidas por esta� lococo 
meticilino resistente y P.aeruginosa son una causa frecuente 
de retardo de curación. 

En cualquiera de los casos, si el pulmón continœa siendo 
el foco sospechado de infección, se debe realizar un examen 
destinado a evaluar las secreciones respiratorias distales. De 
acuerdo a la evidencia corriente, esto se puede lograr por 
mØtodos invasivos o no invasivos, sin embargo, la mayoría 
de los autores coinciden que en esta situación en particular la 

Tabla 14/11 . Causas de fracaso del 
tratamiento antimicrobiano.

1. Inadecuado tratamiento antimicrobiano
 a. Causado por cepas resistentes (neumonía tardía: Staphylo-

coccus aureus MR, P.aeruginosa)
 b. Causado por un patógeno inusual no cubierto por el tra-

tamiento habitual (Aspergillus sp, Pneumocystis jiroveci,
citomegalovirus)

 c. Superinfeccion con otro patógeno
 d. Inapropiada selección de los agentes antimicrobianos
2. Foco concomitante de infección
 a. Bronquitis supurada
 b. Sinusitis
 c. Absceso o empiema 
 d. Infección relacionada con catØteres
 e. Sepsis urinaria
 f. Sepsis abdominal
3. Condiciones no infecciosas
 a. Atelectasias
 b. Insu� ciencia cardiaca
 c. Embolismo pulmonar
 d. Hemorragia pulmonar
 e. Síndrome de di� cultad respiratoria aguda
 f. Contusión pulmonar
 g. Fiebre relacionada con drogas
4. Factores relacionados con la respuesta del huØsped
 a. EPOC
 b. Edema pulmonar
 c. Inmunosupresión
 d. Malnutrición
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broncoscopia debe ser el modo preferido de reinvestigación 
del pulmón como probable foco de infección. Es importante 
no realizar cambios del tratamiento antimicrobiano corriente 
antes de tomar muestras de secreciones. La interpretación de 
los cultivos cuantitativos cuando los valores se encuentran 
en los límites puede ser di� cultosa. Los cultivos sin ningœn 
crecimiento probablemente re� ejen una ausencia de neumo-
nía. Si el paciente esta estable, una alternativa es suspender 
el tratamiento antimicrobiano y repetir la muestra 48 o 72 
horas despuØs si no existe una explicación alternativa para 
la falta de respuesta. 

Algunos mØtodos radiológicos especializados pueden ser 
œtiles para identi� car causas anatómicas de fracaso de tra-
tamiento. La radiografía de tórax lateral, el ultrasonido o la 
tomogra� a computarizada pueden revelar derrame pleural, 
que debe ser evaluado para excluir un empiema. En adición, 
la TAC puede separar el � uido pleural de una enfermedad 
parenquimatosa y puede demostrar la presencia de abscesos, 
masas pulmonares o adenopatías. La TAC de sitios extratorÆ-
cicos puede ser œtil para identi� car otras Æreas de infección, 
prestando particular atención al abdomen en pacientes con 
SDRA. Un sitio comœn de infección en pacientes con tubos 
nasotraqueales o nasogÆstricos son los senos paranasales, y 
la TAC puede identi� car opaci� caciones o la presencia de 
un nivel hidroaØreo. Cuando estÆn presentes estos hallazgos, 
se debe realizar una aspiración del seno comprometido y el 
cultivo del material obtenido, para de� nir la presencia de 
infección, que puede coexistir con la NN. En algunos pacientes 
se debe descartar la presencia de embolias pulmonares. 

Si la evaluación microbiológica y radiogrÆ� ca es negativa, 
se debe tomar una decisión respecto a la conducta a seguir: 
expectante, continuar con el plan antibiótico o modi� carlo, o 
realizar una biopsia pulmonar abierta para establecer el diag-
nóstico de un patógeno inusual o una enfermedad no infecciosa. 
Existe un debate abierto sobre el valor de la biopsia pulmonar 
a cielo abierto en pacientes no inmunocomprometidos con 
sospecha de NN que no responden a la terapØutica. Si existe 
una mejoría lenta pero progresiva, la mayoría de los autores 
se inclinan por una conducta expectante. Sin embargo, si el 
paciente se deteriora rÆpidamente, o presenta una mejoría 
inicial y luego se deteriora, se debe recurrir a mØtodos mÆs 
invasivos para establecer el diagnóstico. 
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CAPÍTULO 15

Sinusitis nosocomial
DR. CARLOS LOVESIO

DEFINICIÓN
La sinusitis se presenta en la UTI en dos situaciones: a) 
como una complicación infrecuente pero potencialmente 
fatal de una infección sinusal adquirida en la comunidad, 
bajo forma de meningitis, osteomielitis, infección orbital o 
absceso cerebral; y b) como una infección sinusal adquirida 
en la unidad, pudiendo ser causa frecuente de � ebre de origen 
desconocido en los pacientes críticos.

La sinusitis nosocomial se ha considerado desde hace 
mÆs de 25 aæos como una complicación de la intubación 
endotraqueal, en particular por la ruta nasotraqueal, en los 
pacientes graves. La intubación prolongada produce una 
irritación directa de la mucosa nasal, con su� ciente edema 
como para ocluir el ostium del seno maxilar. 

En la literatura reciente de medicina intensiva, ha habido 
una resurgencia del interØs por la sinusitis paranasal, debi-
do a las evidencias que indican que se trataría de un factor 
importante en el origen de la neumonía nosocomial, y una 
causa probable de sepsis sistØmica.

EPIDEMIOLOG˝A
A � nes de los �70, la sinusitis en los pacientes ventilados me-
cÆnicamente fue reconocida como una infección nosocomial 
importante y una causa de sepsis en los pacientes en UTI. 

Seis estudios prospectivos publicados entre 1988 y 1991 
revelaron una elevada incidencia acumulativa de sinusitis 
nosocomial, variando entre 38,5 y 100%. George y col., en 
1998, en un estudio prospectivo observacional comprobaron 
que la incidencia acumulativa de sinusitis nosocomial era 
del 7,7%, siendo la incidencia de 12 casos por 1.000 pacien-
tes/días y de 9,8 casos por 1.000 tubos nasoentØricos/días, 
respectivamente. En todos los estudios, la sinusitis maxilar 
representa alrededor del 85% de todos los casos de sinusitis 
paranasal en los pacientes en UTI. MÆs recientemente, van 
Zanten y col., evaluando en forma prospectiva un grupo 
importante de pacientes con � ebre en terapia intensiva con 
un protocolo que incluye radiografía de senos faciales y 
con� rmación microbiológica, comprobaron que la sinusitis, 
en forma œnica o con otro foco causal, afectaba al 30% de 
los pacientes evaluados.

Es importante establecer, cuando se analizan las incidencias 
descritas, la metodología diagnóstica utilizada para de� nir la 
sinusitis, variando dicha incidencia si se acepta como de� -
nición el criterio radiológico, o si se exige la comprobación 
microbiológica.

MICROBIOLOG˝A
Los organismos implicados en la sinusitis nosocomial son 
aquellos que frecuentemente causan otros tipos de infeccio-
nes adquiridas en el hospital. Los bacilos facultativos Gram 
negativos, en especial la Pseudomonas aeruginosa, son los 
mÆs frecuentemente recuperados, pero tambiØn son habituales 
el Staphylococcus aureus, Staphylococcus epidermidis y
algunos hongos. El 25 al 50% de las sinusitis adquiridas en 
el hospital son polimicrobianas.

Le Moal y col. comprobaron una elevada incidencia (60%) 

de aislamientos de gØrmenes anaerobios en pacientes con 
sinusitis nosocomial. Los factores de riesgo asociados con 
la presencia de este tipo de gØrmenes fueron la existencia 
de una alteración del estado de conciencia al momento del 
ingreso y la presencia de una sonda nasogÆstrica.

PATOGENIA
Los factores primarios que contribuyen al desarrollo de la 
sinusitis son la disminución de la permeabilidad del ostium 
sinusal y la disminución del clearance mucociliar. La in� amación 
y el edema de la mucosa nasal asociados con una infección 
de la vía aØrea superior o una rinitis alØrgica pueden obstruir 
el ostium, así como las anormalidades nasales anatómicas 
(pólipos) o la presencia de cuerpos extraæos. 

Cualquier estrechamiento del ostium es de signi� cado 
patogØnico, debido a que habitualmente Øste tiene un pequeæo 
tamaæo. Se ha comprobado que el diÆmetro del ostium maxilar, 
normalmente de 1 a 2 mm, disminuye en el estado supino 
hasta un 25%. Por otra parte, el ostium de este seno estÆ mal 
localizado para el drenaje gravitacional. Cualquiera de los 
factores de riesgo que se citarÆn a continuación contribuyen 
a la obstrucción del ostium, con la consiguiente retención de 
secreciones y eventual infección secundaria.

FACTORES DE RIESGO
En el caso particular de los pacientes intubados, se admite 
que la infección sinusal alcanza al 20% luego de ocho días 
de ventilación mecÆnica. Si bien la sinusitis es mÆs comœn 
en pacientes intubados por vía nasotraqueal que orotraqueal, 
estudios recientes demuestran que la sinusitis nosocomial 
puede ocurrir en pacientes intubados a travØs de la boca, 
que no tienen ningœn tubo nasal. La causa de la sinusitis en 
pacientes intubados por boca no estÆ completamente de� -
nida, pero los pacientes mantenidos en posición horizontal 
experimentan una disminución en el � ujo sanguíneo desde la 
cabeza, presentando una congestión nasal y un estrechamien-
to del ostium del seno maxilar. Adicionalmente, los senos 
paranasales dependen en cierto modo del � ujo aØreo nasal 
para mantener sus mecanismos de clearance; la diversión 
del � ujo aØreo a travØs de un tubo orotraqueal puede resultar 
en estasis en el seno y alteraciones de las mezclas gaseosas 
intracavitarias. En adición a estos factores, se ha propuesto 
que los tubos orotraqueales pueden obstruir la faringe pos-
terior causando la acumulación de secreciones nasales y la 
contaminación retrógrada de los senos paranasales.

Los tubos en la nariz pueden causar obstrucción del os-
tium sinusal ya sea por obstrucción mecÆnica directa o por 
irritación de la mucosa nasal, con el subsecuente edema y 
cierre del mismo. La presencia de un tubo nasal actuando 
como cuerpo extraæo puede predisponer a la colonización 
con patógenos, y los tubos nasoentØricos pueden servir como 
conductos que permiten que los microorganismos colonicen la 
nasofaringe. El aumento del riesgo de sinusitis asociado con 
la colonización nasal con bacilos Gram negativos entØricos 
es consistente con la observación de que en mÆs de la mitad 
de los casos de sinusitis se aíslan estos microorganismos.

Se han mencionado como posibles factores de riesgo de 
sinusitis nosocomial la depresión del nivel de conciencia y la 
administración de drogas sedantes. Se admite que los pacientes 
comatosos o sedados, que permanecen en posición supina, 
no ventilan adecuadamente sus senos. En tales pacientes, el 
estancamiento de secreciones puede conducir a la infección 
con los microorganismos que colonizan las narinas.

Los pacientes que sufren traumatismos faciales con frac-
turas, invariablemente presentarÆn sangrado en la cavidad 
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de los senos. Esta situación puede di� cultar el diagnóstico 
radiológico de sinusitis. En estos casos existe una mayor 
tendencia al desarrollo de infección, puesto que la sangre es 
un excelente medio de cultivo bacteriano, y la integridad de 
las cavidades generalmente estÆ alterada. En estos pacientes 
es aconsejable el empleo de antibióticos pro� lÆcticos, aunque 
no existen datos con� rmatorios con respecto a su utilidad.

DIAGNÓSTICO
Se ha comprobado que los pacientes intubados con � ebre 
de causa poco reconocible, leucocitosis o sepsis, pueden ser 
portadores de una sinusitis. A diferencia de la sinusitis adqui-
rida en la comunidad, la sinusitis nosocomial es mÆs di� cil 
de diagnosticar debido a que estos pacientes frecuentemente 
presentan deterioro del nivel de conciencia, estÆn intubados y 
presentan otras enfermedades graves. Los hallazgos clínicos 
no son œtiles para el diagnóstico, debido a que la mayoría de 
los pacientes críticos con sinusitis no tienen drenaje nasal 
purulento, ni dolor localizado. 

En los trabajos destinados a reconocer la presencia de 
una sinusitis nosocomial, los mØtodos diagnósticos iniciales 
son la radiografía directa (Fig. 15/1) o la tomografía de los 
senos paranasales (Fig. 15/2 y Fig. 15/3). En muchos casos, 
se puede realizar solamente una radiografía directa con un 
equipo portÆtil, debido a la inestabilidad hemodinÆmica o 
respiratoria de los pacientes evaluados. La radiografía tomada 
a la cabecera de la cama se debe hacer con la posición de 
Water y es su� ciente para el examen de los senos maxilares. Se 
sospecha el diagnóstico de sinusitis cuando en la radiografía 
se detecta un nivel aire-� uido o una opaci� cación completa 
de uno o mÆs senos.

Recientemente se ha utilizado la TAC de cara como un 
elemento de mayor sensibilidad para el diagnóstico radio-
grÆ� co de la sinusitis. La TAC se asocia con una sensibili-
dad de aproximadamente 66-80%, aunque la especi� cidad 
continœa siendo baja. Los signos radiogrÆ� cos de sinusitis, 
incluyendo el engrosamiento de la mucosa, la presencia de 
opaci� cación o de un nivel aire-líquido, no son predictivos 
de infección activa. La TAC es mejor que la radiografía para 
la evaluación de los senos esfenoidal, etmoidales y frontales, 
en comparación con los senos maxilares. El inconveniente 
es que requiere el traslado del paciente al departamento de 
diagnóstico por imÆgenes. Se debe tener presente, sin embargo, 
que muchos de estos pacientes son sometidos a tomografías 
de crÆneo, de tórax o de abdomen, y es muy simple incluir 
un estudio de los senos paranasales en el mismo momento. 
Obviamente, si se realiza un estudio tomogrÆ� co para evaluar 
la causa posible de � ebre en un paciente crítico, se deben 
incluir los senos paranasales.

La ultrasonografía tambiØn puede ser œtil para el diagnós-
tico de la ocupación sinusal, en particular del seno maxilar, y 
puede ser realizada a la cabecera del paciente. Tiene particular 
interØs en el seguimiento diario, o cuando se planea una 
antroscopía. La con� abilidad de esta tØcnica es altamente 
operador-dependiente, y su sensibilidad, en especial para la 
detección de la sinusitis frontal, y su especi� cidad total son 
relativamente bajas. Varonen y col. realizaron un metaanÆlisis 
de los estudios que comparan la radiografía y el ultrasonido 
y concluyen que el ultrasonido es ligeramente mÆs e� ciente 
que la radiografía cuando se comparan con el mejor estÆndar 
que es la punción sinusal. 

La endoscopia rígida o � broscópica de la cavidad nasal 
es un examen relativamente especí� co pero no tiene la sen-
sibilidad de las imÆgenes radiológicas. El examen detallado 
de los pasajes nasales luego de producir vasoconstricción 

Fig. 15/1 . Radiografía frontal de cráneo donde se 
observa claramente la opaci“ cación 

del seno maxilar derecho.

Fig. 15/3 . TAC de cara en paciente en ARM. 
Opaci“ cación del seno maxilar derecho.

Fig. 15/2 . TAC de senos paranasales en paciente con 
traumatismo de cara. Ocupación difusa de los senos.
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puede revelar hallazgos de� nitivos de sinusitis. Es crítico el 
examen sistemÆtico del piso nasal, el complejo ostiomeatal 
y los recesos esfenoetmoidales. La presencia de secreción 
mucopuruenta en cualquiera de estas Æreas es altamente es-
pecí� co de sinustis. La presencia de edema, eritema u otros 
cambios es sugestivo de infección. Se deben obtener muestras 
para cultivo de las zonas sospechosas. 

Independientemente de los signos radiológicos presentes, 
los mismos no implican una infección bacteriana, siendo el 
diagnóstico diferencial amplio. La sospecha radiológica de si-
nusitis debe ser distinguida de la sinusitis infecciosa maxilar, 
esta œltima de� nida por la presencia de cultivos positivos del 
aspirado sinusal. El diagnóstico sólo se debe establecer cuando 
los hallazgos radiológicos compatibles con una sinusitis aguda 
son con� rmados con el diagnóstico bacteriológico del material 
purulento aspirado del seno comprometido. 

El diagnóstico bacteriológico tambiØn plantea problemas. La 
di� cultad consiste en obtener muestras sinusales para el cultivo 
bacteriológico sin contaminación. Rouby y col. han propuesto el 
empleo del cultivo cuantitativo con un punto de corte >103 ufc/
ml para compensar la imposibilidad de esterilizar totalmente la 
mucosa en el lugar de realización de la punción. Westergren y col. 
admiten que para que un espØcimen sea considerado representati-
vo del agente productor de la sinusitis maxilar, se debe encontrar 
en un nœmero signi� cativamente mayor que el cultivo de control 
correspondiente tomado del meato nasal inferior o de la mucosa 
gingival, dependiendo de la ruta de penetración utilizada para elegir 
la muestra. Los autores pre� eren la ruta de la fosa canina, debido 
a la mejor operabilidad y a la menor chance de contacto con la 
mucosa gingival contaminada. En la serie precedente, en pacientes 
ventilados por mÆs de una semana, la incidencia de sinusitis com-
probada por bacteriología fue de menos del 10%. En la serie de 
Holzapfel y col. (1993) la incidencia de sinusitis radiológica fue del 
28,3%, mientras que la sinusitis comprobada bacteriológicamente 
alcanzó al 16,5%. Bach y col. (1992) constataron una incidencia 
de 46,8 y 6,2%, respectivamente, para la sinusitis radiológica y 
bacteriológica.

COMPLICACIONES
Debido a la localización anatómica de los senos paranasales, las 
complicaciones tienden a involucrar la órbita o corresponder 
a la extensión intracraneal de la infección (Tabla 15/1).

Una serie de investigaciones recientes sugieren una 
importante relación entre la sinusitis nosocomial y el de-
sarrollo subsecuente de neumonía en pacientes sometidos 
a asistencia respiratoria mecÆnica. En varias series de la 
literatura, la ocurrencia de neumonía fue mayor en pacien-
tes con sinusitis que en pacientes sin sinusitis. Así, en la 
serie de Rouby y col., los pacientes con sinusitis maxilar 
presentaron un riesgo de desarrollar neumonía nosocomial 
del 70%, en comparación con un riesgo del 43% en aque-
llos que no presentaban cultivos positivos en el material 
aspirado del seno. Se han sugerido tres interpretaciones 
para ello: 1) la sinusitis nosocomial y la neumonía se 
producen en pacientes en riesgo para infecciones noso-
comiales, sin que exista una relación determinista entre 
las dos infecciones; 2) la sinusitis nosocomial favorece 
la ocurrencia de neumonía nosocomial; y 3) la neumonía 
nosocomial favorece la ocurrencia de sinusitis nosocomial. 
El estudio de Holzapfel y col. (1999) con� rma la hipótesis 
de que la sinusitis favorece la ocurrencia de la neumonía 
nosocomial. En efecto, en el grupo en estudio, la neumonía 
nosocomial pudo ser prevenida por el tratamiento de la 
sinusitis, y la frecuencia de neumonía fue menor en el 
grupo de estudio comparado con el grupo control. En el 

estudio citado tambiØn se comprobó que el tratamiento 
de la sinusitis fue particularmente e� ciente para prevenir 
la neumonía asociada al ventilador, en particular cuando 
esta œltima fue causada por el E. aureus.

En pacientes con sinusitis nosocomial se ha documentado 
como complicación la sepsis sistØmica, producida por el 
mismo microorganismo aislado de los senos. Deutschman 
y col. informan dos casos de septicemia sobre 17 pacientes 
con sinusitis; Fussle, 11 casos sobre 43 pacientes (26%), 
y Holzapfel y col. (1993), 9 casos sobre 21 pacientes 
(43%). 

TRATAMIENTO
La bœsqueda sistemÆtica y el tratamiento de la sinusitis no-
socomial disminuye la frecuencia de neumonía nosocomial 
en los pacientes sometidos a asistencia ventilatoria mecÆnica 
prolongada, así como la incidencia de sepsis. 

El tratamiento de la sinusitis consiste en el drenaje sinusal, la 
remoción del tubo nasal y la realización de una traqueostomía, 
la remoción del tubo nasogÆstrico y el empleo de antibióticos 
parenterales. No hay estudios prospectivos que evalœen la 
e� cacia de cada uno de estos procedimientos. 

Si bien algunos autores han sugerido que la aplicación de 
agentes descongestionantes en forma pro� lÆctica puede ser 
œtil en presencia de tubos nasales, otros reservan su adminis-
tración para los pacientes con evidencias de sinusitis.

Los antibióticos deben ser efectivos contra agentes Gram 
negativos facultativos y S. aureus, y se recomienda su ad-
ministración por un período de dos semanas. Las drogas 
recomendadas son la piperacilina/tazobactam o el imipenem. 
Otra alternativa es la combinación de cipro� oxacina con 
clindamicina. La respuesta suele ser rÆpida, entre 48 y 96 
horas. Algunos autores sostienen la necesidad del drenaje 
del seno maxilar y el lavaje en presencia de infección com-
probada. Otros proponen que los procedimientos invasivos 
sean reservados para aquellos pacientes que no responden 
al tratamiento mØdico o que presentan un síndrome sØptico 
que no se resuelve con la aspiración simple y el empleo de 
antibióticos.

Se acepta que el lavaje antral es una importante moda-
lidad diagnóstica y terapØutica en los pacientes en terapia 
intensiva con rinosinusitis. El lavaje involucra el empleo 
de anestesia local, la introducción de un trocar en el seno 
maxilar y el lavaje de la cavidad. El procedimiento en UTI 
requiere algunas modi� caciones, tales como la inserción 
de dos agujas para facilitar el lavado en los pacientes en 
posición horizontal, la asepsia meticulosa para asegurar 
cultivos con� ables, y una especial atención al riesgo po-
tencial de hemorragia luego del procedimiento. Cuando 
se aspira una gran cantidad de pus, es recomendable dejar 
un tubo de drenaje por algunos días para facilitar el lavaje 
diario y la administración de antimicrobianos directamente 
en el seno enfermo. 

Tabla 15/1 . Complicaciones locales potenciales 
de la sinusitis paranasal. 

Complicaciones orbitales Complicaciones
intracraneales

Edema periorbital
Celulitis de la órbita
Absceso subperióstico
Absceso orbitario
Trombosis del seno 
cavernoso

Meningitis
Absceso epidural
Empiema subdural
Trombosis de los senos 
venosos
Absceso cerebral
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INTRODUCCIÓN
La intubación en una situación de emergencia fuera del 
Æmbito de cirugía puede ser una maniobra muy di� cultosa, 
en especial para el que no es anestesista. En tales casos, el 
paciente puede presentar un cuadro complejo y con deterioro 
progresivo y rÆpido, por lo cual es necesario realizar una eva-
luación orientada a una resolución inmediata del problema. 
No existe ninguna tØcnica simple para lograr la intubación 
en estas circunstancias. Los escenarios clínicos pueden va-
riar ampliamente, debiendo elegirse en cada caso el mØtodo 
mÆs apropiado para resolver el problema. Las condiciones 
en las cuales es necesaria la intubación varían desde una 
situación casi electiva, pasando por pacientes con injurias 
mœltiples, aumento de la presión intracraneana o presencia 
de una columna cervical inestable, hasta aquellos con paro 
cardiaco o respiratorio a los cuales se les estÆn realizando 
maniobras de reanimación. Los mØtodos para el manejo de la 
vía aØrea en cada una de estas situaciones variarÆn de acuerdo 
con la condición. El paciente en general estÆ críticamente 
comprometido, y la evaluación y las intervenciones deben 
ser rÆpidas. No es raro que ya se hayan realizado intentos de 
intubación sin Øxito. La intubación puede ser tan di� cultosa 
o imposible que puede hacer necesario un cambio de tÆctica, 
recurriendo a un mØtodo alternativo tal como la cricotiroido-
tomía o la traqueostomía de urgencia.

Todos los factores precitados hacen que la intubación 
de emergencia fuera de la sala de cirugía sea una situación 
extremadamente demandante. Existe el riesgo de no poder 
obtener una vía aØrea adecuada, con el consiguiente daæo 
para el paciente. El fracaso en la oxigenación tiene serias 
consecuencias, de las cuales las mÆs desvastadoras son el 
daæo cerebral y la muerte.

INDICACIONES DE INTUBACIÓN EN UTI
La intubación en terapia intensiva puede ser requerida para 
mœltiples situaciones (Tabla 16/1). La causa mÆs frecuente es 
la insu� ciencia respiratoria, que puede deberse a un problema 
en la oxigenación, o a un fracaso en la ventilación asociado 
con hipercarbia e hipoxemia. En otros casos es necesaria la 
intubación para proteger la vía aØrea, en particular en pacientes 
con patología neurológica que presentan un deterioro de los 
re� ejos normales de protección. Por œltimo, los pacientes 
con traumatismo torÆcico pueden requerir una ventilación 
controlada para obtener una respiración satisfactoria.

EQUIPAMIENTO
En contraste con la intubación translaríngea que se realiza 
de rutina en el contexto controlado de un quirófano, la in-
tubación traqueal en el paciente crítico involucra riesgos 
signi� cativos de morbilidad y mortalidad. La intubación 
endotraqueal es habitualmente realizada en la UTI para pro-
veer soporte ventilatorio, administrar oxígeno, mantener la 
higiene pulmonar y proteger la vía aØrea. Debido al carÆcter 

CAPITULO 16

Manejo de la vía aØrea en terapia 
intensiva
DR. BRIAN J. WOODCOCK
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habitual de urgencia, la intubación de emergencia debe ser 
realizada en un tiempo menor que en la sala de cirugía. Esto 
requiere que todo el equipamiento estØ disponible y en un 
adecuado estado de conservación. 
Equipos de ventilación. Se requiere una fuente de oxíge-
no de alto � ujo para permitir la ventilación espontÆnea del 
paciente, realizar ventilación asistida con bolsa y mÆscara, 
o ventilación manual luego de la intubación. 

Las mÆscaras utilizadas para asistir la ventilación antes 
de intentar la intubación deben tener un anillo adaptable a 
la cara, generalmente con un reborde blando o relleno de 
aire, el cual rodea la boca y la nariz. Se debe disponer de una 
variedad de tamaæos para asegurar una adaptación adecuada 
a la cara del paciente (Fig. 16/1).

El circuito de oxígeno que serÆ conectado a la mÆscara 
o al tubo endotraqueal debe tener un dispositivo reservorio 
que podrÆ ser comprimido para lograr la ventilación a pre-
sión positiva. 

La bolsa reservorio puede ser � Æcida, lo cual posibilita 
que sea in� ada con el � ujo de gas fresco y luego comprimida 
contra una vÆlvula espiratoria parcialmente cerrada o una 
vÆlvula de sobre� ujo; esta permite generar una presión positiva 
(Fig. 16/2). Este sistema tiene la ventaja que la FiO2 puede ser 
mantenida en 1,0 y la compliance del pulmón ser evaluada 
por la facilidad con que se logra la compresión de la bolsa. El 
inconveniente es que se puede producir reventilación del CO2
exhalado, y si se produce una falla en el aporte de oxígeno 
este sistema no puede ser utilizado para ventilar.

Otro tipo de bolsa es la que permite el autoin� ado, un 
ejemplo de la cual es el Ambœ (Fig. 16/3). Cuando la bolsa es 

comprimida una vÆlvula de no retorno permite que el gas � uya 
hacia el paciente, cuando la presión positiva es suspendida 
el gas exhalado se elimina hacia la atmósfera. Este sistema 
tiene la ventaja de que no se produce reventilación, y si la 
fuente de oxígeno falla la bolsa puede seguir ventilando al 
paciente con aire ambiente. Sin embargo, si la bolsa se llena 
mÆs rÆpido que el � ujo de oxígeno, se puede producir un 
atrapamiento de aire en la misma y la FiO2 puede ser menor 
de 1,0. Debido a que la bolsa no se llena con el gas exhalado 
por el paciente, se obtiene una menor información sobre 
la compliance del pulmón en función de la resistencia que 
ofrece a la ventilación manual.

Pueden ser utilizadas cÆnulas orales o nasofaríngeas para 
abrir una vía aØrea parcialmente colapsada u obstruida durante 
la ventilación con mÆscara (Fig. 16/4). Existen muchos tipos, 
debiendo seleccionarse una de tamaæo apropiado para el 
paciente. Las cÆnulas nasofaríngeas pueden ser mÆs cómodas 
para el paciente despierto, pero pueden producir epistaxis.

Laringoscopios. La selección de la hoja de laringoscopio 
a utilizar depende de la disponibilidad y de la familiaridad del 
operador con cada tipo. Las hojas mÆs comœnmente utilizadas 
son las curvas, tipo MacIntosh, o las rectas, tipo Miller o Magill 
(Fig. 16/5). La hoja curva del laringoscopio es insertada sobre 
el dorso de la lengua en el lado derecho, desplazando a Østa 
hacia la izquierda. El extremo alcanza la valØcula anterior o 
la epiglotis. Cuando la hoja alcanza la epiglotis, la eleva por 
el desplazamiento del ligamento hioepiglótico. Si se utiliza 
la hoja recta, el extremo debe pasar sobre la cara posterior 
de la epiglotis, levantando directamente Østa. La hoja recta 
toca la super� cie posterior de la epiglotis, la cual comparte 

Tabla 16/1 . Indicaciones de intubación en UTI

Insu� ciencia respiratoria Protección de la vía aØrea
Fallo en la oxigenación
Síndrome de di� cultad respiratoria aguda
Neumonía
Embolismo pulmonar
Asma agudo descompensado
Edema pulmonar
Hemotórax o neumotórax
Contusión pulmonar
Aspiración: líquidos, sólidos, jugo gÆstrico
Injuria por inhalación
Fracaso de la ventilación
Sobredosis de drogas
Accidente cerebrovascular
Traumatismo de crÆneo o de columna espinal
Enfermedades neuromusculares

Regurgitación y riesgo de aspiración
ParÆlisis bulbar
Ausencia de tos o deglución
Estatus epilØptico
Hemorragia digestiva alta masiva
Injuria de la vía aØrea
Obstrucción de la vía aØrea
Edema
Tumores

Otros
Traumatismo de tórax
Fracturas costales
Tórax � otante
Paciente excitado

Fig. 16/1 . Máscaras para ventilación.
Fig. 16/2 . Bolsa para ventilación manual con 

alimentación de gas externo. 
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su inervación con la glotis a travØs del nervio laríngeo su-
perior; esto puede producir una estimulación local y causar 
un re� ejo de cierre de la glotis, di� cultando la intubación si 
el paciente no estÆ totalmente paralizado.

El laringoscopio de Bullard es un instrumento que tiene 
una hoja mÆs larga pero con una forma mÆs anatómica, para 
adaptarse a la vía aØrea superior (Fig. 16/6). Es rígido y tiene 
una � bra óptica que permite la visualización indirecta de la vía 
aØrea. La visualización de la glotis es posible sin necesidad 
de manipular la cabeza ni el cuello a � n de alinear la boca, 
la faringe y las estructuras glóticas en una línea comœn. El 
laringoscopio de Bullard tiene la ventaja de que la intubación 
se puede realizar bajo visión indirecta, en situaciones en que 
la laringoscopia directa es imposible. Permite trabajar con 
la cabeza y el cuello estabilizados en los casos de fracturas 
cervicales o inestabilidad de la columna.

El laringoscopio de Bullard puede ser utilizado en pacien-
tes despiertos luego de la anestesia tópica de la vía aØrea, 
con la ayuda de una cÆnula de Guedel embebida en pasta 
de lidocaína.

La desventaja de este laringoscopio reside en la necesidad 
de una curva de aprendizaje para su empleo. Los que lo usan 
deben haber hecho una experiencia con intubaciónes en si-
tuaciones normales antes de utilizarlo en casos di� cultosos. 
Se necesita un tiempo mayor para intubar a un paciente con 
el laringoscopio de Bullard que con el empleo de la hoja de 
MacIntosch.

Tubos endotraqueales. Los tubos endotraqueales utili-
zados para la ventilación de los pacientes críticos pueden 
ser requeridos por períodos prolongados. Los tubos plÆsticos 
actuales para uso en adultos tienen un manguito insu� able 
de alto volumen y baja presión, lo cual minimiza la presión 
ejercida sobre la mucosa traqueal y el riesgo de daæo isquØmico 
y estenosis traqueal a largo tiempo (Fig. 16/7). La presencia 
del manguito protege al paciente contra la aspiración grosera 
de material gÆstrico regurgitado. Sin embargo, los pliegues 

Fig. 16/3 . Bolsa de Ambú. Fig. 16/4 . Cánulas orales.

que se forman cuando estos manguitos de alto volumen y baja 
presión son insu� ados, permiten que pequeæas cantidades 
de secreciones pasen desde la faringe hacia la vía aØrea y 
el Ærbol bronquial. Esto puede contribuir al desarrollo de 
neumonía nosocomial.

Se debe seleccionar el tubo de mayor tamaæo apropiado 
para el paciente en particular. Esto permite una aspiración 
fÆcil de las secreciones, reduce el riesgo de obstrucción del 
tubo por secreciones secas y facilita la broncoscopía, si Østa 
es necesaria. Los tubos pequeæos, con diÆmetro interno de 
6 a 7 mm, pueden aumentar signi� cativamente el trabajo 
respiratorio, en particular con altos niveles de ventilación 
minuto, y pueden afectar en forma adversa el retiro de la 
asistencia ventilatoria mecÆnica. Se recomiendan tubos con 
un diÆmetro interno de 8 mm para la mujer y de 9 mm para 
el hombre. Se pueden utilizar tubos de menor diÆmetro en 
casos de intubación difícil, y cuando se emplean mØtodos 
indirectos para la intubación.

Tubos de doble lumen. En los pacientes críticos puede ser 
necesario el empleo de un tubo de doble lumen para realizar 
ventilación pulmonar independiente (Fig. 16/8). Esto puede 
ser requerido cuando una enfermedad pulmonar unilateral 
produce una marcada diferencia en la compliance entre los 
dos pulmones. En pacientes con en� sema unilateral o SDRA 
unilateral, la mayor parte de cada volumen corriente puede 
pasar al pulmón con mayor compliance, haciendo que el 
otro pulmón quede mal ventilado. Un tubo de doble lumen, 
conectado a dos ventiladores, puede permitir la ventilación 
por separado de cada pulmón y asegurar que el menos com-
placiente reciba una ventilación adecuada. Una pØrdida de 
aire unilateral debido a una fístula broncopleural puede 
perder la mayor parte de la ventilación minuto a travØs de 
la fuga, lo cual puede ser controlado con el uso de un tubo 
de doble luz. Por � n, un tubo de doble lumen puede ser œtil 
para ventilar con un solo ventilador a los pacientes en los 
cuales es necesario prevenir el pasaje de sangre o de material 
purulento de un pulmón al otro.

Los tubos de doble luz son difíciles de colocar y de mantener 
en la posición adecuada. Ambos lœmenes son estrechos, y 
ello di� culta la aspiración de secreciones. El tubo Univent�£

Fig. 16/5. Hoja curva (MacIntosh) y 
recta (Magill) de laringoscopio. Fig. 16/6 . Laringoscopio de Bullard.
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(Phycon, Fuji Systems Corp., Tokio) tiene un bloqueador 
interno bronquial que permite la separación y de� ación de 
cada pulmón por separado, pero no es posible realizar la 
ventilación del pulmón bloqueado. 

PROCEDIMIENTOS
Preoxigenación. Antes de realizar un intento de intubación, 
el paciente debe ser preoxigenado, en particular si se planea 
llegar a una situación de apnea mediante la administración 
de agentes inductores anestØsicos o agentes paralizantes. El 
propósito de la preoxigenación es aumentar la concentración 
de oxígeno dentro del pulmón hasta valores tan próximos 
al 100% como sea posible. Esto permitirÆ aumentar la dis-
ponibilidad de oxígeno en la capacidad residual funcional 
del pulmón, posibilitando que el mismo continœe siendo 
absorbido durante la apnea. Se debe enfatizar que el propó-
sito de la preoxigenación no es elevar la saturación medida 
por oximetría de pulso. Esto se puede obtener rÆpidamente 
despuØs de ventilar con oxígeno al 100%, en particular si el 
pulmón es relativamente normal. El lograr que la capacidad 
residual funcional del pulmón alcance su mÆximo contenido 
de oxígeno requiere de tres a cinco minutos de preoxigena-
ción. Algunos estudios han demostrado que en pacientes con 
pulmones normales, tres a cinco respiraciones profundas 
pueden actuar del mismo modo que la preoxigenación. Esto 
no es aplicable a la mayoría de los pacientes en el Æmbito 
de terapia intensiva.

Ventilación con bolsa y mÆscara. En aquellos casos en 
que la ventilación espontÆnea y la oxigenación son inade-
cuadas, se debe realizar una ventilación con bolsa y mÆscara 
con 100% de oxígeno antes de intentar la intubación. Algunas 
maniobras simples pueden mejorar la posibilidad de restau-
rar la ventilación y la oxigenación, incluyendo la tracción 
anterior de la mandíbula, la acomodación de la cabeza y la 
asistencia de la ventilación con mÆscara. En general Østas 
son maniobras adecuadas para abrir la vía aØrea, permitir el 
intercambio gaseoso y mantener la oxigenación. Una cÆnula 
orofaríngea o nasofaríngea puede mejorar la capacidad de 
intercambio gaseoso.

En casos de di� cultad signi� cativa para la ventilación, 
pueden ser requeridas dos personas para realizar la ventila-
ción con mÆscara, una de ellas aplicarÆ con sus dos manos 
la mÆscara y abrirÆ la vía aØrea, y la segunda comprimirÆ 
la bolsa.

Laringoscopia directa. La laringoscopia directa sin apoyo 
farmacológico es una tØcnica aceptable de intubación en los 
casos de paro cardiorrespiratorio. El paciente se encuentra 
en paro y requiere una intubación inmediata. Esto se logra 
realizando una laringoscopia directa y colocando un tubo 
endotraqueal de tamaæo apropiado. No es necesario rea-
lizar ninguna topicación local ni administrar medicación 
intravenosa. En estos casos, el paciente no requerirÆ la ad-
ministración de relajantes musculares ya que se encuentra 

apneico y tiene relajadas las cuerdas vocales. El paciente 
puede, sin embargo, estar alerta durante el procedimiento, 
y en tal caso debe ser tratado adecuadamente. Aun en la 
situación de una intubación anticipadamente di� cultosa, la 
laringoscopia directa es la mejor opción, ya que ninguna 
otra tØcnica es tan rÆpida. 

Laringoscopia directa en paciente despierto con anes-
tesia tópica. Cuando se presupone una intubación di� cultosa, 
es recomendable utilizar la tØcnica de laringoscopia directa 
con el paciente despierto utilizando anestesia tópica con 
anestØsicos locales. Esta tØcnica tambiØn es apropiada para 
ser utilizada en pacientes con inestabilidad hemodinÆmica, 
situación en la cual los agentes anestØsicos intravenosos 
pueden producir un colapso cardiovascular. Esta tØcnica no 
es aplicable en pacientes agitados, hipóxicos y traumatizados, 
con secreciones hemÆticas y vómitos. 

Antes de la aplicación del anestØsico local, es recomen-
dable administrar glicopirrolato (0,4 a 0,6 mg en un adulto 
normal) o atropina, a � n de reducir las secreciones y secar la 
boca. Esto previene que las secreciones oscurezcan la visión 
durante la laringoscopia, y permite una acción e� ciente de 
los agentes anestØsicos tópicos.

Para lograr la anestesia de la orofaringe e hipofaringe se 
debe aplicar lidocaína tópica al 4%. Esto se puede realizar 
con un aerosol de lidocaína acuosa o haciendo gÆrgaras con 
lidocaína viscosa si el paciente estÆ en condiciones de cooperar. 
Se debe realizar un bloqueo especí� co de los nervios laríngeo 
superior y glosofaríngeo. En ocasiones se puede realizar 
un bloqueo infraglótico con una inyección transtraqueal de 
lidocaína, pero en general es su� ciente la topicación sin 
necesidad de bloqueos.

Se puede realizar una sedación suave, como para no de-
primir la respiración, con midazolam, 0,5-1,0 mg titulado 
segœn los efectos. Si se requiere utilizar un analgØsico, se 
recomienda el fentanilo, 25-50 �Pg. Se debe recordar que la 
combinación de benzodiacepinas y analgØsicos opioideos 
generalmente tiene un efecto sinØrgico en la producción de 
depresión respiratoria.

El mayor bene� cio de la tØcnica de laringoscopia directa 
con paciente despierto es que se mantiene la respiración 
activa.

Las cuerdas vocales no se paralizan con esta tØcnica, de 
modo que la introducción del tubo endotraqueal debe ser 
realizada cuando las cuerdas estÆn abiertas. Si el tubo toca 
las cuerdas antes de pasar por entre ellas, las mismas pue-
den aducirse y di� cultar la introducción. El paciente puede 
presentar tos activa cuando el tubo estÆ colocado, de modo 
que debe ser sedado tan pronto como se con� rme el empla-
zamiento adecuado del mismo.

Intubación de secuencia rÆpida (ISR). Los efectos adversos 
de la aspiración de contenido gÆstrico son bien conocidos, 

Fig. 16/7 . Tubo endotraqueal.

Fig. 16/8 . Tubo de doble lumen.
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habiendo sido descritos por primera vez en pacientes obs-
tØtricas por Mendelson. La intubación de secuencia rÆpida 
habitualmente es utilizada en la sala de cirugía en aquellos 
pacientes con riesgo de aspiración (Tabla 16/2). PrÆctica-
mente todos los pacientes intubados en UTI o en la sala de 
emergencia deben ser considerados como portadores de un 
estómago lleno, y en riesgo de regurgitación y aspiración. 
Con el objeto de reducir este riesgo, se recomienda utilizar la 
intubación de secuencia rÆpida en el manejo de la vía aØrea 
en la emergencia.El principio de la intubación de secuencia 
rÆpida es lograr un estado en el cual la intubación pueda ser 
realizada rÆpidamente, mediante el uso de drogas con rÆpido 
comienzo de acción, en conjunción con la aplicación de 
presión sobre el cricoides para prevenir la regurgitación del 
contenido gÆstrico. No se deben utilizar bolsas ni mÆscaras 
de ventilación debido a que ello puede distender el estómago, 
aumentando el riesgo de regurgitación y aspiración. 

La severidad de la neumonitis por aspiración es propor-
cional a la acidez y al volumen de � uido aspirado; el paciente 
es considerado �en riesgo� si el pH es menor de 2,5 o el 
volumen es mayor de 25 ml. La colocación de una sonda 
nasogÆstrica puede reducir el contenido � uido del estómago. 
Sin embargo, la misma puede causar nÆuseas durante la co-
locación, puede producir trauma y sangrado en la vía aØrea 
y puede ser insu� ciente para remover material particulado 
desde el estómago. La presencia de la sonda en el esófago 
puede aumentar el riesgo de regurgitación, debido a que su 
presencia a travØs del esfínter gastroesofÆgico puede reducir 
la competencia del mismo. La presión sobre el cricoides 
continœa siendo efectiva para prevenir el re� ujo en presencia 
de una sonda nasogÆstrica. Los intentos farmacológicos para 
aumentar el pH gÆstrico pueden ser œtiles. Si el paciente 
puede tragar, se recomienda administrar 30 ml de citrato 
de sodio. Se debe administrar un bloqueante H2 del tipo de 
la ranitidina, y el vaciamiento gÆstrico puede ser acelerado 
con metoclopramida.

El paciente debe ser preoxigenado durante tres minu-
tos, a pesar de lo cual puede continuar hipóxico debido a 
la condición respiratoria de base. Se debe administrar un 
agente de inducción anestØsico, seguido inmediatamente 
por un relajante muscular. El relajante muscular mÆs fre-
cuentemente utilizado es la succinilcolina. La succinilcolina 
estÆ contraindicada en quemados, pacientes con síndrome de 
aplastamiento o con traumatismo de la mØdula espinal, por el 
riesgo de hiperpotasemia. Si esta droga estÆ contraindicada, 
el rocuronio es el agente no despolarizante de acción mÆs 
rÆpida. La duración de acción es de 20 a 30 minutos antes 
de lograr la reversión, la cual es signi� cativamente mayor 

que la de la succinilcolina, de alrededor de cinco minutos. 
La presión sobre el cricoides debe aplicarse tan pronto como 
el paciente haya recibido el agente inductor, y debe ser con-
tinuada hasta que se con� rme el correcto emplazamiento 
del tubo. El paciente debe ser intubado bajo laringoscopia 
directa, una vez que se ha paralizado.

En todos los casos no electivos en los cuales existe riesgo 
de regurgitación y aspiración luego de la administración de 
agentes anestØsicos o relajantes musculares, debe ser utilizada 
la presión sobre el cricoides, o maniobra de Sellick. La misma 
se realiza colocando dos dedos sobre el cartílago cricoides, 
y presionando � rmemente contra la columna vertebral. El 
esófago es comprimido entre el cartílago cricoides circular 
y el cuerpo de la sexta vØrtebra cervical, lo cual produce su 
oclusión, previniendo que el contenido gÆstrico que pueda 
llegar a la faringe sea aspirado. La compresión debe iniciar-
se en el momento en que el paciente pierde la conciencia. 
Este debe ser informado de que sentirÆ una presión sobre 
la garganta a medida que se va durmiendo. Se debe tener 
cuidado en evitar que la mano que comprime no obstruya 
la posibilidad de colocar adecuadamente el laringoscopio, 
en particular en pacientes con cuello corto u obesos. La 
presión del cricoides debe mantenerse hasta que se con� rme 
la adecuada colocación del tubo endotraqueal. Un riesgo 
teórico de esta maniobra es la ruptura del esófago en caso 
de vómitos enØrgicos. 

Una ventaja secundaria de la compresión del cricoides 
es el evitar la distensión del estómago cuando se ventila al 
paciente con una mÆscara.

La intubación de la trÆquea, independientemente del mØtodo 
utilizado, debe ser inmediatamente con� rmada, descartando de 
tal modo la intubación del esófago. La intubación no recono-
cida del esófago tiene consecuencias catastró� cas, incluyendo 
daæo neurológico severo y muerte. La intubación esofÆgica 
puede ser reconocida muy tardíamente en las situaciones de 
emergencia, en particular en pacientes en paro cardiaco. Los 
mØtodos disponibles para reconocer la adecuada intubación 
traqueal incluyen: visualización directa del tubo pasando a 
travØs de las cuerdas vocales, palpación del balón del tubo, 
opaci� cación en el tubo durante la espiración, elevación 
del tórax, sonidos respiratorios bilaterales sin ruidos sobre 
el estómago, reconocimiento de la curva de capnografía, 
dispositivo detector esofÆgico y radiografía de tórax.

El algoritmo para el manejo de la vía aØrea difícil de la 
American Society of Anesthesiologists recomienda el empleo 
de la capnografía para con� rmar la posición traqueal del tubo. 
En situaciones de emergencia fuera del Æmbito quirœrgico, 
la capnografía no estÆ habitualmente disponible. El Nellcor 
Easy Capfi es un dispositivo portÆtil capaz de demostrar en 
forma cuanti� cable la presencia de dióxido de carbono en 
el gas espirado del tubo endotraqueal (Fig. 16/9). El Easy 
Cap se colorea de amarillo durante la expiración cuando el 
ETCO2 es mayor de 25 mm Hg y se torna pœrpura con cada 
inspiración de gas fresco. Un dispositivo mÆs reciente, el 
Capnocheckfi, permite medir el ETCO2, la frecuencia res-
piratoria, la saturación perifØrica de oxígeno y la frecuencia 
cardiaca (Fig. 16/10).El dispositivo detector esofÆgico consiste 
en una bolsa o jeringa grande conectada al tubo endotraqueal 
a travØs de un adaptador de 15 mm. Si se utiliza una bolsa, 
la misma debe ser vaciada totalmente antes de la conexión 
al tubo endotraqueal, y ella se rein� arÆ si el tubo estÆ en la 
trÆquea y permanecerÆ vacía si estÆ en el esófago. Con una 
jeringa, luego de su adaptación al tubo, la misma es aspirada 
en un volumen de 40 ml, esto es fÆcil de realizar si el tubo 
estÆ en la trÆquea, pero si estÆ en el esófago rÆpidamente se 

Estómago lleno
Ausencia de ayuno por seis horas 
para sólidos o tres horas para 
� uidos
Estenosis pilórica
Ileo
Obstrucción intestinal
Peritonitis
Masas abdominales
Embarazo
Trauma
Administración de drogas que 
afectan el vaciamiento gÆstrico: 
opioideos

Alteraciones del esfínter 
gastroesofÆgico
Enfermedad por re� ujo 
gastroesofÆgico
Hernia hiatal
Obesidad mórbida
Gastroparesis
Diabetes
Disfunción autonómica
Obstrucción esofÆgica
Carcinoma de esófago
Acalasia
Ingesta de bario

Tabla 16/2. Pacientes en riesgo de  regurgitación y 
aspiración.  
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observarÆ un fenómeno de vacío dentro de la jeringa. Estos 
mØtodos se han demostrado de alta sensibilidad y exactitud 
para con� rmar el emplazamiento del tubo.

La con� rmación por una radiografía de tórax de la posición 
del tubo requiere tiempo, pero permite una determinación 
exacta de la posición del mismo en relación con la carina.

Intubación con el paciente despierto y asistencia con 
� broscopia. Esta tØcnica es recomendable cuando existe una 
vía aØrea aparentemente di� cultosa. TambiØn es œtil cuando 
el paciente tiene una columna cervical inestable, ya que el 
cuello puede ser mantenido � jo durante la intubación.

La tØcnica de intubación con � broscopia requiere de 
un paciente cooperativo, un equipo de � broscopia (Fig. 
16/11), y personal entrenado. Se debe administrar un anti-
sialagogo para reducir las secreciones. Esto puede requerir 
un tiempo, así como la anestesia tópica local, que debe 
realizarse para implementar la tØcnica.La intubación puede 
ser realizada por vía nasal u oral; la vía nasal puede ser mÆs 
fÆcil debido a la ruta directa que se establece a travØs de 
la orofaringe. El canal de aspiración del � broscopio debe 
estar conectado a � n de poder aspirar las secreciones. En 
forma ideal el paciente debe estar sentado, lo cual facilita 
la maniobra. Cuando se realiza la intubación por vía oral, 
se debe disponer de una cÆnula oral que se pueda colocar 
y retirar alrededor del � broscopio. Se debe montar un tubo 
endotraqueal en el � broscopio antes de insertar Øste. Si 

Fig. 16/9. Dispositivo Easy Cap® de Nellcor.

Fig. 16/10. Dispositivo Capnocheck fi.

Fig. 16/11. Equipo necesario para intubación 
con “ broscopio.

las cuerdas vocales y la trÆquea no han sido anestesiados 
con un anestØsico local, se debe colocar un aerosol de 
lidocaína a travØs de un catØter pasado por el canal de 
biopsia del � broscopio a medida que el extremo de Øste 
se aproxima a las cuerdas vocales. Cuando dicho extremo 
ha penetrado en la trÆquea, lo cual es reconocido por la 
visión de los anillos traqueales, el tubo endotraqueal es 
avanzado sobre el � broscopio dentro de la trÆquea.

La mayor di� cultad con esta tØcnica en la situación 
de emergencia estÆ determinada por una inadecuada 
preparación del paciente, en cuyo caso pueden existir 
abundantes secreciones que impiden la maniobra. Si el 
paciente no coopera, la topicación de anestØsico puede 
ser insu� ciente y di� cultar el procedimiento. Durante la 
intubación, el paciente puede no estar recibiendo oxígeno 
y presentar una desaturación sœbita. El canal de succión 
o el de biopsia del � broscopio pueden ser utilizados para 
insu� ar oxígeno en la vía aØrea.

MØtodos indirectos de intubación endotraqueal
En circunstancias en que es imposible visualizar las cuerdas 
vocales durante la laringoscopia directa, o cuando se anticipa 
una di� cultad notoria para tal visualización, se recomienda 
emplear mØtodos indirectos de intubación. 
a.- La sonda de goma elÆstica, o sonda de Eschman, es una 

sonda con una curvatura próxima al extremo, que puede 
ser dirigida bajo la epiglotis cuando las cuerdas vocales no 
pueden ser visualizadas en forma directa. Una vez que la 
sonda ha sido pasada en forma ciega a travØs de las cuerdas, 
el pasaje a la trÆquea en general se reconoce por el resalto 
del extremo al pasar sobre los anillos traqueales. Se monta 
un tubo endotraqueal sobre la sonda, y Østa es removida 
una vez que el tubo se encuentra en la trÆquea. El pasaje 
del tubo a travØs de la orofaringe es asistido dejando el 
laringoscopio en posición durante la inserción.

b.- La varilla lumínica, o estilete iluminado, puede ser uti-
lizado para asistir la intubación nasal u oral a ciegas sin 
laringoscopio. Consiste en un estilete con una fuente de 
luz en su extremo. El mismo es colocado dentro del tubo 
endotraqueal, de modo que la luz se encuentra en el extremo 
de Øste. Se disminuye la luz ambiente y el tubo es avanza-
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do, utilizando la transiluminación de los tejidos blandos 
del cuello para guiar la dirección del tubo. Cuando Øste 
entra en la trÆquea, la luz puede ser visualizada a travØs 
de la piel que la cubre. Este dispositivo se puede utilizar 
en pacientes con anestesia local tópica o general, y puede 
tener un rol en la intubación di� cultosa.

c.- Intubación retrógrada a travØs de guía metÆlica o catØ-
ter. En algunos casos en que ha fracasado la intubación, 
se puede colocar una aguja en la trÆquea a travØs de la 
membrana cricotiroidea. La misma se dirige hacia arriba 
y por ella se introduce una guía de Seldinger o un catØter 
epidural hasta que es visible en la boca. Es extraído con 
un fórceps y se avanza un tubo endotraqueal a travØs del 
mismo. El tubo es pasado a travØs de las cuerdas vocales 
siguiendo la dirección impuesta por la guía o el catØter 
(Fig. 16/12).
La mÆscara laríngea. La mÆscara laríngea es un adyu-

vante œtil para el manejo de la vía aØrea. La mÆscara laríngea 
consiste en un tubo semirígido y una mÆscara in� able que se 
coloca en la hipofaringe y se avanza sobre la laringe. Cuando 
se insu� a, la mÆscara provee una obturación sobre la apertura 
glótica. La mÆscara laríngea provee una excelente vía aØrea 
para la respiración espontÆnea y tambiØn puede ser utilizada 
para brindar ventilación a presión positiva. Se dispone de 
mÆscaras laríngeas de distintos tamaæos, desde el 1, para 
emplear en neonatos, hasta el 5, para hombres adultos de 
gran volumen (Fig. 16/13).

La mÆscara es fÆcilmente colocada en pacientes aneste-
siados; no existiendo necesidad de visualización directa con 
laringoscopio. Se la hace avanzar a travØs de la boca, se la 
apoya contra el paladar duro y es asentada luego contra la 
glotis (Fig. 16/14). Si se encuentra una obstrucción al pasaje 
en el Ængulo entre la boca y la orofaringe, se puede utilizar 
un dedo colocado en la boca para dirigir el posicionamien-
to. Una vez asentada sobre la glotis, el manguito debe ser 
insu� ado.

La mÆscara laríngea ha sido utilizada en circunstancias de 
emergencia en presencia de una vía aØrea difícil cuando ha 
fallado la intubación. La mÆscara laríngea ha sido incluida 
en el algoritmo para el manejo de la vía aØrea difícil de la 
American Society of Anesthesiologists. Sin embargo, no 
previene la insu� ación del estómago con aire, ni la aspi-
ración de contenido gÆstrico regurgitado. A pesar de esto, 
el dispositivo puede ser salvador en circunstancias en que 
fracasa la intubación.

La mÆscara laríngea puede ser œtil en la asistencia prehos-
pitalaria de pacientes traumatizados. Sin embargo, debe ser 
utilizada con precaución si se sospecha una disrupción de la 
vía aØrea, ya que si se posiciona en forma inadecuada puede 
producirse el pasaje de aire a los tejidos blandos.

La mÆscara laríngea tambiØn puede ser utilizada en situa-
ciones de emergencia y durante la resucitación. La tØcnica de 
inserción es lo su� cientemente sencilla como para que pueda 
ser realizada por individuos no entrenados en intubación.

Existe escasa experiencia con respecto al uso prolongado 
de la mÆscara en el Æmbito de terapia intensiva; el riesgo de 
aspiración en esta circunstancia hace que en tales casos sea 
preferible la intubación endotraqueal.

La apertura de la mÆscara se realiza directamente sobre la 
laringe, lo cual hace posible la intubación a travØs de la misma 
utilizando un bronco� broscopio, o pasando directamente una 
sonda o un tubo endotraqueal N” 6. Este puede proveer una 

Fig. 16/12. Técnica de intubación retrógrada.

Fig. 16/13. Máscaras laríngeas.

Fig. 16/14. Técnica de colocación 
de la máscara laringea.



242 Carlos Lovesio - Medicina Intensiva

vía aØrea segura, evitando la aspiración. Recientemente se 
ha diseæado una mÆscara laríngea que permite el pasaje fÆcil 
de un tubo endotraqueal a su travØs (Fig. 16/15). La misma 
presenta una curvatura especial que permite el pasaje del 
tubo endotraqueal a traves de un canal individual.

Empleo del Combitube. El Combitube esófago-traqueal 
es un dispositivo que se puede pasar a ciegas por dentro de 
la boca (Fig. 16/16). Tiene dos lœmenes que permiten la 
ventilación de los pulmones independientemente de que el 
tubo haya pasado a la trÆquea o al esófago (Fig. 16/16). El 
Combitube tiene un anillo que posibilita el alineamiento con 
la dentadura. Un manguito voluminoso de 100 ml es insu� ado 
en la faringe y un pequeæo manguito distal es insu� ado con 15 
ml de aire. La ventilación se comienza a travØs del conector 
azul del tubo, que se abre en mœltiples ori� cios en el extremo 
distal del Combitube despuØs del manguito proximal. Si se 
escucha murmullo vesicular y no se produce la insu� ación 
gÆstrica, la ventilación se continœa (situación A Fig. 16/17). 
Si no se auscultan ruidos pulmonares y se observa insu� ación 
gÆstrica, se debe intentar la ventilación a travØs del conector 
claro, mÆs corto (situación B Fig. 16/17). La ventilación 
debe ser con� rmada por auscultación gÆstrica y pulmonar. 
El Combitube penetra habitualmente en el esófago.

El Combitube ha sido utilizado por los paramØdicos en 
pacientes prehospitalarios con paro cardiaco, con un Øxito en 
la colocación del 69%. El entrenamiento con el uso de este 
dispositivo, así como el reconocimiento de la ventilación 
pulmonar versus esofÆgica son de particular importancia. 
El uso infrecuente hace que se pierda la habilidad en su em-
pleo. Los problemas potenciales incluyen la imposibilidad 
de realizar aspiración endotraqueal cuando se encuentra en 
posición esofÆgica, y el riesgo de ruptura del esófago.

Ventilación jet transtraqueal. El empleo de un catØter 
intravenoso grueso conectado con una fuente de oxígeno de 
alta presión puede proveer un mØtodo efectivo de oxigenación 
en situaciones en las cuales es imposible la ventilación e 
intubación. Es recomendable que en cualquier lugar en que 
pueda ser necesario realizar una intubación, se disponga del 
material para conectar una fuente de oxígeno a un catØter.

Cricotiroidotomía. El Advanced Trauma Life Support 
Course for Physicians, y el algoritmo para el manejo de la 
vía aØrea difícil de la American Society of Anesthesiologist, 
recomiendan la cricotiroidotomía en aquellas situaciones en 
las cuales la intubación es imposible. La cricotiroidotomia 
quirœrgica estÆ indicada en pacientes con severo trauma 
maxilofacial que impide la intubación oral, fracturas de la 
columna cervical con inestabilidad, trauma laringotraqueal 
excepto que exista una transección traqueal u obstrucción 
completa de la vía aØrea. EstÆ contraindicada en pacientes 

de menos de 12 aæos de edad o en presencia de una tran-
sección traqueal. 

Para realizar la cricotiroidotomía quirœrgica se debe loca-
lizar la membrana cricotiroidea. La laringe debe ser palpada 
y estabilizada entre los dedos pulgar y medio. La posición de 
la membrana cricotiroidea es mantenida con el dedo índice. 
Se realiza una incisión en la piel en la línea media, vertical u 
horizontal sobre esta membrana. Luego se realiza la incisión 
de la membrana critotiroidea justo por encima del cartílago 
cricoide. Se inserta una pinza de hemostasia y a travØs del 
ori� cio se pasa un tubo endotraqueal o un tubo de traqueo-
tomía. Es muy importante no perder el ori� cio realizado. 
Se debe recordar que la cricotirotomía es un procedimiento 
de emergencia, que cuando estÆ indicado, debe realizarse 
en menos de 30 segundos, por lo cual no se debe tratar de 
realizar una disección anatómica sino llegar lo mÆs rÆpido 
posible al interior de la vía aØrea. 

El Melker Emergency Cricothyrotomy Catheter Set�£
(Cook Critical Care, Bloomington, IN) es uno de los equi-
pos comerciales que pueden ser utilizados en situaciones 
de emergencia. El dispositivo es fÆcil de usar; los pasos 
a seguir son anÆlogos a la inserción de un introductor de 
catØter de arteria pulmonar. Una vez identi� cada la mem-
brana cricotiroidea, se avanza un catØter sobre una aguja de 
introducción, con� rmÆndose la entrada a la trÆquea por la 
aspiración de aire. El catØter es avanzado en la trÆquea, y se 
pasa una guía de Seldinger a travØs del mismo. A partir de 
allí se introducen una serie de dilatadores hasta colocar el 
dispositivo � nal (Fig. 16/18).

Las complicaciones son mÆs frecuentes durante o luego 
de la cricotiroidotomía de emergencia que cuando la misma 
es realizada en forma electiva, incluyendo hemorragia y 
estenosis traqueal. A pesar de ello, la cricotiroidotomía de 
emergencia es una maniobra que puede salvar la vida a un 

Fig. 16/15. Máscara laríngea para intubación de la vía aérea.

Fig. 16/16. Combitube.
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paciente al cual no se puede ventilar y o intubar.
La traqueostomía puede ser realizada en forma electiva 

bajo anestesia local si las otras tØcnicas de intubación se 
consideran imposibles o riesgosas (ver mÆs adelante). 

LA V˝A AÉREA DIFICULTOSA                                                                                                
EN TERAPIA INTENSIVA
La American Society of Anesthesiology de� ne una vía aØrea 
di� cultosa por la existencia de factores clínicos que complican 
ya sea la ventilación administrada por mÆscara facial o la 
intubación realizada por un mØdico experimentado y hÆbil. 
La ventilación di� cultosa ha sido de� nida por la imposibi-
lidad por parte de un anestesista entrenado de mantener una 
saturación de oxígeno �!90% utilizando una mÆscara facial 
de ventilación y una concentración de oxígeno inspirado 
del 100%, siempre que la saturación de oxígeno antes de la 
ventilación se encontrara en rangos normales. La intubación
di� cultosa ha sido de� nida por la necesidad de mÆs de tres 
intentos de intubación o intentos de intubación por mÆs de 
10 minutos. Esta œltima de� nición provee un margen de 
seguridad para pacientes preoxigenados que se deben some-
ter a intubación selectiva en el ambiente quirœrgico. Tales 
pacientes en circunstancias estables habitualmente toleran 
10 minutos de intentos de intubación sin secuelas adversas. 
La incidencia de intubación di� cultosa en el quirófano se 
estima que oscila entre el 1 y el 4%. 

Estas de� niciones estÆn basadas en el manejo electivo 
de la vía aØrea en el ambiente controlado de la sala de ciru-
gía. En contraste, los problemas de la vía aØrea en terapia 
intensiva en general requieren la intubación de emergencia 
en pacientes que presentan insu� ciencia respiratoria, shock 
o paro cardiorespiratorio. Se admite que la intubación di� -

Fig. 16/17. Combitube posicionado. A: en esófago; B: en tráquea.

cultosa es mÆs frecuente en el departamento de emergencia 
y en terapia intensiva que en el Æmbito quirœrgico, dada la 
necesidad urgente del procedimiento y la falta de preparación 
del paciente. 

En un estudio de las complicaciones del manejo de la 
vía aØrea en los adultos críticamente enfermos, Schwartz 
y col. de� nen la intubación di� cultosa como aquella en la 
cual un individuo con al menos seis meses de entrenamiento 
formal requiere mÆs de dos intentos para intubar la trÆquea. 
Utilizando esta de� nición, las di� cultades con la intubación 
traqueal se producen en el 8% de los procedimientos. Esta 
de� nición enfatiza la importancia del control rÆpido de la 
vía aØrea, debido a que las complicaciones que ponen en 
riesgo la vida se producen en forma mÆs rÆpida y frecuente 
en estos pacientes inestables. 

Todos los pacientes admitidos a terapia intensiva deben 
ser evaluados para establecer la presencia de posibles di� -
cultades con la ventilación con mÆscara y o la intubación 
traqueal. En adición con la historia mØdica del paciente 
(presencia de anormalidades anatómicas, trastornos congØ-
nitos, trauma, antecedentes de intubación di� cultosa, trauma 
cervical, etc.), se debe reconocer la presencia de caracte-
rísticas anatómicas sugestivas de di� cultades potenciales 
en la visualización de la laringe. Recientemente, Langeron 
y col., han identi� cado cinco predictores independientes 
de ventilación con mÆscara di� cultosa: edad mayor de 55 
aæos, índice de masa corporal mayor de 26 kg./m2, ausencia 
de dientes, presencia de barba, historia de ronquidos. Si 
dos de los factores de riesgo estÆn presentes, serÆ elevada 
la posibilidad de presentar di� cultades en la ventilación. 
Por otra parte, en estos casos tambiØn existirÆn di� cultades 
en la intubación. 

Fig. 16/18. Técnica percutánea de realización de la cricotirotomía percutánea.
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La vía aØrea difícil puede ser debida a razones anatómi-
cas: laringe en posición anterior, macroglosia, cuello corto, 
extensión limitada del cuello, etc. El traumatismo facial 
o cervical puede distorsionar la vía aØrea, y la presencia 
de sangre puede hacer di� cultosa la visualización, aunque 
ello no sea aparente en el examen externo del paciente. 
TambiØn puede existir una injuria directa de la vía aØrea. 
Si se sospecha la presencia de un trauma de la vía aØrea, se 
deben realizar radiografías directas del cuello que pueden 
contribuir al diagnóstico. Los tumores de la vía aØrea pueden 
hacer que la intubación sea imposible. La radioterapia previa 
en la región del cuello puede hacer difícil la laringoscopia 
directa, debido a la rigidez de los tejidos blandos.

Los pacientes con obesidad mórbida pueden presentar 
distorsiones de la vía aØrea por los tejidos blandos, que pueden 
hacer que la intubación sea di� cultosa. El edema de la vía 
aØrea en las mujeres embarazadas a tØrmino pueden aumentar 
la incidencia de intubaciónes di� cultosas en 10 veces. Un 
estudio demostró que la incidencia de fracaso de intubación 
durante el embarazo es de 1 sobre 283, mientras que en la 
cirugía no obstØtrica es de sólo 1 en 2.230. Otros estudios 
demostraron que la incidencia de intubaciónes no exitosas 
durante el embarazo varía de 1 en 290 a 1 en 2.130.

La vía aØrea difícil es mÆs comœn en la intubación de 
emergencia. Un estudio prospectivo del manejo de la vía 
aØrea en los pacientes críticos encontró que la di� cultad en 
la intubación alcanza al 8% de los pacientes.

Si el paciente ha sido intubado en el pasado se debe averiguar 
si existieron di� cultades. En caso de intubación di� cultosa 
previa, el paciente debe ser informado y llevar un brazalete 
de alerta sobre esta situación. 

El examen de la vía aØrea debe incluir el estado de den-
tición, la observación de dientes perdidos y la presencia 
de arreglos dentarios. La apertura mandibular debe ser del 
ancho de dos dedos y la distancia desde el hueso hioides 
hasta el mentón debe ser mayor del ancho de tres dedos. 
Se debe evaluar la � exión y extensión del cuello, y se debe 
establecer un examen oral. 

La clasi� cación de Mallampati utiliza la visibilidad de 
los pilares de las fauces, la œvula y el paladar blando para 
predecir la di� cultad de la intubación. El paciente es ins-
truido para protruir la lengua tanto como sea posible con 
la boca ampliamente abierta, en posición sentado. En la 
Clase I de Mallampati, se observan los pilares de las fau-
ces, la œvula y el paladar blando. En la Clase II los pilares 
de las fauces y el paladar blando son visualizados, pero la 
œvula estÆ oculta por detrÆs de la base de la lengua. En la 
Clase III sólo se ve el paladar blando. Algunos autores han 
modi� cado la clasi� cación para incluir una Clase IV en la 
cual sólo se ve el paladar duro (Fig. 16/19).

El sistema de Mallampati puede ser utilizado en terapia 
intensiva para la evaluación de pacientes alertas que re-
quieren intubación electiva para algœn procedimiento. Los 
pacientes críticos con alteración del estado mental o con 
insu� ciencia respiratoria aguda es improbable que cooperen 
con el procedimiento. En tales casos, la evaluación de la 
cavidad orofaríngea se puede realizar con un bajalenguas 
o con un laringoscopio. Ello provee la oportunidad de de-
tectar cualquier signo obvio de obstrucción de la vía aØrea 
superior. 

Las tØcnicas de intubación en pacientes con vía aØrea 
di� cultosa incluyen la laringoscopia directa con el paciente 
despierto, la � broscopia con el paciente despierto, y la vía 
aØrea quirœrgica.

Si existe alguna razón para sospechar que el control 

de la vía aØrea serÆ di� cultoso, es imperativo mantener la 
capacidad del paciente de ventilar en forma espontÆnea. No 
se deben administrar agentes bloqueantes neuromusculares. 
Si se bloquea la respiración espontÆnea, y la intubación 
resulta imposible, tambiØn serÆ di� cultosa la ventilación. 
Esta situación de �no poder intubar�, �no poder ventilar�, 
es una emergencia grave. La oxigenación no puede ser 
mantenida durante largo tiempo, y se debe obtener rÆpi-
damente una vía aØrea quirœrgica.

Si se utiliza una tØcnica con paciente despierto para ma-
nejar la vía aØrea difícil, se requiere realizar una anestesia 
tópica. El paciente se bene� cia de una sedación suave, sobre 
todo si no es cooperativo, recordando que con la sedación 
se puede producir una depresión respiratoria, depresión 
circulatoria y desinhibición.

Puede ser prudente recurrir en forma inmediata a una 
vía aØrea quirœrgica bajo anestesia local. Esto permite que 
el paciente continœe con su propia ventilación, mientras el 
mØdico obtiene el control de la vía aØrea. Esta es la œnica 
opción si todos los otros mØtodos han fracasado. La vía 
aØrea aparentemente di� cultosa puede ser frustrante cuando 
se convierte de una vía aØrea potencialmente manejable en 
una inmanejable. Es importante recordar que con frecuencia 
pueden aparecer problemas con una vía aØrea aparentemente 
normal, y en tal caso es necesario contar con personal y 
equipamiento que pueda resolver el problema, incluso con 
la opción quirœrgica.

En la circunstancia de un fracaso para intubar, debe 
existir un plan alternativo para establecer la vía aØrea. Las 
guías prÆcticas para el manejo de la vía aØrea di� cultosa 
de la American Society of Anesthesiologists proveen una 
base para operar en tal situación. El algoritmo desarrollado 
provee estrategias primarias y alternativas para el manejo 
de la vía aØrea (Fig. 16/20). Este algoritmo particular, sin 
embargo, tiene limitada aplicabilidad en terapia intensiva 
debido a que el mismo se basa en la evaluación preoperatoria 
e incluye la opción de demorar la cirugía si se comprueba 
que la intubación serÆ di� cultosa. Walls y col., analizando 
la situación de los pacientes críticos, clasi� can los intentos 

Fig. 16/19. Clasi“  cación de Mallampati modi“  cada 
de evaluación de la apertura bucal.
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Fig. 16/20. Algoritmo de manejo de la vía aérea di“  cultosa (ASA).

ALGORITMO DE V˝A AÉREA DIFICULTOSA

1. Evaluar la probabilidad y el impacto clínico de los problemas bÆsicos de manejo:
 A. Ventilación di� cultosa 
 B. Intubación di� cultosa
 C. Di� cultad con la cooperación y consentimiento del paciente
 D.   Traqueostomía di� cultosa
2. Considerar los mØritos y las posibilidades relativos de las elecciones bÆsicas de manejo:

3. Desarrollar estrategias primaria y alternativas:

A. TØcnicas no quirœrgicas para la aproximación  
inicial a la intubación

B. Intubación despierto

C. Preservación de la ventilación espontÆnea

TØcnicas quirœrgicas para la aproximación   
inicial a la intubación

Intento de intubación luego de inducción de anestesia 
general

Supresión de la ventilación espontÆnea

vs.

vs.

vs.

A
Intubación despierto

Intento de intubación 
no quirœrgica

Éxito Fracaso

Asegurar vía aØrea por 
tØcnica quirœrgica

Cancelar
el caso

Vía aØrea 
quirœrgica

Considerar otras 
opciones (a)

B Intento de intubación luego de 
inducción de anestecia general

Intento inicial de 
intubación exitoso

Intento inicial de 
intubación no exitoso

A partir de este punto considerar repetidamente:
1. Posibilidad de volver a respiración    
 espontÆnea.

 2. Despertar al paciente.
 3. Pedir ayuda.

V˝A AÉREA NO DE EMERGENCIA
Paciente anestesiado, intubación sin Øxito, 

ventilación con mÆscara satisfactoria

V˝A AÉREA DE EMERGENCIA
Paciente anestesiado, intubación sin Øxito, 

ventilación con mÆscara insatisfactoria

MØtodos alternativos de intubación (b)

Éxito Fracaso luego de 
mœltiples intentos

Vía aØrea 
quirœrgica

Cirugía bajo anestesia 
con mÆscara

Despertar al 
paciente (b)

a. Otras opciones incluyen, pero no estÆn limitadas a: cirugía bajo anestesia con mÆscara, cirugía bajo anestesia local o bloqueo
nervioso regional o intentar intubación luego de inducción de anestesia general.

b. Los mØtodos alternativos para la intubación di� cultosa incluyen, pero no estÆn limitados a: uso de distintas ramas de larin-
goscopio, intubación despierto, intubación a ciegas nasal u oral, intubación con � broscopia, intubación con tubo cargado con 
estilete, intubación retrógrada y acceso quirœrgico a la vía aØrea.

c. Ver intubación despierto.
d. Las opciones para establecer una vía aØrea de� nitiva incluyen, pero no estÆn limitados a: despertar al paciente para ventilación 

espontÆnea, traqueostomía o intubación endotraqueal.

Pedir ayuda

Nuevo intento de intubación Ventilación jet transtraqueal 
mÆscara laríngea, Combitube

Éxito Fracaso
Fracaso Éxito

Vía aØrea 
de� nitiva (d)

Vía aØrea 
quirœrgica
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de intubación en las siguientes categorías: a) universal, b) de 
choque, c) di� cultosa, y d) fracaso. El algoritmo universal 
es el punto de inicio de la intubación en todos los pacientes. 
Una serie de alternativas ulteriores se ponen en prÆctica 
si la intubación fracasa. En la Fig. 16/21 se muestran las 
alternativas en caso de intubación di� cultosa.

Si el intento inicial de intubación fracasa, se deben reali-
zar uno o dos intentos mÆs en la medida en que se continœa 
manteniendo la oxigenación. Cuando se repiten los intentos, 
las condiciones deben ser modi� cadas tratando de mejorar 
la visión con el laringoscopio. Puede ser utilizada una hoja 
diferente del laringoscopio; la posición de la cabeza puede 
ser modi� cada por la adición o remoción de almohadas; o 
se puede recurrir a la presión laríngea externa para bajar la 
laringe y obtener una mejor visión.

Desde la publicación de las guías citadas, la mÆscara la-
ríngea ha entrado en uso frecuente y se ha reconocido como 
un avance mayor en el manejo de la vía aØrea. En la situación 
de no poder intubar ni ventilar, la colocación de una mÆscara 
laríngea puede establecer una vía aØrea de emergencia no qui-
rœrgica. Otras alternativas en este momento son la colocación 
de un Combitube, la ventilación jet transtraqueal o el estable-
cimiento de una vía aØrea quirœrgica por cricotiroidotomía. 
La mÆscara laríngea tambiØn puede ser utilizada para intubar 
la trÆquea, ya sea por pasaje directo de un tubo endotraqueal 
a travØs del lumen en la laringe, o pasando un � broscopio a 
travØs de la mÆscara en la trÆquea y luego pasando un tubo 
endotraqueal montado sobre el bronco� broscopio. Se debe 
tener cuidado en el momento de la extubación de pacientes 
que han presentado di� cultades para la intubación. El paciente 
debe estar totalmente despierto con buenos parÆmetros de 
retiro de respirador. Si se sospecha edema de la vía aØrea, es 
œtil con� rmar que el paciente puede respirar alrededor del 
tubo endotraqueal con el manguito desin� ado, mediante el 
bloqueo del tubo mientras el paciente espira. Se puede in-
sertar una sonda � na que actœe como guía a travØs del tubo 
antes de la extracción, para el caso de que sea necesaria una 
reintubación inmediata. 

DILEMAS CL˝NICOS

Despierto o dormido
En una situación de emergencia, se debe tomar una decisión 
respecto de si el paciente serÆ intubado despierto, o serÆ 
sometido a una anestesia general para ello. Los pacientes 
con di� cultad reconocida en la vía aØrea deben ser intubados 
despiertos. Mantener al paciente despierto tiene el bene� cio 
de mantener la ventilación espontÆnea y la protección de la 
vía aØrea. Sin embargo, la intubación serÆ mÆs di� cultosa, 
se requiere la cooperación del paciente y el tono muscular 
persistente disminuye la capacidad para manipular la vía 
aØrea. Si se induce una anestesia, se pierde la posibilidad de 
ventilación espontÆnea, y esto puede hacer que el pa ciente 
presente una hipoxia signi� cativa si la intubación fracasa y 
se hace imposible la ventilación manual.

En ocasiones no es necesario llegar a una anestesia general 
para lograr una adecuada intubación, siendo sólo necesario 
el empleo de drogas sedoanalgØsicas. En la Tabla 16/3 se 
indica una propuesta de tratamiento en función de variables 
� siológicas conocidas del paciente. 

El propofol es una droga de inducción de comienzo instan-
tÆneo (9-50 segundos) soluble en lípidos, que induce hipnosis 
en un solo tiempo de circulación brazo-cerebro. La dosis 
recomendada es de 2 mg/kg en los pacientes estables y 0,5-1 
mg/kg en los pacientes inestables. Las características del 

propofol incluyen una vida media y una duración de acción 
cortas, propiedades anticonvulsivas, y efecto antiemØtico. 
El propofol reduce la presión intracraneal reduciendo el vo-
lumen sanguíneo intracraneal y disminuye el metabolismo 
cerebral. Estos mecanismos pueden contribuir a un mejor 
pronóstico con el uso de propofol, lo cual se ha demostrado 
en pacientes con trauma encØfalo craneano que presentan 
riesgo de aumento de la presión intracraneal.

A dosis que inducen sedación profunda, el propofol produce 
apnea y relajación intensa de la musculatura laríngea. Esta 
relajación muscular profunda permite que muchos pacientes 
sean intubados con su empleo œnico, mientras que en otros 
casos conviene utilizarlo en combinación con un agente no 
depolarizante (rocuronio) u opioide (remifentanilo o alfenta-
nilo). El propofol permite la secuencia de intubación rÆpida 
mucho mejor que otros agentes sedantes. El efecto adverso 
mÆs importante del propofol es la hipotensión arterial, que 
se produce por reducción de la resistencia vascular perifØ-
rica y posiblemente, por depresión cardiaca. La hipotensión 
habitualmente se corrige con un bolo rÆpido de cristaloides 
y puede ser prevenida expandiendo el espacio intravascular 
antes de la administración de la droga. 

La succinilcolina ha sido la droga mÆs comœnmente 
utilizada como relajante muscular para la secuencia de in-
tubación rÆpida, dado su rapidez de acción y corta duración. 
La ventilación efectiva puede retornar luego de 10 minutos 
de su administración. Los efectos de la succinilcolina sobre 
el balance de potasio y sobre el ritmo cardiaco representan 
complicaciones mayores. TambiØn puede inducir hiperter-
mia maligna. Debido a estos riesgos, muchos intensivistas 
sostienen que su rol en terapia intensiva es obsoleto. Los 
bloqueantes musculares no depolarizantes proveen una 
buena alternativa a la succinilcolina para la secuencia de 
intubación rÆpida. El rocuronio, un aminoesteroideo de 
rÆpido comienzo de acción (1 a 2 minutos) y duración de 
acción intermedia (45 a 60 minutos) tiene la misma e� cacia 
que la succinilcolina sin sus riesgos potenciales. La dosis 
recomendada es de 1 mg/kg en bolo intravenoso. 

Intubación oral o nasal
El tubo endotraqueal puede ser colocado por vía nasal u 
oral. Hasta hace algunos aæos, se recomendaba la intubación 
nasal en los pacientes que requerían asistencia durante un 
tiempo prolongado. En la actualidad se ha hecho evidente 
que el emplazamiento de un tubo nasal se asocia con una 
mayor incidencia de infecciones sinusales. La intubación 
nasal debe ser evitada en pacientes con sospecha de lesiones 
maxilofaciales o traumatismo de crÆneo que pueden presentar 
fracturas de las lÆminas etmoidales, ya que el tubo puede 
pasar a la cavidad craneana.

Paralizar o no paralizar
En ocasiones es necesario considerar si es conveniente ad-

Tabla 16/3 . Sedantes a utilizar según el escenario clínico.
Condición Drogas

Normotensión, euvolemia Propofol, tiopental
�n PIC y PA normal Propofol, tiopental
�n PIC y PA baja Etomidato
Severa hipotensión o 
hipovolemia

Ketamina

Estado asmÆtico Ketamina, propofol
Estatus epilepticus Tiopental, propofol, midazolam
Paciente combativo Propofol, etomidato, tiopental
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ministrar drogas bloqueantes neuromusculares para facilitar 
la intubación. Un argumento en contra de la parÆlisis es que 
el paciente pierde la capacidad de mantener la respiración. 
Si la intubación fracasa, la ventilación debe ser mantenida 
con una bolsa y mÆscara, o puede ser necesario realizar una 
vía aØrea quirœrgica de urgencia. Estos agentes no se deben 
utilizar nunca en situaciones en las cuales se preve una di� -
cultad para la intubación. Si la vía aØrea aparenta ser normal, 
entonces los agentes bloqueantes neuromusculares pueden 
facilitar la intubación, permitiendo un primer intento bajo 
mejores condiciones. 

La succinilcolina es el agente de uso habitual para la intu-
bación en UTI, ya que tiene el comienzo de acción mÆs rÆpido, 
y la menor duración de acción. La corta duración hace que 
si la intubación es imposible el paciente puede retornar a la 
ventilación espontÆnea en pocos minutos. Si la succinilcolina 
estÆ contraindicada debido a la presencia de injuria masiva, 
quemaduras, lesión medular, hipertermia maligna, miopatía, 
lesión penetrante ocular, alergia, o porque el paciente es un niæo, 
se debe utilizar un bloqueante neuromuscular no despolarizante. 
El rocuronio, en dosis de 0,8 a 1,2 mg/kg, provee condicio-
nes excelentes de intubación dentro de los 60 segundos. Tiene 
una duración de acción de 20 a 30 minutos. Se debe evitar el 
empleo de agentes de acción prolongada como el pancuronio. 
Este produce una parÆlisis que puede no ser reversible por mÆs 
de una hora, lo cual es altamente indeseable si no es posible 
realizar la intubación.

APROXIMACIÓN AL MANEJO DE LA V˝A AÉREA 
EN TERAPIA INTENSIVA
La secuencia de intubación rÆpida (SIR) ya descrita es un 
elemento crítico en el establecimiento de una vía aØrea segura 
durante la intubación de emergencia. Fue desarrollada inicial-
mente para facilitar la intubación en el ambiente quirœrgico 
y para reducir el riesgo de aspiración en pacientes con el 
estómago lleno. La SIR fue adoptada por los mØdicos de 
emergencia y en la actualidad es utilizada para intubar a los 
pacientes en el lugar de la emergencia o en terapia intensiva. 
Sin embargo, no todos los pacientes críticos son candidatos 
para SIR. La presencia de acidosis severa, depleción de volu-
men intravascular, descompensación cardiaca y severa injuria 
pulmonar pueden complicar la administración de agentes 
farmacológicos, los que pueden producir vasodilatación e 
hipotensión. La injuria pulmonar aguda puede di� cultar las 
maniobras de preoxigenación. Estos pacientes requieren una 
intubación emergente y habitualmente toleran los intentos 
de intubación sin premedicación debido a la presencia de 
depresión de conciencia.

La secuencia de intubación con SIR en terapia intensiva 
consiste en �seis P�: preparación, preoxigenación, preme-
dicación, parÆlisis, pasaje del tubo endotraqueal, y cuidado 
postintubación.

Preparación
Se debe determinar la urgencia de la situación. Si se dispone 
de tiempo, se debe realizar una evaluación sumaria del pa-
ciente. Se debe averiguar la razón de la admisión y el curso 
de la enfermedad. Se debe obtener una historia mØdica, en 
particular con respecto a los sistemas respiratorio, cardiovas-
cular y neurológico. Es œtil conocer si el paciente ya ha sido 
intubado en el pasado, y si existieron di� cultades. Se deben 
averiguar las medicaciones actuales y los antecedentes de 
alergia. El examen físico se debe concentrar en los signos 
vitales y en el estado cardiovascular, y se debe realizar un 
examen de la vía aØrea. Se debe descartar la posibilidad de 

lesión de la columna cervical.
Se requiere tiempo para la preparación de mØtodos complejos 

de intubación tales como la laringoscopia con � broscopio 
en un paciente despierto. Se debe tener en cuenta que la 
situación puede cambiar rÆpidamente durante la evaluación 
del paciente, y lo que se consideró inicialmente como una 
situación electiva puede deteriorarse y convertirse en una 
situación de emergencia. 

Siempre que se deba trabajar sobre la vía aØrea, el mØdico 
debe establecer un plan, y un plan alternativo para el caso 
de fracasar. En la Fig. 16/21 se provee una aproximación 
adecuada para el manejo de aquellas situaciones en las cuales 
el mØtodo inicial elegido fracasa.

Preoxigenación
La primera prioridad en toda situación en que sea necesario 
actuar sobre la vía aØrea es determinar si el paciente estÆ siendo 
oxigenado. Si la respiración es inadecuada y el paciente estÆ 
hipóxico, lo primero a realizar es asistir a la respiración con bolsa 
y mÆscara con oxígeno al 100%, mientras se establece el mejor 
mØtodo para estabilizar la vía aØrea y se realizan los prepara-
tivos para la intubación. La oxigenación con bolsa y mÆscara, 
si es necesaria, es mÆs importante que intentar y posiblemente 
fallar en la intubación. Se puede producir un daæo signi� cativo 
al paciente si se persiste en los intentos de intubación mientras 
no se asegura una adecuada oxigenación.

El paciente debe ser preoxigenado antes de intentar cual-
quier maniobra sobre la vía aØrea. Ello se asocia con una 
denitrogenación alveolar, lo que crea un reservorio de oxígeno 
en el pulmón que limita la desaturación arterial durante los 
intentos subsecuentes de intubación. 

La preoxigenación tambiØn es esencial en los pacientes 
críticos, pero la tØcnica habitual de preoxigenación puede 
ser marginalmente efectiva en estos pacientes, produciendo 
una mejoría mínima en la tensión de oxígeno arterial. Re-
cientemente se ha utilizado la ventilación no invasiva, con 
una modalidad de soporte de presión ajustada para obtener 
un volumen corriente espirado de 7-10 ml/kg con una PEEP 
de 5 cm H2O durante tres minutos, que ha demostrado ser 
signi� cativamente mÆs efectiva que la oxigenación habitual 
con bolsa. 

Premedicación y parÆlisis
La premedicación hace referencia al empleo de drogas que 
proveen sedación y analgesia, y atenœan la respuesta � sio-
lógica a la laringoscopia y a la intubación. Dos o tres minu-
tos son su� cientes para lograr esta preparación, utilizando 
drogas tales como el propofol, remifentanilo y rocuronio. 
En muchos casos, una adecuada sedación y analgesia son 
su� cientes para lograr la intubación en pacientes críticos, no 
requiriendo en estos casos de la administración de relajantes 
neuromusculares.

Pasaje del tubo endotraqueal
Para ayudar a establecer una vía aØrea adecuada debe em-
plearse la tØcnica de tracción de la mandíbula, alineamiento 
de la cabeza, apertura de los labios y ventilación con mÆscara. 
Si los re� ejos de protección de la vía aØrea estÆn ausentes, 
se deberÆ realizar presión sobre el cartílago cricoides para 
evitar la aspiración. Una vez que el paciente estÆ sedado 
y relajado, se coloca el laringoscopio y se visualizan las 
cuerdas vocales.

Si la laringoscopia no es rÆpidamente exitosa y la satu-
ración de oxígeno disminuye por debajo de 90%, se debe 
realizar una ventilación con mÆscara y presión sobre el car-
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Fig. 16/21. Secuencia ante la eventualidad de fracaso de la intubación.

Predicción de 
intubación di� cultosa

Solicitar ayuda

SpO2 �•90%?

Si

Ventilación con 
mÆscara exitosa?

No

Anestesia tópica 
+/- sedación 
laringoscopia
despierto

Sin Øxito Dispone de tiempo? No

Si

Intubación exitosa

Si

No Ventilación por mÆscara mantenida No Fracaso de 
intubación

Dispone de tiempo?

Si No

ISR (si no se ha intentado)
MÆscara laringea 
Estilete iluminado
Intubación retrógrada
Bronco� broscopia

Cricotiroidotomía

Probable
intubación exitosa?

Si ISR

Si SpO2 �•90%

ISR: intubación de secuencia rÆpida

tílago cricoides para oxigenar y ventilar al paciente antes de 
realizar un nuevo intento de intubación. Una vez que esto 
se logra y se insu� a el manguito, se debe con� rmar que la 
intubación sea correcta.

Cuidados postintubación
Los objetivos en este instante son la con� rmación de la correcta 
intubación traqueal, y de la adecuación de la oxigenación y 
ventilación. La auscultación sobre el epigastrio y sobre ambos 
campos pulmonares permite evaluar si el tubo endotraqueal 
estÆ en posición. Sin embargo, los mejores mØtodos para 
establecer una correcta intubación son la determinación de la 
oximetría de pulso y la medida de la CO2 de � n de espiración 
(capnometría). Se reasegura la posición y � jación del tubo 
endotraqueal y se continœa con una sedación adecuada segœn 
los requerimientos del paciente, para lograr la adaptación a 
la asistencia respiratoria mecÆnica. 

EL MANEJO DE LA V˝A AÉREA                                                                                         
EN SITUACIONES ESPECIALES
Se pueden encontrar numerosas situaciones en las cuales 
se hace necesaria una intubación de emergencia en el piso 
de internación o en terapia intensiva (Tabla 16/1). A con-
tinuación se hace una descripción de las situaciones mÆs 
di� cultosas, y se describen las tØcnicas mÆs apropiadas para 
cada una de ellas.

Es importante tener presente que puede existir mÆs de 
un problema potencial, con soluciones con� ictivas. Deben 
utilizarse la experiencia y el juicio para establecer una escala 
de jerarquías, y se debe estar atento a alterar la tØcnica en 
función de las condiciones totales del paciente. 

Paro cardiorrespiratorio
El paciente estÆ inconsciente, no tiene presión ni pulso, y no 
ventila. La tarea del mØdico es colocar el tubo endotraqueal 
tan rÆpido como sea posible, interrumpiendo las maniobras 

de reanimación por el menor tiempo.
La tØcnica a utilizar es la laringoscopia directa sin apoyo 

farmacológico. El primer objetivo es establecer la oxigena-
ción; esto se logra inicialmente mediante la ventilación con 
oxígeno al 100% con bolsa y mÆscara. En esta situación, el 
paciente no estÆ consciente, por lo cual no hay necesidad 
de utilizar ningœn sedante ni agente inductor de anestesia. 
Las cuerdas vocales estÆn relajadas y no se requiere bloqueo 
neuromuscular. Como el paciente no estÆ ventilando ni oxi-
genando, es imperativo que la vía aØrea sea asegurada tan 
pronto como sea posible. Aun si se anticipa una vía aØrea 
di� cultosa, se debe intentar la laringoscopia directa, puesto 
que Østa es la que puede realizarse mÆs rÆpidamente.

El operador se debe preparar para intubar. Se detienen 
las maniobras de reanimación por el menor tiempo posible, 
se asegura la vía aØrea, y luego se reasume la reanimación 
una vez que el emplazamiento del tubo se ha con� rmado. 
Si la intubación es di� cultosa, se debe detener el intento y 
se debe reiniciar la ventilación con mÆscara. No se debe 
permitir que el paciente desarrolle hipoxemia durante los 
intentos frustrados de intubación.

Paciente inestable hemodinÆmicamente
Si el paciente estÆ comprometido hemodinÆmicamente, la 
intubación debe ser realizada utilizando una tØcnica que no 
cause un compromiso cardiovascular adicional. El empleo de 
medicación inadecuada puede comprometer signi� cativamente 
a estos pacientes, habiØndose comprobado que aquellos que 
presentan hipotensión estÆn mÆs expuestos a morir (15% de 
los pacientes con presión arterial sistólica menor de 90 mm 
Hg) luego de un intento de manejo de emergencia de la vía 
aØrea que los otros pacientes críticos. 

Las tØcnicas a utilizar pueden ser con el paciente despierto 
y anestesia local; con el paciente sedado y anestesia local; 
mediante intubación de secuencia rÆpida; o intubación con 
� broscopia. 
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Los factores que deben ser tomados en consideración 
incluyen el grado de compromiso hemodinÆmico, el nivel 
de conciencia y la evaluación de la vía aØrea. 

Si el paciente estÆ profundamente shockado no debe ser 
utilizada la inducción con agentes anestØsicos debido a sus 
efectos depresores cardiacos. Sin embargo, si es necesario 
utilizar un relajante muscular, se debe administrar un agente 
sedante amnØsico para el confort del paciente. La escopo-
lamina y el midazolam son buenos agentes amnØsicos, y el 
fentanilo puede ser utilizado para producir analgesia.

En pacientes con hipotensión moderada se pueden uti-
lizar dosis reducidas de agentes inductores anestØsicos. El 
tiopental o el etomidato, ambos titulados en función de los 
efectos, son agentes inductores efectivos, aunque el etomidato 
produce menos depresión cardiaca y puede ser el agente de 
elección. La droga tambiØn puede producir depresión cardiaca 
e hipotensión en dosis excesivas.

Si la vía aØrea aparece normal, la tØcnica de intubación 
mÆs apropiada es la de secuencia rÆpida, ya descrita.

Si la vía aØrea no parece normal o se anticipa una intuba-
ción di� cultosa, la inducción de anestesia no es una opción. 
Si no existen contraindicaciones, la metodología aprop� ada 
incluye la sedación y la topicación de la mucosa orofaríngea 
con anestØsicos locales, seguida por laringoscopia directa, 
mØtodos indirectos de intubación o intubación con � broscopia. 
El midazolam puede utilizarse para producir amnesia y el 
fentanil para producir analgesia. Si se utilizan asociados, los 
mismos tienen efectos sinØrgicos sobre la depresión cardiaca 
y respiratoria.

Paciente con aumento de la presión 
intracraneana (PIC)
Durante la intubación de un paciente con PIC elevada, inclu-
yendo aquellos con trauma encefalocraneano, debe evitarse 
producir un aumento adicional de la PIC. Se requiere ademÆs, 
mantener una adecuada presión arterial media para mantener 
la presión de perfusión. Puede existir un dilema entre la ne-
cesidad de evitar un aumento de la PIC y el mantenimiento 
de una adecuada presión de perfusión. Se pueden utilizar el 
tiopental o el etomidato para prevenir los aumentos en la 
presión intracraneana, pero se debe tener en cuenta que las 
dosis excesivas pueden producir hipotensión arterial.

Las tØcnicas utilizables incluyen paciente despierto y to-
picación con anestØsicos locales; sedación y topicación; e 
inducción de secuencia rÆpida. 

La topicación puede ser di� cultosa, no logrando una ade-
cuada abolición de los re� ejos, haciendo que puedan aparecer 
tos y nÆuseas, lo cual puede causar un aumento considera-
ble de la PIC con efectos potencialmente devastadores. La 
sedación puede ayudar, pero a su vez producir hipoventila-
ción e hipercapnia, con el subsecuente aumento en el � ujo 
sanguíneo cerebral. Con el aumento en el � ujo sanguíneo, 
existe un aumento en el volumen de sangre cerebral, y en los 
pacientes que han llegado al límite de la compensación, se 
pueden producir aumentos considerables de la PIC.

Si la evaluación de la vía aØrea demuestra que la po-
sibilidad de intubación es razonable, la secuencia rÆpida 
utilizando etomidato o tiopental y succinilcolina puede ser 
la mejor opción. Excepto la ketamina, todos los agentes 
inductores intravenosos disminuyen la PIC. Sin embargo, 
la dosis requerida para disminuir la PIC generalmente pro-
duce un descenso mayor en la presión arterial media, lo 
que produce una disminución considerable de la presión de 
perfusión cerebral e isquemia cerebral. 

El efecto de la succinilcolina sobre la PIC es controvertido. 

Existen ciertas indicaciones de que la PIC puede aumentar con 
su empleo; sin embargo, este efecto es mínimo y transitorio 
y puede ser atenuado con hiperventilación moderada. Otros 
estudios sugieren que la succinilcolina no tiene efectos sobre 
la PIC. El bene� cio obtenido con el rÆpido control de la vía 
aØrea, en especial si existe riesgo de regurgitación, supera 
cualquier riesgo potencial de los pequeæos aumentos de la PIC 
atribuibles a la succinilcolina. La intubación rÆpida permite, 
por otra parte, la institución inmediata de hiperventilación 
para controlar la PIC.

La lidocaína, intravenosa y tópica, se ha comprobado 
que produce abolición de los re� ejos de las vías aØreas su-
periores ante los estímulos, y por tanto permite controlar 
los aumentos de la PIC. Sin embargo, la lidocaína tópica es 
difícil de utilizar en esta situación, por lo cual se recomienda 
administrar lidocaína intravenosa para atenuar los re� ejos y 
reducir la respuesta de la PIC ante la succión traqueal. Sus 
efectos duran mÆs de 15 minutos.

Traumatismo reciente, quemaduras
En quemaduras, trauma por aplastamiento o lesión de la 
mØdula espinal, la succinilcolina estÆ contraindicada debido 
a la posibilidad de liberación masiva de potasio. En el trauma 
masivo o en la lesión por aplastamiento el daæo de las � bras 
musculares esquelØticas hace que las fasciculaciones produ-
cidas por los agentes neuromusculares despolarizantes del 
tipo de la succinilcolina produzcan extrusión del contenido 
celular. La pØrdida del potasio intracelular se asocia con un 
aumento del potasio extracelular, con el riesgo de producción 
de arritmias ventriculares y paro cardiaco.

Luego de las lesiones extensas por quemaduras, se produce 
una proliferación de los receptores de acetilcolina sobre las 
membranas de las � bras musculares, fuera de la zona de 
placa de la unión neuromuscular. Cuando la succinilcolina 
se une a los receptores, los canales iónicos se abren, el sodio 
entra a la cØlula y el potasio sale de ella. Con el aumento 
en la población de receptores que sigue a las quemaduras 
se produce un aumento rÆpido en la cantidad de potasio 
liberado luego de la exposición a la succinilcolina, lo cual 
puede producir arritmias ventriculares. Este efecto alcanza 
su pico entre una semana y seis a doce meses despuØs de 
la quemadura. 

Luego de las lesiones de la mØdula espinal y de los ACV, 
se puede producir una proliferación similar de receptores de 
acetilcolina en los mœsculos denervados. La succinilcolina 
debe ser evitada en estas circunstancias.

Las tØcnicas recomendables de intubación en estos pa-
cientes incluyen: paciente despierto y topicación, sedación 
y topicación, e intubación de secuencia rÆpida.

Como ya se adelantó, la succinilcolina debe ser evitada en 
estas circunstancias. Si la intubación se va a realizar luego de 
la inducción de anestesia, se debe utilizar un agente bloqueante 
neuromuscular no despolarizante. El rocuronio es la mejor 
alternativa cuando la succinilcolina estÆ contraindicada y 
se requiere una intubación de secuencia rÆpida. Este agente 
tiene el comienzo de acción mÆs rÆpido de todos los agentes 
bloqueantes neuromusculares no despolarizantes.

Columna cervical inestable
Existen lesiones de la columna cervical en el 1,5 a 3,1% de 
todos los individuos con traumatismos mayores. Cuando 
un paciente con una columna cervical inestable requiere ser 
intubado, ya sea en la emergencia o antes de una operación, 
es importante proteger la columna cervical. Se deben tomar 
precauciones para no producir un movimiento excesivo del 
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cuello, que puede causar un dØ� cit neurológico. Los pacientes 
que tienen un dØ� cit, por ejemplo estÆn cuadriplØjicos en 
la admisión, deben ser tratados del mismo modo, ya que se 
puede agravar la injuria si no se cumple con tales cuidados. 
Por otra parte, el dØ� cit neurológico puede ser secundario 
al edema y puede mejorar con el tiempo.

Los pacientes traumatológicos que ingresan a cirugía, o 
que presentan di� cultades respiratorias que requieren intu-
bación, y que no tienen exÆmenes radiológicos adecuados de 
la columna cervical, deben ser tratados como si la columna 
fuera inestable. Si es posible, el examen del paciente debe 
incluir una evaluación de los dØ� cits neurológicos en los 
miembros y la presencia de dolor o contractura en el cuello, 
ya que ello hace aumentar la sospecha de inestabilidad.

Las maniobras bÆsicas de manejo de la vía aØrea, que 
consisten en la tracción del maxilar inferior y el alineamiento 
de la columna, pueden producir problemas en los pacientes 
con lesiones cervicales, como consecuencia del movimiento 
en el sitio de fractura, por lo que deben ser evitadas.

Un paciente con una fractura o subluxación de la columna 
cervical puede encontrarse con tracción cefÆlica a travØs de 
un aro, lo cual previene los movimientos de la cabeza. Esto 
hace que la laringoscopia directa sea imposible.

Las tØcnicas recomendables para la intubación traqueal en 
estas circunstancias incluyen la intubación con � broscopia en 
paciente despierto, la intubación nasal a ciegas, la intubación 
de secuencia rÆpida con estabilización de la columna, y la 
vía aØrea quirœrgica.

La intubación con � broscopia con el paciente despierto es 
una elección apropiada en la medida en que la movilización 
del cuello pueda ser reducida al mínimo. La vía aØrea debe 
estar libre de sangre o secreciones, y el paciente debe ser 
cooperativo, caso contrario esta tØcnica es imposible.

Se puede utilizar la intubación nasal a ciegas. Esta elección 
tiene como ventajas el mínimo requerimiento de movilización 
del cuello y el mantenimiento de la ventilación espontÆnea. 
Se puede realizar con el paciente despierto, bajo sedación 
mínima o dormido, pero no paralizado. EstÆ contraindica-
da si existen fracturas de la base del crÆneo o si existe una 
sospecha de disrupción de la lÆmina etmoidal, ya que se han 
descrito casos de entrada del tubo endotraqueal en el crÆneo. 
Los riesgos mayores de la intubación nasal a ciegas son la 
epistaxis, los vómitos y la regurgitación.

La intubación de secuencia rÆpida puede ser realizada 
en forma segura en los pacientes con columna cervical 
inestable, mediante la ayuda de una estabilización en línea 
manual de la cabeza y el cuello. La estabilización en línea 
se realiza colocando al paciente en posición supina con la 
cabeza en posición neutral y un asistente asiendo los procesos 
mastoideos. Se retira la parte frontal del collar semirrígido, 
ya que la misma impide la apertura bucal, no contribuye 
signi� cativamente a la estabilización del cuello durante la 
laringoscopia, y es una obstrucción si se requiere una vía 
aØrea quirœrgica. La estabilización manual en línea reduce 
los movimientos durante la intubación, pero se debe evitar 
una excesiva tracción axial, que puede causar distracción y 
subluxación en el sitio de fractura.

Esta tØcnica requiere un mínimo de tres, e idealmente 
cuatro, personas. El primero preoxigena e intuba; el segun-
do aplica presión sobre el cricoides; el tercero mantiene la 
estabilización en línea de la cabeza y el cuello, y el cuarto 
administra drogas intravenosas y asiste a los demÆs. Una sonda 
de goma elÆstica debe estar disponible para ser utilizada en 
forma inmediata si la visión estÆ oscurecida o la intubación 
es di� cultosa. La porción posterior del collar semirrígido, 

que permanece en su lugar durante toda la maniobra, ayuda 
a prevenir la � exión de la columna cervical durante la apli-
cación de presión � rme sobre el cricoides.

Puede ser utilizado el laringoscopio de Bullard para me-
jorar la visualización de la laringe durante la estabilización 
en línea y para reducir la extensión de la columna cervical 
durante la intubación, pero requiere contar con experiencia 
en su empleo.

Si se considera que los mØtodos precedentes involucran 
un alto riesgo de lesionar la mØdula espinal, se aconseja 
recurrir directamente a la traqueostomía.

El paciente combativo 
El paciente combativo es extremadamente difícil de intubar 
despierto. El paciente que es combativo y estÆ seriamente 
injuriado debe ser paralizado e intubado con una tØcnica de 
inducción de secuencia rÆpida, a los � nes de facilitar el examen 
físico. Se debe tener la precaución de estabilizar la columna 
cervical si existe la posibilidad de una lesión a dicho nivel. 
Se debe tener en cuenta la condición general del paciente, y 
analizar cualquier contraindicación para la parÆlisis. 

COMPLICACIONES DE LA V˝A                                                                            
AÉREA ARTIFICIAL
La intubación endotraqueal es la tØcnica estÆndar para iniciar 
la ventilación mecÆnica en los pacientes con insu� ciencia res-
piratoria. Los avances en el diseæo han provisto tubos � exibles 
fabricados con materiales no tóxicos, con manguitos insu� ables 
de alto volumen y baja presión, que han disminuido considera-
blemente la incidencia de lesiones en la vía aØrea postextubación. 
A pesar de estos adelantos, la disfunción de la vía aØrea superior 
continœa siendo una complicación importante de la intubación 
endotraqueal. Los nuevos tubos no han disminuido el riesgo 
de las lesiones de la vía aØrea a nivel de la laringe; todavía se 
describen grados variables de estenosis traqueal luego de la 
traqueostomía; y se han reconocido y de� nido nuevas com-
plicaciones de la intubación, tal como la sinusitis nosocomial. 
Por otra parte, la intubación altera signi� cativamente los me-
canismos de defensa de la vía aØrea, facilitando el desarrollo 
de la neumonía nosocomial.

Intubación translaríngea 
Las rutas oral y nasal de intubación translaríngea exponen 
a la vía aØrea superior a lesiones, tanto durante los intentos 
de intubación como luego de haber logrado la misma, en 
este œltimo caso como consecuencia de los efectos de la 
isquemia por presión del manguito insu� able o del tubo por 
sí mismo. Los manguitos de baja presión y alto volumen han 
disminuido la incidencia de lesión traqueal. Es raro que se 
produzcan formas clínicamente importantes de estenosis 
traqueal como consecuencia de la intubación translaríngea. 
En forma similar, la dilatación traqueal persistente es rara 
como complicación de la intubación por vía alta.

La lesión de las estructuras nasofaríngeas y laríngeas de-
bida a los efectos de presión del tubo endotraqueal continœa 
siendo un problema clínicamente importante. La isquemia 
por presión se produce debido a que el tubo endotraqueal 
curvilíneo no se adapta adecuadamente a todos los puntos 
de la anatomía longitudinal y transversal de la vía aØrea. 
En regiones de estrechamiento de la vía aØrea y donde Østa 
cambia de dirección, la pared externa del tubo ejerce presión 
sobre las super� cies mucosas. La presión aplicada por el 
tubo contra la mucosa en estos puntos puede ser de hasta 
200-400 mm Hg en el animal de experimentación. Cuando 
la presión del tubo excede la presión de perfusión capilar 
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(25-30 mm Hg), se produce isquemia mucosa, que puede 
progresar a los estados de irritación, congestión, edema y 
ulceración. En adición a la injuria mucosa, aun cortos perío-
dos de intubación translaríngea pueden causar una parÆlisis 
transitoria unilateral o bilateral de las cuerdas vocales o una 
dislocación de los cartílagos aritenoides.

La persistencia de la presión sobre la mucosa y la inva-
sión bacteriana secundaria sobre la misma promueven la 
progresiva ulceración y la resultante pericondritis, condritis 
y necrosis involucrando las uniones cricoaritenoides y el 
cartílago cricoides. 

El tubo endotraqueal ejerce su mÆxima presión contra 
la mucosa en la región de la cara posterior de la laringe, 
donde toma una angulación posterior al entrar en la glotis. 
Las lesiones pueden localizarse en tres lugares potenciales: 
1) la super� cie medial del cartílago aritenoides, articulación 
cricoaritenoide y procesos vocales; 2) la glotis posterior y 
la región interaritenoidea; y 3) la subglotis involucrando la 
super� cie interior del cartílago cricoides. Se observan œlce-
ras en la parte posterior de la glotis hasta en el 67% de los 
pacientes sometidos a intubación endotraqueal. A nivel de 
las ulceraciones se puede producir un tejido de granulación 
que progresa en su evolución y puede originar granulomas 
a nivel de las lesiones iniciales. 

Las ulceraciones de la mucosa profunda pueden asociarse 
con el desarrollo de tejido � brótico que contrae la vía aØrea y 
puede resultar en estenosis subglótica, estenosis a nivel de la 
glotis posterior y disfunción de las estructuras endolaríngeas. 
Rara vez sinequias a nivel de las cuerdas vocales pueden crear 
una estructura en malla a la altura de la glotis. Las anormali-
dades funcionales pueden hacerse evidentes en días o hasta 
seis meses despuØs de la extubación, cuando la cicatrización 
ha tenido su� ciente tiempo para desarrollarse.

Se han identi� cado diferentes factores de riesgo para ex-
plicar el desarrollo de las lesiones laríngeas secundarias a la 
intubación, entre las cuales se destacan el tamaæo del tubo 
endotraqueal, la duración de la intubación y la coexistencia de 
una sonda nasogÆstrica. Si bien las lesiones menores pueden no 
correlacionarse con la duración de la intubación, la estenosis 
laríngea con manifestaciones clínicas parece asociarse con 
un período de intubación mayor de siete a 10 días.

Los riesgos de complicaciones nasofaríngeas cuando se 
utiliza la ruta nasotraqueal de intubación son importantes. 
En un estudio de 379 pacientes asistidos con ventilación 
mecÆnica a travØs de intubación nasotraqueal se constató 
una incidencia de síntomas auditivos tardíos en el 24% de 
los casos, de compromiso sinusal en el 20%, de cambios en 
la voz en el 29%, y de molestias en la garganta en el 32%. 
La incidencia de complicaciones a largo plazo parece co-
rrelacionarse con la duración de la intubación. La ruta naso-
traqueal, por su parte, presenta un riesgo mayor de sinusitis 
nosocomial que la vía orotraqueal. La intubación traqueal, 
por otra parte, representa un riesgo mayor para el desarrollo 
de neumonía asociada a ventilador. 

Teniendo en cuenta las observaciones precedentes, surge 
que la intubación translaríngea provee una tØcnica de manejo 
fundamental para los pacientes dependientes de ventilador, 
pero ni la ruta orotraqueal ni la ruta nasotraqueal estÆn libres 
de considerables complicaciones.

Traqueostomía quirœrgica estÆndar
La traqueostomía quirœrgica constituye un procedimiento de 
rutina para permitir el acceso a la vía aØrea en pacientes que son 
dependientes de asistencia respiratoria prolongada. Un estudio 
reciente comprobó que el 20% de los pacientes en terapia intensiva 

requieren mÆs de una semana de ventilación mecÆnica. 
Las indicaciones especí� cas para la realización de una 

traqueostomía en terapia intensiva se citan en la Tabla 16/4. La 
anticipación de un tiempo prolongado de ventilación mecÆnica 
es la indicación mÆs comœn para colocar un traqueostoma. 
En este sentido, la traqueostomía evita la lesión directa de la 
laringe, permite un mejor confort para el paciente, mejora la 
comunicación y provee una vía aØrea mÆs segura, facilitando 
a su vez la toilette de la vía aØrea permitiendo una aspiración 
mÆs sencilla y una mejor limpieza de la cavidad oral. En 
adición, la traqueostomía puede resultar en menor resistencia 
de la vía aØrea y menor trabajo respiratorio.

Otras indicaciones para la colocación de una traqueostomía 
en terapia intensiva incluyen la obstrucción de la vía aØrea 
superior, la di� cultad para la aspiración de secreciones, la 
presencia de trauma maxilofacial y la presencia de un sín-
drome de apnea de sueæo obstructiva. 

Si bien en la actualidad es aceptado que los pacientes sean 
convertidos de la intubación translaringea a la traqueostomía 
en forma precoz, no existe un consenso respecto al momento 
adecuado de realizar tal conversión. Para responder a esta 
cuestión, es conveniente examinar las ventajas y desventajas 
de cada mØtodo, las que han sido descritas por Heffner y 
citadas en la Tabla 16/5.

Como ya se destacó, uno de los mayores problemas re-
lacionados con la intubación translaríngea es el riesgo de 
lesión de la vía aØrea superior, incluyendo ulceraciones gló-
ticas y subglóticas, incompetencia glótica crónica, estenosis 
laringea, parÆlisis de las cuerdas vocales, dislocación de los 
cartílagos aritenoides y estenosis traqueal. La duración de 
la intubación translaringea puede contribuir a la extensión 
de la lesión laringea, favoreciendo la traqueostomía precoz. 
En base a los estudios mÆs recientes, parece aceptable que 
una traqueostomía estÆndar o una traqueostomía percutÆnea 
(ver mÆs adelante) realizada por un individuo adecuadamente 
entrenado, presenta ventajas sobre la intubación translaringea 
prolongada.

Una aproximación razonable para el momento de la reali-
zación de la traqueostomía en el paciente en terapia intensiva 
sería la siguiente. Cuando el paciente ha superado el periodo 
inicial de estabilización, debe ser evaluado para la posibilidad 
de extubación. Si el paciente presenta posibilidades ciertas 
de ser desconectado de la asistencia respiratoria mecÆnica 
y extubado dentro de los siete días, se debe mantener la 
intubación translaringea. Por otra parte, si es aparente que 
el paciente probablemente no va a poder ser extubado en 
los próximos siete a diez días, se debe considerar la rea-
lización de una traqueostomía. Si pasados los siete días el 
paciente no presenta evidencia clara de poder ser extubado, 
deberÆ ser sometido a una traqueostomía (MacIntyre N. y 
col). Se admite por otra parte, que la conversión precoz a 
una traqueostomía dentro de la primera semana sería de 
bene� cio en pacientes traumatizados, pacientes con lesión 
neurológica con un escore de Glasgow bajo y neumonía, y 
en pacientes quemados. 

En el estudio reciente del International Mechanical Ven-

Tabla 16/4 . Indicaciones de traqueostomía 
en terapia intensiva.

Ventilación mecÆnica prolongada
Obstrucción de la vía aØrea
Incapacidad de realizar una adecuada toilette pulmonar
Trauma maxilofacial
Apnea de sueæo obstructiva
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tilation Study Group (Frutos-Vivar y col.) se identi� caron 
tres grupos de pacientes con alta probabilidad de requerir 
una traqueotomía precoz: pacientes que requieren un soporte 
ventilatorio prolongado (de� nido como mÆs de 21 días); 
pacientes con menos de 21 días de soporte ventilatorio pero 
que requieren reintubación, y pacientes cuya razón principal 
para la ventilación mecÆnica es una enfermedad neurológica 
independientemente de la duración del soporte ventilatorio o 
de la necesidad de reintubación. En dicho estudio, el tiempo 
medio de realización de la traqueotomía fue el día 12. 

La mayoría de las series recientes indican que la traqueostomía 
es una tØcnica aceptable y segura para facilitar la asistencia 
respiratoria mecÆnica. La mortalidad de la traqueostomía es 
menos del 1% y el riesgo de morbilidad mayor es de menos 
del 2%. La seguridad de la traqueostomía, sin embargo, se 
correlaciona en forma directa con la experiencia del cirujano 
que la realiza.

A pesar de la seguridad general de la traqueostomía, se 
ha descrito una serie de complicaciones inmediatas y tardías 
del procedimiento (Tabla 16/6) 

Durante la realización de la traqueostomía se puede producir 
la lesión de los nervios laríngeos recurrentes. En pacientes 
con anormalidades anatómicas cervicales pueden producirse 
lesiones uni o bilaterales del nervio, causando una parÆlisis 
de las cuerdas vocales. TambiØn se puede lesionar la pared 
membranosa posterior de la trÆquea a nivel de la incisión, 
resultando en una fístula traqueoesofÆgica.

Las infecciones super� ciales del ostoma habitualmente 
responden al tratamiento local. Si se produce una celulitis 
adyacente o una infección profunda, se debe recurrir al empleo 
de antibióticos sistØmicos. En pacientes con severas lesiones 
necrotizantes se debe realizar un debridamiento quirœrgico, 
y un reemplazo del tubo por un tubo translaríngeo.

La estenosis traqueal es la complicación mÆs comœn e im-
portante de la traqueostomía quirœrgica, y puede ocurrir en el 
sitio del manguito insu� able o a nivel del ostoma quirœrgico. 
La mayoría de las estenosis relacionadas con el manguito 
se producen dentro de los 3,5 cm del ostoma quirœrgico, 
y varían entre 0,5 y 4,0 cm de longitud. La mayoría de las 
estenosis traqueales se producen a nivel del sitio del ostoma 
quirœrgico. La estenosis habitualmente no es tan severa como 
para causar síntomas respiratorios. La incidencia de esteno-
sis traqueal sintomÆtica relacionada con la traqueostomía 
parece ser similar al riesgo de estenosis subglótica luego de 

la intubación translaríngea prolongada.
La fístula traqueoesofÆgica es una complicación de la 

traqueostomía que ocurre por la necrosis por presión del 
manguito insu� able o por el extremo de la cÆnula. Menos 
del 1% de los pacientes desarrollan esta complicación. Los 
factores de riesgo incluyen manguitos sobrein� ados, altas 
presiones de insu� ación del ventilador, excesivo movimiento 
del tubo, intubación prolongada y la presencia de una sonda 
nasogÆstrica.

En menos del 2% de los pacientes traqueostomizados 
se puede producir una fístula traqueoinnominada, la cual 
puede dar origen a una hemorragia que compromete la vida. 
El extremo de un tubo largo o un tubo inadecuadamente 
colocado a travØs de un ostoma pequeæo puede lesionar la 
arteria innominada, que cruza el plano medio en la región 
del 9° al 12° anillo traqueal. 

Traqueostomía percutÆnea
La traqueostomía percutÆnea es un procedimiento de reciente 
aplicación, en el cual el tubo endotraqueal se inserta a partir de 
una pequeæa incisión cutÆnea, con un dispositivo de dilatadores. 
La tØcnica original de traqueostomía percutÆnea dilatacional fue 
propuesta por Ciaglia y col. en 1985, utilizando la dilatación 
progresiva con dilatadores romos. El mayor problema relacionado 
con el empleo de la dilatación progresiva con dilatadores romos 
es el factor tiempo, incrementando potencialmente el riesgo 
de complicaciones traumÆticas e infecciosas. A partir de esta 
descripción, se han desarrollado nuevas tØcnicas, incluyendo la 
modi� cación de la tØcnica original de Ciaglia (dispositivo de un 
solo dilatador Blue-Rhino), tØcnica con dilatador metÆlico tipo 
fórceps descrita por Griggs, el sistema Percu-twist propuesto 
por Frova y Quintel, y la tØcnica translaríngea propuesta por 
Fantoni.

El Blue-Rhino utiliza una modi� cación de la tØcnica 
original de Ciaglia simpli� cada por el uso de un œnico di-
latador (Fig. 16/22) . El sitio preferido de ingreso es entre 
el primero y el segundo o entre el segundo y el tercer anillo 
traqueal. Luego de lograr la dilatación mÆxima, se inserta 
una cÆnula traqueal de diÆmetro interno de 9 mm montada 
en el dilatador (Fig. 16/23).

La traqueostomía percutÆnea evita la herida quirœrgica, 
lo cual a su vez asegura una cicatrización mejor y disminuye 
el riesgo de infección local. El mØtodo preserva los tejidos 
blandos alrededor del tubo de traqueostomía, lo cual reduce 

Tabla 16/5 . Ventajas y desventajas de la intubación 
y de la traqueostomía.

Ventajas Desventajas
Intubación translaringea
Obtención de una vía aØrea 
adecuada en la emergencia 

Traqueostomía
Evita la lesión laringea
Facilita la toilette 
respiratoria
Vía aØrea mÆs segura
Mejor confort para el 
paciente
Permite la alimentación oral

Colonización bacteriana de 
la vía aØrea
Extubación inadvertida
Lesión laringea  
Estenosis traqueal
Sinusitis
Molesto para el paciente

Complicaciones
(ver mÆs adelante)
Costo
Lesión quirœrgica
Colonización bacteriana de 
la vía aØrea

Tabla 16/6. Complicaciones asociadas 
con la traqueostomía.

Inmediatas (0-24 hs) Intermedias (día 1 a 7)
Paro cardiorrespiratorio
Hemorragia mayor
Lesión traqueo laríngea
Lesión traqueal por 
traqueostomía percutÆnea
PØrdida del control 
de la vía aØrea
Neumotórax,
neumomediastino
En� sema quirœrgico agudo
Lesión esofÆgica
Desplazamiento del tubo
Arritmias
Hipotensión
Hipoxia, hipercapnia
Bacteriemia

Sangrado persistente
Desplazamiento del tubo
Obstrucción del tubo 
(sangre, moco)
Atelectasia mayor
Infección local, celulitis
Tardías (día 7 a 21)
Fístula de la arteria 
innominada
Traqueomalacia
Estenosis traqueal
Necrosis de cartílagos 
traqueales
Fístula traqueoesofÆgica
Aspiración mayor
Fístula traqueocutanea
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los movimientos y la angulación del mismo, lo que a su 
vez minimiza la presión, erosiones y daæo isquØmico de los 
cartílagos traqueales. 

Una serie de estudios sugieren que la tØcnica tiene una 
frecuencia menor de complicaciones tempranas y tardías que 
la traqueostomía quirœrgica estÆndar. Se debe tener en cuenta, 
sin embargo, que el procedimiento tiene una alta inciden-
cia de complicaciones perioperatorias durante el período de 
aprendizaje de su realización, habiØndose recomendado que 
durante esta primera fase, el procedimiento sea realizado en 
un ambiente quirœrgico y con asistencia por videobroncos-
copia. En este sentido, la advertencia mayor es la necesidad 
de mantener una intubación endotraqueal estable durante el 
procedimiento. El mantenimiento de la � jación de la trÆquea 
proximal por el tubo endotraqueal es crítico para realizar 
un abordaje seguro. Si la trÆquea no estÆ � ja, es susceptible 
de colapsarse, permitiendo que las agujas y dilatadores se 
desplacen creando vías falsas, colocación extratraqueal de 
los tubos y lesiones esofÆgicas. 

Las complicaciones descritas para la traqueostomía per-
cutÆnea incluyen la obstrucción intermitente de la cÆnula 
producida por el edema y la irritación de la pared traqueal 
posterior, en� sema o neumotórax debido a la laceración de 
la pared traqueal posterior, fractura de los anillos traqueales, 
fístula traqueoesofÆgica, estenosis traqueal y hemorragia. 

La traqueostomía percutÆnea presenta algunas contrain-
dicaciones, incluyendo pacientes que no estÆn intubados, 
pacientes pediÆtricos con vías aØreas pequeæas, pacientes con 

altos niveles de presión positiva en la vía aØrea, y pacientes 
con grandes masas tiroideas que di� cultad el reconocimiento 
de los reparos anatómicos. 

En el caso eventual de una pØrdida intraoperatoria de la 
vía aØrea, así como en el caso de una decanulación accidental 
durante los primeros siete a diez días luego de la realización 
de una traqueostomía percutÆnea, es mandatario realizar una 
intubación oral inmediata para asegurar la vía de aire. Por 
ello es que estÆ contraindicada la realización de una traqueos-
tomía percutÆnea en pacientes con una vía aØrea di� cultosa, 
ya que se han descrito casos fatales en caso de pØrdida de la 
vía aØrea externa e imposibilidad de intubación.
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requieren a su vez distintas conductas terapØuticas.
La aspiración de contenido gÆstrico al pulmón puede ser 

la causa o la consecuencia de una enfermedad grave. Aun 
en individuos previamente sanos, la aspiración de material 
gÆstrico puede precipitar un SDRA con signi� cativa mor-
bilidad y mortalidad. En los pacientes internados en terapia 
intensiva por otra patología, mœltiples factores predisponen 
a la aspiración pulmonar, la cual puede complicar grave o 
fatalmente el curso evolutivo de la enfermedad de base.

La aspiración de material extraæo al pulmón ha sido reco-
nocida como una causa de morbilidad y mortalidad desde la 
antigüedad, pero sólo a partir del aæo 1946, con la publicación 
clÆsica de Mendelson sobre la aspiración de contenido gÆstri-
co durante la anestesia en obstetricia, el síndrome de lesión 
pulmonar por aspiración se hizo ampliamente conocido.

Mendelson, describiendo 66 casos clínicos en humanos y 
realizando experimentos en animales, concluyó que existen dos 
síndromes distintos asociados con la broncoaspiración. El primero 
resulta de la aspiración de material sólido y la subsecuente 
obstrucción de la vía aØrea. El paciente puede morir por as� xia 
o presentar una atelectasia pulmonar. El segundo síndrome 
resulta de la aspiración de contenido Æcido del estómago (neu-
monitis por aspiración) y simula una reacción asmatiforme. 
Como consecuencia de cualquiera de los cuadros precedentes, 
se puede producir una infección del parØnquima pulmonar, y 
ello se referirÆ como neumonía por aspiración.

MECANISMO DE PRODUCCIÓN
El humano tiene una elaborada serie de mecanismos que pro-
tegen al pulmón de la aspiración mientras come o habla. La 
deglución es el primero de estos mecanismos. Luego de que 
el alimento es movido voluntariamente desde la boca hacia la 
faringe por la lengua, se inician los mecanismos involuntarios 
de la deglución. El paladar blando se eleva y se dirige hacia 
atrÆs para cerrar los ori� cios posteriores de las fosas nasales, 
previniendo el re� ujo de alimentos hacia la cavidad nasal. 
Los repliegues palatofaríngeos se mueven medialmente para 
formar un hendidura sagital, que sólo permite pasar al alimento 
bien macerado. La epiglotis se mueve hacia atrÆs para cubrir 
la glotis y aproximar las cuerdas vocales. La laringe entera se 
mueve hacia arriba y adelante, ofreciendo la apertura superior 
del esófago. Al mismo tiempo, el esfínter esofÆgico superior 
se relaja. El mœsculo constrictor superior de la faringe se con-
trae, lo cual impulsa al alimento dentro del esófago. Este es el 
estadío faríngeo de la deglución, que dura uno a dos segundos. 
Durante este momento, el centro de la deglución en el cerebro 
inhibe al centro respiratorio del bulbo.

El alimento entra luego al esófago y es impulsado hacia 
abajo por las ondas peristÆlticas. Una onda de relajación pre-
cede a la onda de contracción, y al llegar al extremo inferior 
del esófago, se abre el esfínter inferior, permitiendo que el 
alimento pase al estómago. El estómago puede contener de 
uno a dos litros de alimento. Los líquidos pasan al duodeno 
en alrededor de dos horas, mientras que los sólidos tardan 
de cuatro a seis horas. La ansiedad, el dolor, las drogas, 
la diabetes y el embarazo así como muchos otros factores 
pueden retardar el vaciamiento gÆstrico.

La regurgitación es la manera por la cual el tracto gastroin-
testinal superior puede liberarse de su contenido. En contraste 
con la regurgitación, el vómito es causado por un re� ejo que 
produce la contracción de la pared abdominal, y en menor me-
dida del estómago, y que produce una presión intragÆstrica muy 
elevada. El centro del vómito se localiza en el bulbo. Recibe 
impulsos de prÆcticamente todas las Æreas del aparato digestivo. 
La distensión excesiva o la irritación del duodeno es el mayor 

CAPÍTULO 17

Síndromes de 
broncoaspiración
DR. CARLOS LOVESIO

CONCEPTO
La aspiración hace referencia al pasaje de material extraæo al 
pulmón conjuntamente con la corriente de aire, y constituye 
un grupo de entidades con  cuadros clínicos variables, que 
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estímulo para el vómito. Ciertas drogas y los movimientos rÆ-
pidos del cuerpo pueden estimular el vómito, así como ciertos 
estímulos psicológicos, ciertos sabores u olores, que pueden 
actuar especí� camente sobre el centro quimiorreceptor de la 
corteza, que a su vez actœa sobre el centro del vómito.

En el período inicial del vómito, una onda antiperistÆltica 
atraviesa el intestino a una velocidad de 2 a 3 cm/seg. El con-
tenido intestinal es impulsado desde el yeyuno al duodeno y 
al estómago. Cuando el duodeno se sobredistiende, comienza 
el mecanismo del vómito. Los componentes del vómito son: 
1) respiración profunda; 2) elevación del hueso hioides; 3) 
cierre de la glotis; 4) elevación y retracción del paladar blando 
para cerrar las narinas posteriores; 5) fuerte contracción del 
diafragma y de los mœsculos abdominales, lo cual comprime 
al estómago entre los dos grupos musculares; 6) relajación del 
esfínter esofÆgico inferior, que hace que el contenido gÆstrico 
pase hacia el esófago y la faringe. Si la laringe es incompetente, 
en este momento se produce la broncoaspiración.

La presencia de una función deglutoria y un re� ejo tusígeno 
preservados son importantes mecanismos de defensa contra 
la aspiración orofaríngea; las anormalidades de los mismos 
aumenta el riesgo de neumonía por aspiración. Aproximada-
mente la mitad de todos los adultos sanos aspiran pequeæas 
cantidades de secreciones orofaríngeas durante el sueæo. 
Presumiblemente, la baja carga bacteriana de las secreciones 
faringeas normales, asociada con una tos efectiva, un trasporte 
ciliar activo, y mecanismos inmunes normales resultan en un 
clearance del inóculo, sin secuelas. Sin embargo, si cualquiera 
de los mecanismos de defensa estÆ alterado, o si el inóculo 
aspirado es grande, se puede producir una neumonía. Si bien 
la etiología de la neumonía por aspiración es multifactorial, 
existe una fuerte asociación entre la disfagia y el desarrollo 
de una neumonía por aspiración.

Loeb y col. investigaron los factores de riesgo para neumo-
nía en los ancianos residentes en guarderías. En este estudio, 
el anÆlisis de multivariancia reveló que la di� cultad en la 
deglución de sólidos y de medicamentos fue el factor de riesgo 
mÆs importante para el desarrollo de neumonía. Este y otros 
estudios sugieren que la edad per se no aumenta el riesgo 
de aspiración; sin embargo, la incidencia de enfermedades 
neurológicas degenerativas y cerebrovasculares aumenta con 
la edad, y estos desordenes estÆn fuertemente asociados con 

di� cultad en la deglución y alteración del re� ejo tusígeno, 
con el consiguiente aumento del riesgo de aspiración. 

FACTORES DE RIESGO
La aspiración se produce si es inactivado cualquiera de los 
complejos mecanismos de la deglución. Los factores que con 
mÆs frecuencia colocan a un individuo en riesgo de aspiración 
incluyen (Tabla 17/1): alteraciones de la conciencia, enfer-
medades neuromusculares, enfermedades gastrointestinales, 
obstrucción mecÆnica y embarazo. Como ya se adelantó, los 
pacientes con disfagia que se aspiran se encuentran en alto 
riesgo de adquirir una neumonía. 

Debido a que los pacientes críticos se caracterizan por 
una multiplicidad de problemas mØdicos y de intervencio-
nes terapØuticas, los riesgos para aspiración tambiØn son 
generalmente mœltiples en este contexto. Los factores de 
riesgo de especial interØs para el intensivista incluyen: 1) 
el impacto de la intubación traqueal; 2) los efectos de la 
intubación entØrica, en particular la comparación entre las 
rutas pre y pospilórica de administración de alimentos; y 3) 
los riesgos relativos asociados con protocolos particulares 
de nutrición enteral.

Los factores de riesgo para adquirir una neumonía por 
aspiración son numerosos y complejos. Cassiere divide los 
factores de riesgo en dependientes del huØsped y dependientes 
del material aspirado. Los factores dependientes del huØsped 
pueden a su vez ser divididos en alteraciones de las defensas 
y aumento del riesgo intrínseco de aspiración. En general, 
lo que predispone a una neumonía es la combinación de un 
deterioro inmunológico con la exposición a un gran inóculo 
bacteriano.

FRECUENCIA
La incidencia informada de aspiración oscila entre el 1 y el 
76%, pero estas cifras hacen referencia a cualquier episodio 
de aspiración. La aspiración de pequeæas cantidades de ma-
terial de la orofaringe es un fenómeno habitual en un gran 
porcentaje de sujetos normales, sobre todo durante el sueæo y 
la anestesia. Presumiblemente, los mecanismos de clearance 
del Ærbol traqueobronquial proveen su� ciente defensa contra 
los efectos patológicos de las microaspiraciones. La estimación 
de la frecuencia de aspiración clínicamente signi� cativa no 

Nivel alterado de conciencia (disfagia)                
Ingesta de alcohol                                                  
Accidente cerebrovascular                                     
Infecciones del SNC                                              
Tumores del SNC                                                  
Sobredosis de drogas                                             
Anestesia general                                                   
Traumatismo de crÆneo                                          
Hipoxia
Trastornos metabólicos o electrolíticos                

Enfermedades neuromusculares
Esclerosis lateral amiotró� ca
Botulismo
Guillain-BarrØ
Esclerosis mœltiple
Distro� a muscular
Miastenia gravis
Polimiositis
ParÆlisis de nervios craneales 
ParÆlisis de cuerdas vocales

Enfermedades gastrointestinales
Esofagitis (infecciosa, radiante)
Disfuncion gÆstrica farmacológica u orgÆnica
Hemorragia digestiva
Hernia hiatal
Obstrucción intestinal o ileo
Megaesófago
Esclerodermia
Fístula traqueoesofÆgica

Factores mecÆnicos
Tubos endotraqueales y traqueostomía
Aspiración de cuerpos extraæos
Sonda nasogÆstrica y nutrición enteral
Tumores de la vía aØrea superior

Varios
Deterioro inmunológico: diabetes, insu� ciencia
cardiaca, EPOC, insu� ciencia renal
Obesidad
Posición supina
Embarazo

Tabla 17/1. Factores de riesgo para broncoaspiración.
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supera al 1% de los individuos. Warner y col. describieron 
61 casos de broncoaspiración durante 215.488 anestesias 
entre 1985 y 1991. Los pacientes sometidos a cirugía de 
emergencia, en particular por obstrucción intestinal, fueron 
los que presentaron mayor incidencia de aspiración. En una 
serie reciente de Dziewas y col., la incidencia de neumonía 
en un grupo de pacientes con accidente cerebrovascular que 
requirieron nutrición enteral por sonda nasogÆstrica alcanzó 
al 44%. 

ASPIRACIÓN DE MATERIALES SÓLIDOS
La aspiración de cuerpos sólidos se ha descrito sobre todo en 
niæos, constituyendo la causa principal de muerte accidental 
en el hogar en niæos menores de un aæo. Alimentos mal 
masticados u objetos inertes pueden ser aspirados con faci-
lidad, en particular cuando el niæo corre o habla. Otro grupo 
poblacional en riesgo son los ancianos con mala dentadura, 
alcanzando el pico de incidencia en la sØptima dØcada. En 
estos casos, el material mÆs frecuentemente aspirado es el 
alimento inadecuadamente masticado. Durante los trauma-
tismos faciales y en los intentos de intubación di� cultosos, 
es posible la aspiración de piezas dentales.

Los síntomas iniciales de la aspiración de material sólido 
dependen del tamaæo de las partículas. Los objetos grandes 
generalmente se enclavan en la laringe o en la trÆquea.

La di� cultad respiratoria comienza bruscamente, con 
afonía, cianosis, pØrdida de conciencia y paro cardiaco si 
el objeto no se logra expulsar con rapidez.

La aspiración de material con partículas de pequeæo ta-
maæo se inicia con un episodio de tos, y a medida que el 
mismo desciende en el Ærbol respiratorio va produciendo una 
irritación bronquial que se hace evidente por disnea, dolor 
torÆcico, � ebre, nÆuseas y vómitos. Con frecuencia aparece 
broncoespasmo con roncus y sibilancias. Si el cuerpo extraæo 
se enclava en un bronquio fuente, es habitual que exista tos 
con sibilancias localizadas. 

La radiografía de tórax con frecuencia contribuye al diag-
nóstico, en particular si el material aspirado es radiopaco. En 
general se afectan los lóbulos inferiores, con mÆs frecuencia 
del lado derecho. La radiografía en espiración forzada pue-
de mostrar un atrapamiento aØreo en el lado afectado con 
desviación contralateral del mediastino. La tomografía de 
tórax puede ser œtil en casos di� cultosos.

Un paciente que sufre una obstrucción completa de la vía 
aØrea debe ser tratado en forma inmediata. La maniobra mÆs 
utilizada es la descrita por Heimlich, que consiste en la brusca 
compresión del abdomen por debajo del diafragma (Fig. 
17/1). La misma eleva el diafragma y fuerza el aire fuera del 
pulmón en cantidad su� ciente como para expeler el cuerpo 
extraæo. Se han descrito una serie de complicaciones al rea-
lizar la maniobra de Heimlich, incluyendo fracturas costales, 
regurgitación y reaspiración, ruptura de vísceras abdominales, 
desprendimiento de retina y neumomediastino.

Cuando el paciente ingresa al hospital, la vía aØrea debe 
ser estabilizada, se debe intentar lograr una adecuada oxige-
nación, y luego proceder a la remoción del cuerpo extraæo. 
Si bien se han logrado buenos resultados con el empleo del 
bronco� broscopio, la mayoría de los especialistas pre� eren en 
estos casos el empleo del broncoscopio rígido tradicional, ya 
que tiene una luz mayor y permite una adecuada oxigenación, 
ademÆs de la posibilidad de introducir otros instrumentos 
a travØs de Øl para lograr la toma del cuerpo extraæo. En la 
experiencia de Limper y Prokask, la bronco� broscopía fue 
satisfactoria en el 60% de los pacientes, mientras que la 
broncoscopía rígida logró Øxito en el 98% de los casos.

Una vez resuelta la obstrucción, pueden aparecer compli-
caciones tardías. Una de ellas es el edema agudo de pulmón 
no cardiogØnico por reexpansión pulmonar. Si se produce 
edema subglótico, se deberÆn administrar corticoides. La 
complicación mÆs frecuente es la neumonía posterior a la 
extracción. En todos los casos de neumonía persistente, el 
material aspirado incluye restos vegetales o semillas oleosas, 
que son altamente irritantes para la vía aØrea. La persistencia 
de la neumonía hace necesaria la realización de una nueva 
broncoscopia, debido a que puede reconocer la persistencia 
de cuerpos extraæos en la vía aØrea.

En algunos casos, el cuerpo extraæo estÆ fuertemente im-
pactado y no puede ser removido por broncoscopia. En tal 
circunstancia deberÆ realizarse una toracotomía, ya que la 
presencia del material sólido en el Ærbol bronquial se asocia 
con síntomas persistentes y oclusión crónica de la vía aØrea, 
que conduce a secuelas tales como estenosis bronquial, in-
fección persistente y formación de bronquiectasias.

ASPIRACIÓN DE JUGO G`STRICO
Ciertos � uidos son tóxicos para el aparato respiratorio y pueden 
iniciar una reacción in� amatoria que es independiente de la 
infección bacteriana. Como ejemplos se citan los Æcidos, gra-
sas minerales, aceites minerales, alcohol e hidrocarburos. De 
estos, el jugo gÆstrico es el mÆs frecuentemente encontrado, 
por lo que se harÆ especial referencia al mismo.

La aspiración de contenido gÆstrico ha sido ampliamente 
estudiada, habiendo sido dividida en cuatro categorías: a) 
líquido Æcido; b) líquido no Æcido; c) restos alimenticios no 
Æcidos; y d) partículas alimenticias Æcidas.

La aspiración de líquido Æcido, que se ha asimilado al 
Síndrome de Mendelson, es una neumonitis química. La 
contribución relativa de la acidez gÆstrica y del volumen 
gÆstrico como factores en la probabilidad de aspiración y o 
daæo pulmonar no es enteramente clara. Muchos investiga-
dores utilizan umbrales de pH gÆstrico ��2,5 y o volœmenes 
�!0,4 ml/kg de peso corporal, debido a que estos en general 
resultan en lesión pulmonar. Sin embargo, los resultados 
de una serie de estudios controlados no han demostrado 
una relación entre el volumen de jugo gÆstrico y el riesgo 
de aspiración pulmonar, aunque alguna evidencia sugiere 

Fig. 17/1. Maniobra de Heimlich en sujeto consciente.



258 Carlos Lovesio - Medicina Intensiva

una relación entre la cantidad y la acidez del � uido aspirado 
en el pulmón y el grado de neumonía por aspiración. En la 
actualidad se admite que el volumen de líquido aspirado es 
menos importante que el tipo de líquido. 

Etiología. Este síndrome se produce en pacientes que 
tienen un disturbio marcado de la conciencia tal como el que 
resulta de la sobredosis de drogas, convulsiones, o accidentes 
cerebrovasculares masivos, o por el empleo de anestesia. Se 
ha demostrado que el riesgo de aspiración aumenta con el 
grado de deterioro de conciencia, tal como se puede evaluar 
con la escala de coma de Glasgow. 

El síndrome de aspiración durante la anestesia ha dismi-
nuido considerablemente de incidencia en los œltimos aæos. 
En el estudio de Sakai y col., llevado a cabo entre el 2001 y 
el 2004, sobre 99.441 anestesias realizadas en un solo ins-
tituto mØdico-quirœrgico, la broncoaspiración comprobada 
sólo afectó a 14 pacientes, o sea 1 cada 7.103 anestesias. 
Los pacientes mÆs afectados fueron aquellos sometidos a 
cirugía esofÆgica por vía torÆcica. 

PatogØnesis.  En base a numerosos estudios en animales se 
estableció el concepto tradicional de que la acidez del material 
aspirado es el determinante primario de la lesión pulmonar 
y de la disfunción respiratoria asociada. Recientemente, sin 
embargo, el valor de los experimentos animales que invo-
lucran la instilación intratraqueal de Æcido como modelo de 
la aspiración en humanos ha sido cuestionado. En efecto, el 
valor de 2,5 comœnmente citado como el �pH crítico� para 
la injuria por aspiración en el hombre fue extrapolado de 
experimentos en animales y nunca fue establecido en forma 
directa. Los datos relativos al pH �típico� del contenido 
gÆstrico en pacientes en riesgo de aspiración son escasos. En 
muchas condiciones que favorecen la aspiración, incluyendo 
la presencia de un estómago lleno luego de una ingesta y 
en varias manifestaciones de disfunción gastrointestinal, es 
probable que el pH del contenido gÆstrico sea elevado. En los 
pacientes en terapia intensiva, en los que las enfermedades de 
base así como las intervenciones pro� lÆcticas y terapØuticas 
habitualmente alteran la función gastrointestinal, el pH gÆs-
trico frecuentemente es mÆs elevado que el de las soluciones 
utilizadas para el estudio de la aspiración en animales.

En el momento actual, se hace hincapiØ en el rol de los 
mediadores proin� amatorios y de cØlulas inmunes activadas 
en la patogØnesis de la injuria pulmonar por aspiración. Los 
estudios han demostrado que la instilación intratraqueal de 
Æcido clorhídrico produce lesión pulmonar a travØs de la 
inducción de un proceso in� amatorio complejo que invo-
lucra citoquinas, proteasas, eicosanoides, especies reactivas 
de oxígeno, molØculas de adhesión y leucocitos activados. 
Uno de los participantes mÆs importantes y de aparición 
mÆs precoz es la interleukina 8 (IL-8), una potente citoqui-
na que atrae neutró� los hacia los sitios de in� amación, en 
particular en el pulmón. Como en otras causas de SDRA, 
el factor de necrosis tumoral parece ser un mediador de la 
injuria pulmonar producida por Æcido. 

En resumen, una gran cantidad de evidencias indican que 
la injuria pulmonar por aspiración no debe ser atribuida ex-
clusivamente, ni incluso principalmente, a la lesión directa 
producida por el contenido gÆstrico Æcido. La secuencia pato-
gØnica es una interacción compleja entre varios mediadores 
humorales y celulares de la in� amación, en la cual el rol 
principal podrían desempeæarlo los neutró� los, que atraídos 
por citoquinas y activados, liberarían en el pulmón podero-
sos mediadores citotóxicos. Este nuevo enfoque patogØnico 
podría sugerir nuevas estrategias terapØuticas. 

Anatomía patológica. Cuando el líquido aspirado tiene 

un pH menor de 2,4, rÆpidamente se dispersa a travØs del 
pulmón y produce un daæo difuso que se caracteriza por 
descamación de las cØlulas bronquiales, edema pulmonar, 
hemorragia, Æreas aisladas de atelectasias, necrosis de los 
neumonocitos tipo I, y presencia de cuerpos de inclusión. 
Al cabo de cuatro horas, se produce una in� ltración con 
polimorfonucleares y � brina, y comienza a desprenderse el 
epitelio alveolar. En las próximas 24 a 36 horas, se produ-
ce consolidación alveolar, y aparecen membranas hialinas. 
Cuanto menor es el pH y mayor el volumen de lo aspirado, 
mÆs graves son las lesiones histológicas.

La aspiración de restos alimenticios produce una respuesta 
in� amatoria prolongada similar a la producida por los Æcidos. 
Dentro de las seis horas de la aspiración, se puede constatar 
una neumonía hemorrÆgica con eritrocitos, granulocitos y 
macrófagos invadiendo los alvØolos y los bronquios. A las 
48 horas se puede evidenciar una reacción granulomatosa, 
que se hace crónica al cabo de una semana, con Æreas fo-
cales de granulomas conteniendo partículas de alimento en 
su interior.

Fisiopatología. El problema � siológico mÆs inmediato 
y severo es la hipoxemia que ocurre en minutos de la aspi-
ración de jugo gÆstrico Æcido. La hipoxemia es secundaria 
a varios hechos: cierre re� ejo de la vía aØrea en respuesta 
a la aspiración de � uidos, destrucción o alteración de la 
actividad del surfactante, edema alveolar por la lesión de la 
membrana alveoloarterial y shunt � siológico por alteración 
de la relación V/Q.

La aspiración de Æcido tambiØn afecta a la vasculatura pul-
monar y puede causar hipertensión pulmonar. La resistencia 
vascular pulmonar aumenta y con ello la presión pulmonar. 
Si la presión pulmonar se mantiene baja, puede ser como 
consecuencia de la hipovolemia, del bajo volumen minuto 
cardiaco o de ambos. 

Cuadro clínico.  La aspiración de grandes cantidades de 
jugo gÆstrico Æcido produce un cuadro clínico dramÆtico que 
incluye la presencia de contenido gÆstrico en la orofaringe, 
broncoespasmo, tos, cianosis, � ebre, hipoxemia, edema pul-
monar, hipotensión y progresión rÆpida a un Síndrome de 
di� cultad respiratoria aguda y muerte. 

Bynum y Pierce han reconocido tres formas clínicas luego 
de la aspiración: 1) una rÆpida progresión a la muerte (12%), 
característicamente dentro de las primeras 24 horas; 2) me-
joría clínica y radiogrÆ� ca rÆpida (62%), habitualmente en 
varios días; y 3) estabilización o mejoría inicial, seguida 
por deterioro con nuevos in� ltrados pulmonares o agrava-
ción de los existentes (26%), asociado con la presencia de 
patógenos en el esputo y una evolución fatal en mÆs del 
60%. Esta œltima forma fue interpretada como indicativa 
de una neumonía bacteriana nosocomial sobreimpuesta a 
una neumonía química.

En la aspiración de contenido gÆstrico con restos alimen-
ticios, la hipoxemia es tan grave como en la aspiración de 
jugo gÆstrico limpio, pero se suele asociar con un aumento 
de la PaCO2 y acidosis, probablemente como consecuencia 
de una mayor hipoventilación.

La radiografía de tórax de los pacientes que han aspirado 
gran cantidad de material Æcido habitualmente revela un 
compromiso general de ambos pulmones con consolidación 
en parches, característico del SDRA (Fig. 17/2). Landay y 
col., revisando las manifestaciones radiológicas de la aspi-
ración masiva de contenido gÆstrico, hallaron tres patentes 
bÆsicas de afectación: 1) consolidación extensa de los espacios 
aØreos en forma bilateral; 2) consolidación acinar discreta; 
y 3) opacidades irregulares aisladas. La aspiración de vo-
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lœmenes menores puede producir in� ltrados lobares en las 
porciones dependientes del pulmón. No es infrecuente que 
los hallazgos radiológicos se agraven en los primeros días, 
con rÆpida resolución ulterior.

AdemÆs de la aspiración de contenido gÆstrico Æcido, 
la aspiración es un problema en los pacientes hospitaliza-
dos que reciben nutrición enteral, por sonda nasogÆstrica o 
nasoyeyunal. Los tubos de nutrición pueden ser colocados 
en forma inadvertida en el Ærbol bronquial, pero tambiØn 
puede producirse la broncoaspiración con sondas colocadas 
en estómago o duodeno. En estos casos el cuadro clínico se 
caracteriza habitualmente por la presencia de � ebre y nuevos 
in� ltrados en la radiografía de tórax, siendo menos dramÆtico 
que en la aspiración por vómito masivo.

En resumen, la aspiración de una cantidad signi� cativa 
de contenido gÆstrico al pulmón, produce una insu� ciencia 
respiratoria aguda independientemente de la naturaleza del 
material aspirado. Si el aspirado es pequeæo en volumen, tiene 
un pH mayor de 2,5, no contiene restos alimenticios y tiene 
escaso contenido bacteriano, la recuperación serÆ rÆpida. Si 
en cambio, el pH es menor de 2,5, el líquido es hipertóni-
co, o contiene restos alimenticios, la respuesta in� amatoria 
serÆ mayor y mÆs prolongada, generando un compromiso 
respiratorio severo.

Brito y Demling han descrito distintas etapas clínicas 
en el síndrome de broncoaspiración, como se indica en la 
Tabla 17/2.

Pronóstico. La mortalidad por aspiración de contenido 
gÆstrico oscila entre 0 y 70%. El amplio rango de mortalidad 
es debido a la presencia de condiciones comórbidas y varia-
ciones en la naturaleza y el volumen del material aspirado.  
La mayoría de los informes asociados con alta mortalidad 
describen pacientes que estaban severamente enfermos o 

crónicamente debilitados en el momento de la aspiración. 
Son factores de mal pronóstico la presencia de shock al 
inicio, el pH del aspirado menor de 1,75, el compromiso de 
mÆs de dos lóbulos en la radiografía de tórax y la presencia 
de SDRA o de infección secundaria.

Prevención. En muchas circunstancias, la aspiración de 
contenido gÆstrico puede ser evitada. El riesgo de aspira-
ción en los pacientes inconscientes puede ser reducido por 
una adecuada posición en el lecho o durante los traslados: 
semipronación con la cabeza mÆs baja.

En los pacientes en terapia intensiva, en particular some-
tidos a asistencia respiratoria mecÆnica o a nutrición enteral, 
se recomienda la elevación de la cabecera de la cama a 30”. 
Esta posición reduce el re� ujo gastroesofÆgico y la aspiración 
de contenido gÆstrico a la vía aØrea inferior (Fig. 17/3).

La cirugía de emergencia se asocia con un riesgo eleva-
do. La incidencia de aspiración en este contexto puede ser 
reducida por el empleo de anestesias regionales cuando sea 
apropiado o por la intubación endotraqueal con el paciente 
despierto antes de la inducción de una anestesia general.

Debido a la variabilidad entre los pacientes en la velo-
cidad del vaciamiento gÆstrico, especialmente luego de la 
ingesta de alimentos sólidos, no existe un tiempo especí� -
co para asumir que el estómago estÆ completamente libre 
de alimentos. En pacientes sometidos a cirugía electiva, el 
tiempo recomendado de ayuno es de seis horas. La Aso-
ciación Americana de Anestesia, por su parte, ha realizado 
las siguientes recomendaciones para ayuno: dos horas para 
� uidos claros; cuatro horas para leche (en infantes) y seis 
horas para una comida liviana. 

Fig. 17/2. Radiografía de tórax de paciente que 
presenta broncoaspiración de contenido gástrico como 

consecuencia de traumatismo grave de cráneo.

Tabla 17/2. Presentación clínica de la broncoaspiración.

Obstrucción mecÆnica por el aspirado (comienzo inmediato)
 Disnea, taquipnea, en ocasiones cianosis
 Retracción de la pared torÆcica, respiración forzada
 Evidencia de aspiración gÆstrica en la orofaringe
 En la radiografía de tórax: in� ltrados tempranos, pØrdida de 

volumen pulmonar
Respuesta a la lesión química (primeras horas)
 Disnea continua, aumento en la producción de esputo
 Roncus y sibilancias en el sitio involucrado
 Evidencia radiogrÆ� ca de in� ltrado focal progresivo
Respuesta a la reacción in� amatoria (1-3 días)
 Aumento de los síntomas, disnea, taquicardia, hipovolemia
 Roncus y sibilancias mÆs difusos
 Evidencia radiogrÆ� ca de consolidación en curso
Respuesta a la infección nosocomial (varios días a semanas)
 Similar a cualquier forma de infección sobreimpuesta a una 

injuria pulmonar aguda

Fig. 17/3. Posición lateral de seguridad.
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Durante la inducción de una anestesia general, en la cual 
los re� ejos de protección estÆn abolidos hasta que el tubo 
con manguito insu� able produzca el bloqueo de la vía aØrea, 
existe un riesgo potencial para la aspiración. Con el � n de 
acortar este intervalo, se ha desarrollado la estrategia de 
�inducción de secuencia rÆpida�. La misma se basa en la 
administración simultanea de un hipnótico y un relajante 
muscular, la realización de presión sobre el cricoides, y la 
realización de la laringoscopia y la intubación en un periodo 
que no supere los 90 segundos. Luego que el manguito del 
tubo endotraqueal es insu� ado y se con� rma que el tubo 
estÆ correctamente colocado, se libera la presión sobre el 
cricoides y se realiza anestesia de mantenimiento. 

Se han recomendado una serie de drogas para alterar el 
volumen gÆstrico residual y el pH, incluyendo los bloqueantes 
H2, antiÆcidos, metoclopramida y omeprazol. Si bien su empleo 
puede ser œtil en pacientes con riesgo de broncoaspiración, 
tambiØn se ha asociado con una mayor incidencia de neu-
monía nosocomial, en particular en pacientes en asistencia 
respiratoria mecÆnica, por lo que en la actualidad su uso no 
es recomendable. Los agentes que promueven la motilidad 
intestinal, del tipo de la metoclopramida, parecen ser œtiles, ya 
que resuelven un problema frecuente del paciente en terapia 
intensiva, y al menos teóricamente evitarían el desarrollo de 
neumonía por aspiración. 

En guías recientes de la American Society of Anesthesiolo-
gist no se recomienda el empleo rutinario en el preoperatorio 
de medicaciones que bloquean la secreción gÆstrica Æcida, 
de antiÆcidos, de antiemØticos ni de anticolinØrgicos con el 
objetivo de disminuir el riesgo de aspiración pulmonar en 
pacientes que no tienen un aparente incremento en dicho 
riesgo.

En muchos artículos se recomienda la discontinuación de 
la nutrición enteral cuando el volumen de residuo gÆstrico 
excede un determinado umbral. Esta prÆctica no estÆ basada 
en la evidencia, y no tiene bases � siológicas. En efecto, 
recientemente Lin y van Citters mostraron que durante la nu-
trición en el estómago, el volumen de residuo gÆstrico alcanza 
una meseta reciØn entre las cinco y 20 horas, comparable al 
volumen encontrado en el estómago normal en el período 
posprandial. McClave y col., por su parte, han realizado un 
estudio prospectivo en el cual demostraron la escasa validez 
del examen del volumen residual para establecer el riesgo de 
aspiración. La conclusión de los autores es que la alimenta-
ción no debe ser suspendida por el hallazgo de volœmenes 
residuales de 400 a 500 ml, en ausencia de otros signos de 
intolerancia. La abrupta cesación de la alimentación enteral 
debe estar reservada para aquellos pacientes con regurgitación 
y aspiración evidente y con� rmada. 

En la actualidad se admite que la colocación de una sonda 
de gastrostomía no parece ser superior a la alimentación 
por sonda nasogÆstrica. La sonda de gastrostomía no ofrece 
protección contra las secreciones orales colonizadas, y se 
sabe que aumenta el re� ujo gastroesofÆgico. Por ende, con 
la excepción de un estudio de Norton y col., la mayoría de 
los autores han encontrado una incidencia similar de aspi-
ración durante la nutrición con gastrostomía y con sonda 
nasogÆstrica.
Tratamiento
Aspiración endotraqueal. Si se constata una broncoaspira-
ción, es œtil realizar una aspiración traqueal. Al estimular la 
tos, se puede remover parte del material aspirado, y tambiØn 
se puede con� rmar el diagnóstico. Puesto que el líquido y 
las pequeæas partículas aspiradas se dispersan rÆpidamente 
y daæan el pulmón en forma instantÆnea, no es aconsejable 

la instilación de ninguna sustancia destinada a contrarrestar 
los efectos del material aspirado.

Administración de oxígeno. La aspiración puede aumen-
tar las complicaciones asociadas con la administración de 
oxígeno. Aunque la administración de oxígeno al 50% se 
considera segura en la mayoría de los casos, cuando se ad-
ministra luego de la aspiración de Æcido, puede resultar en 
edema pulmonar, di� cultad respiratoria y mortalidad, así 
como en una disminución de la oxigenación arterial, de la 
compliance pulmonar y de la síntesis de surfactante alveolar. 
Esto puede deberse a una sensibilización de las cØlulas pul-
monares a travØs de mecanismos in� amatorios producidos 
por la aspiración Æcida. 

Asistencia respiratoria mecÆnica. En caso de SDRA severo 
instalado como consecuencia de la broncoaspiración, serÆ 
necesaria la inmediata aplicación de asistencia respiratoria 
mecÆnica, en ocasiones con PEEP, o la administración de 
CPAP. Si el paciente estÆ alerta y no existe riesgo de una nueva 
aspiración, la CPAP con mÆscara sin intubación puede ser 
su� ciente. Si el paciente estÆ obnubilado, no puede mantener 
una adecuada vía aØrea, o estÆ en riesgo de nueva aspiración, 
la intubación endotraqueal serÆ imprescindible.

Recientemente, Easby y col. han recomendado el empleo 
de ventilación en posición prona en pacientes con broncoas-
piración constatada. Los autores presentan una experiencia 
en un grupo limitado de pacientes en los cuales la ventilación 
en decœbito prono permitió una mejoría signi� cativa en la 
oxigenación, pudiendo la tØcnica evitar la progresión de la 
neumonitis por aspiración y permitir una mejor remoción 
del material aspirado. 

En pacientes con SDRA grave por broncoaspiración, puede 
ser necesario recurrir a tØcnicas mÆs complejas de asistencia 
respiratoria, como la ventilación a presión positiva de baja 
frecuencia, con la remoción simultÆnea del CO2 por tØcnica 
extracorporea.

Tratamiento farmacológico.  El empleo adecuado de � uidos 
es muy importante en los pacientes con severa aspiración. 
Se debe restaurar el volumen intravenoso perdido a travØs 
del edema pulmonar. Por otra parte, si se necesita emplear 
niveles elevados de PEEP, el retorno venoso puede dismi-
nuir, acentuando los efectos � siológicos de la hipovolemia, 
y el volumen minuto cardiaco puede descender signi� ca-
tivamente, deteriorando aœn mÆs el transporte de oxígeno. 
Con frecuencia es necesario emplear un catØter de arteria 
pulmonar para tener la seguridad de que el reemplazo de 
volemia es el adecuado.

Si bien los corticoides se han utilizado con frecuencia en 
esta patología, no existe ninguna evidencia sobre la utilidad 
de los mismos, por lo que no se recomienda su empleo.

El uso de �E2agonistas inhalados es promisorio debido a que 
pueden disminuir la permeabilidad endotelial en el pulmón 
y aumentar la resolución del edema alveolar. Un estudio 
clínico demostró que se pueden obtener niveles terapØuti-
cos de �E2agonistas en el líquido de edema pulmonar con la 
tØcnica estÆndar de aerosolización en pacientes intubados 
y ventilados con SDRA. 

La neumonitis por aspiración es no infecciosa en su estadío 
inicial, y muchos episodios de neumonitis por aspiración se 
pueden resolver con cuidado de soporte, sin antibióticos, por 
lo que inicialmente, no es aconsejable emplear antibióticos 
cuando se presume la aspiración de material estØril. Un grupo 
de exclusión son los pacientes con ileo prolongado en los 
cuales la colonización gÆstrica por � ora mixta aerobia y 
anaerobia es frecuente, lo cual hace conveniente el empleo 
de antibióticos en caso de producirse una broncoaspiración. 
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TambiØn deben utilizarse en casos de evidencia clara de 
infección, tal como la presencia de � ebre elevada, esputo 
purulento, leucocitosis e in� ltrados progresivos en la radio-
grafía de tórax, siguiendo las pautas que se establecen en el 
apartado siguiente.

NEUMON˝A POR ASPIRACIÓN
Concepto. El tØrmino neumonía por aspiración hace referencia 
al proceso infeccioso que se desarrolla como consecuencia 
de la aspiración de material contaminado a la vía aØrea. 
Nelson y Lesser distinguen tres entidades clínicas distin-
tas asociadas con la aspiración de material contaminado al 
pulmón, a saber:
1.- Aspiración de material orofaríngeo contaminado. Esta 

enfermedad, que puede manifestarse por una neumo-
nía necrotizante, un absceso pulmonar o un empiema, 
es primariamente una infección supurativa resultante 
del pasaje de un inóculo con alta densidad bacteriana 
de la orofaringe hacia el tracto respiratorio inferior 
en un huØsped susceptible. La preexistencia de una 
enfermedad gingivodental predispone a este tipo de 
infección, asociada con otras condiciones conocidas 
por incrementar la densidad y patogenicidad de la � ora 
orofaríngea. La bacteriología de la infección pulmonar 
re� eja la � ora del sitio de origen, la orofaringe. En la 
neumonía adquirida en la comunidad de este tipo, los 
organismos anaerobios juegan un rol importante. Las 
alteraciones en la � ora faríngea en los pacientes hospi-
talizados explican el diferente per� l bacteriológico de 
las infecciones nosocomiales, que mÆs frecuentemente 
son producidas por organismos aerobios Gram negativos 
y Staphylococcus  aureus.

2.- Neumonía secundaria a la aspiración de jugo gÆstrico.
Aunque las secreciones orofaríngeas pueden entrar al pul-
món durante la aspiración de jugo gÆstrico, la infección 
rara vez ocurre en este momento. Parecería ser que la 
dilución de las bacterias por el material gÆstrico disminuye 
su concentración a un nivel muy bajo como para producir 
neumonía. En la forma típica, el paciente se estabiliza o 
aun mejora luego de la aspiración inicial, pero despuØs se 
deteriora con nuevos o crecientes in� ltrados radiológicos, 
� ebre y leucocitosis, y aparición de esputo purulento. 
Aun utilizando mØtodos diagnósticos invasivos, puede ser 
difícil establecer la presencia de una infección y distinguir 
la lesión infecciosa de la no infecciosa.

3.- Aspiración en el paciente crítico, en particular en asis-
tencia respiratoria mecÆnica. Los pacientes críticos pre-
sentan un riesgo aumentado de aspiración y de neumonía 
por aspiración. Una serie de factores pueden aumentar 
el riesgo de aspiración en estos pacientes, incluyendo la 
posición supina, presencia de gastroparesis e intubación 
nasogÆstrica. El re� ujo gastroesofÆgico se produce en los 
pacientes críticos aun en ausencia de sonda nasogÆstrica 
y alimentación enteral. Se ha descrito la presencia de 
un trastorno de la motilidad gastrointestinal importante, 
variando entre un retardo moderado en el vaciamiento 
gÆstrico y una marcada gastroparesis, en condiciones tales 
como quemaduras, sepsis, trauma, cirugía y shock. 
La aspiración en los pacientes en asistencia respiratoria 

mecÆnica constituye otra entidad clínica. En estos casos, las 
enfermedades de base del paciente, así como las intervenciones 
iatrogØnicas, generalmente conducen al sobrecrecimiento 
bacteriano en el estómago y el duodeno, así como a una 
alteración de las defensas pulmonares. La aspiración even-
tual de este material en la trÆquea y los pulmones constituye 

el mecanismo patogØnico mÆs importante de la neumonía 
asociada a la asistencia respiratoria, siendo los organismos 
patogØnicos de origen intestinal. El riesgo de aspiración es 
especialmente alto luego de la remoción del tubo endotra-
queal, debido al efecto residual de las drogas sedantes, la 
presencia de una sonda nasogÆstrica, y la disfunción de la 
deglución relacionada con alteraciones locales en la vía aØrea. 
Dada su importancia  en las unidades de terapia intensiva, 
este tipo particular de neumonía se analiza en un capítulo 
individual.

Etiología.  Algunos estudios antiguos demostraron la 
predominancia de bacterias anaerobias en la etiología de 
la neumonía relacionada con la aspiración que ocurre en la 
comunidad, así como la alta predominancia de aspiración 
pulmonar en los pacientes con infecciones pleuropulmonares 
producidas por anaerobios. Estudios recientes han demostrado 
que esta proporción de infección por gØrmenes anaerobios 
es mucho menor.

La bacteriología de la neumonía por aspiración estÆ ín-
timamente ligada con la � ora de la cavidad orofaríngea, lo 
que determina que la etiología de la neumonía por aspiración 
estØ determinada por la situación particular del paciente. 
Bajo circunstancias normales, la cavidad oral estÆ habitada 
por 108 bacterias/ml de saliva, con una predominancia de 
organismos anaerobios. Los individuos con mala higiene 
dental y gingivitis tienen un nivel de anaerobios superior a 
1011 organismos/ml saliva. Los pacientes con hospitalización 
prolongada y enfermedades de base pueden estar colonizados 
por bacilos entØricos Gram negativos.

La microbiología de la aspiración depende del tipo de la 
misma. El-Solh y col. analizaron la etiología bacteriana en 
95 pacientes institucionalizados con neumonía por aspiración 
severa, e investigaron su relación con la higiene bucal. De 
los 67 patógenos identi� cados, los bacilos entØricos Gram 
negativos fueron los mÆs frecuentes (49%), seguidos por 
bacterias anaerobias (16%) y Staphylococcus aureus (12%). 
Los gØrmenes anaerobios mÆs frecuentemente encontrados 
fueron Prevotella y Fusobacterium sp. Los bacilos aerobios 
fueron recuperados en asociación con anaerobios en el 55% de 
los casos. La bacteriología de la neumonía por aspiración en 
estos casos parece representar los microorganismos aerobios 
que colonizan la placa dental o la cavidad orofaríngea en el 
momento de la aspiración. 

Las bacterias aerobias se pueden encontrar como patógenos 
primarios en aproximadamente el 10% de los casos, o asociados 
a los anaerobios (40% de casos) e incluyen Streptococcus spp.,
Staphylococcus  aureus, Klebsiella pneumonia, Escherichia
coli, Enterobacter cloacae y P. aeruginosa. 

En los pacientes con neumonía desarrollada en los pri-
meros días del ingreso a terapia intensiva, los gØrmenes ha-
bituales son Streptococcus pneumoniae, S. aureus, E. coli,
Haemophilus in� uenzae y Streptococcus viridans, solos o 
en combinación.

En los pacientes que adquieren la infección luego de varios 
días de hospitalización, en particular si estÆn en asistencia 
respiratoria, los gØrmenes son hospitalarios: E. aureus, Se-
rratia marcescens, K. pneumoniae, E. cloacae, P. aeruginosa.
Estos datos deben ser tenidos en cuenta, ya que es claro que 
los pacientes graves tienen una bacteriología particular que 
se hace evidente cuando desarrollan infección pulmonar.

Fisiopatología. Los distintos tipos de infecciones pleu-
ropulmonares relacionados con la aspiración (neumonitis, 
neumonía necrotizante, absceso pulmonar y empiema pleu-
ral) deben ser considerados como un proceso œnico con un 
continuum de cambios. 
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El estado inicial, neumonitis, consiste en el relleno alveo-
lar con edema y cØlulas in� amatorias. La distribución de la 
lesión es característica, asentando habitualmente sobre los 
segmentos dependientes, particularmente los segmentos su-
periores de los lóbulos inferiores y los segmentos posteriores 
de los lóbulos superiores; y tendiendo a localizarse sobre la 
super� cie pleural, asumiendo la forma de una pirÆmide con 
el apex en el hilio. 

Normalmente, el material inhalado es eliminado en for-
ma e� caz por la actividad ciliar, la tos y los macrófagos 
alveolares. Si el mecanismo de protección no es efectivo, 
se produce la infección. Los tubos endotraqueales di� cultan 
la tos, impiden los mecanismos de clearance pulmonar, y 
permiten el pasaje de secreciones orofaríngeas hacia el Ærbol 
traqueobronquial. En la neumonía que sigue a la aspiración 
de contenido gÆstrico, por su parte, el jugo gÆstrico Æcido y 
las enzimas son los agentes lesionales primarios.

Si no se instala un tratamiento adecuado, el proceso con-
duce a la neumonía necrotizante o al absceso pulmonar, el 
œltimo habitualmente circunscripto por un proceso de � brosis, 
que minimiza la extensión de la lesión. La extensión pleural 
de las neumonías por aspiración conduce al engrosamiento 
pleural o al empiema. 

Cuadro clínico. En pacientes con neumonía por aspiración, 
a diferencia de aquellos con neumonitis por aspiración, el 
episodio de aspiración generalmente pasa desapercibido. 
El diagnóstico puede ser inferido cuando un paciente en 
riesgo de aspiración presenta evidencia radiogrÆ� ca de 
un in� ltrado en un segmento broncopulmonar caracterís-
tico. En pacientes cuya aspiración se produce en posición 
recumbente, los sitios mÆs comunes de compromiso son 
los segmentos posteriores de los lóbulos superiores y los 
segmentos apicales de los lóbulos inferiores, mientras 
que en pacientes cuya aspiración se produce de pie o en 
posición semirecumbente, son habitualmente afectados 
los segmentos basales de los lóbulos inferiores. El cur-
so habitual es el de un proceso neumónico agudo, con 
hallazgos similares a los de la neumonía adquirida en la 
comunidad. Sin tratamiento, sin embargo, estos pacientes 
tienen una alta incidencia de cavitación y formación de 
abscesos en el pulmón. Luego de la cavitación, se evidencia 
la presencia de esputo pœtrido en el 50% de los pacientes. 
La hemoptisis tambiØn es frecuente. El cuadro clínico se 
completa con los signos de un proceso neumónico agudo: 
� ebre, mal estado general, tos seca, y frecuentemente, 
dolor pleurítico, pero con un comienzo insidioso. 

La severidad de la enfermedad varía considerablemente. 
Los pacientes con absceso instalado, en general, se encuentran 
moderada o severamente comprometidos.

Diagnóstico. El diagnóstico de neumonía por aspiración 
es sencillo cuando se constata la broncoaspiración, en un pa-
ciente que tiene una radiografía de tórax previamente normal 
y subsecuentemente desarrolla una neumonía en una relación 
temporal con el evento aspirativo. Desgraciadamente, esta 
secuencia simple no es la habitual.

Los siguientes elementos son importantes para el diag-
nóstico: demostración de broncoaspiración o presencia de 
predisposición para ello, enfermedad en los segmentos de-
pendientes, formación de cavitación o empiema (Fig. 17/4 y 
17/5), esputo pœtrido, enfermedad periodontal o gingivitis, 
y aislamiento de gØrmenes característicos en el material ob-
tenido por una tØcnica con� able.

Es importante evaluar la estructura y función del mecanismo 
deglutorio. Ello permite predecir la presencia de una di� cultad 
en la � siología deglutoria en cualquiera de sus etapas. La 
evaluación instrumental suplementa la evaluación clínica. 
La evaluación de la deglución mediante video� uroscopía 
es el mØtodo mÆs comœnmente utilizado para determinar la 
naturaleza y extensión del desorden deglutorio. En la actuali-
dad se estÆ utilizando con frecuencia la � broendoscopía para 
evaluar la � siología de la deglución y el riesgo de aspiración. 
Otras tØcnicas menos utilizadas incluyen la centellografía, 
la electromiografía y la manometría. 

El esputo expectorado no puede ser utilizado para cultivos 
anaerobios debido a la presencia habitual de este tipo de 
gØrmenes en la � ora indígena de la orofaringe, que conta-
minan el espØcimen.  La bacteriemia es excepcional, por lo 
que los hemocultivos rara vez son de utilidad. La aspiración 
transtraqueal, muy utilizada hace algunos aæos, se consideró 
una tØcnica muy adecuada para obtener material con destino 
al cultivo para gØrmenes anaerobios. La punción directa del 
Ærea de condensación es una tØcnica con alto rendimiento 
y escaso riesgo en pacientes que no estÆn en asistencia res-
piratoria mecÆnica.

Los mØtodos invasivos de obtención de material en los 
pacientes con neumonía nosocomial, incluyendo el empleo 
del catØter recubierto o del lavado broncoalveolar a travØs 
de bronco� broscopia, son poco œtiles para el aislamiento de 
gØrmenes anaerobios.

El diagnóstico de empiema estÆ basado en la demostración 
de � uido pleural purulento. Los ultrasonidos y la tomografía 
computada pueden ser muy œtiles para la detección y locali-

Fig. 17/4. Absceso de pulmón en paciente etilista luego de copiosa ingesta de alcohol.
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zación de los empiemas, en particular cuando los mismos son 
loculados (Fig. 17/5). Las características � sicoquímicas y los 
cultivos adecuados son de alta e� ciencia para establecer el 
diagnóstico correcto en presencia de una colección pleural.

Pronóstico.  El pronóstico depende del tipo de proceso 
patológico de base o predisponente; y en el caso de las neu-
monías necrotizantes severas, de la celeridad con la cual se 
instituye una terapØutica apropiada. Los abscesos pulmonares 
por anaerobios se asocian con una mortalidad de alrededor del 
15%. La mortalidad es mÆs elevada en las neumonías agudas 
producidas por gØrmenes aerobios Gram negativos: Pseudo-
monas y Acinetobacter, o por Staphylococcus  aureus.

La complicación mÆs comœn es el empiema, con o sin 
presencia de fístulas broncopleurales. La mortalidad del 
empiema alcanza al 5-10%. La infección generalizada se 
produce ocasionalmente.

Tratamiento. La terapØutica antimicrobiana es la clave 
del tratamiento. La terapØutica debe ser individualizada, 
tomando en cuenta la severidad de la enfermedad (forma 
severa o no severa), donde se adquirió la infección (comu-
nidad o nosocomial), y la presencia o ausencia de factores 
de riesgo para la colonización con gØrmenes Gram negativos 
multirresistentes (Tabla 17/3).

Es importante utilizar terapØutica prolongada, a efectos de 
evitar las recaídas; la duración de cada tratamiento debe ser 
individualizada, pero en general se requieren períodos de 15 
a 20 días en la neumonía nosocomial, y hasta tres meses en 

presencia de abscesos pulmonares por anaerobios. El drenaje 
es imprescindible en presencia de empiema pleural.

El rØgimen antibiótico debe ser modi� cado si el paciente 
tiene una infección severa, si la aspiración fue adquirida en 
el hospital, o si existen factores de riesgo para colonización 
por gØrmenes Gram negativos, lo que incluye malnutrición, 
enfermedad severa, coma, intubación, diabetes, cirugía previa, 
enfermedad pulmonar, empleo previo de antibióticos, hospi-
talización prolongada, etc. En este contexto, es mÆs probable 
la infección con gØrmenes Gram negativos mÆs virulentos 
u organismos multirresistentes, lo cual exige una cobertura 
antibiótica adicional. La situación particular creada por la 
neumonía asociada a la asistencia respiratoria mecÆnica se 
analiza en un capítulo individual.

El drenaje postural es un componente importante de la 
terapØutica de los abscesos pulmonares. La broncoscopia 
ocasionalmente es œtil para lograr un adecuado drenaje, per-
mite la remoción de cuerpos extraæos cuando estÆn presentes, 
y permite en ocasiones tomar una biopsia ante la sospecha 
de un tumor.
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Tabla 17/3. Antibióticos empíricos recomendados para los síndromes de aspiración.
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CAPÍTULO 18

Lesiones agudas
por inhalación
DRES. CARLOS LOVESIO Y ANA FUMAGALLI

CONCEPTOS GENERALES

Se han desarrollado numerosos esquemas de clasi� cación a 
los � nes de organizar la enorme cantidad de posibles tóxicos 
inhalatorios. La mayoría de las revisiones sobre la inhalación 
aguda de tóxicos se basan en el mecanismo de toxicidad 
de los diversos agentes, así como si actœan como irritantes 
pulmonares o toxicantes sistØmicos. Miller y Chang, por su 
parte, han propuesto organizar los toxicantes en base a la 
localización o fuente de la exposición, debido a que así es 
como la mayoría de los pacientes se presentan al departamento 
de emergencia. Las localizaciones o fuentes que los autores 
de� nen son ocupacional/industria, domØstica/comunidad, y 
armas químicas. 

Los agentes que producen lesiones por inhalación pue-
den ser inhalados como gases, vapores, partículas sólidas o 
aerosoles líquidos. Bajo condiciones de alta temperatura, se 
puede producir la combustión o la pirolisis de la sustancia, 
dependiendo de la presencia o ausencia de oxígeno, respec-
tivamente. Ambas situaciones se asocian con la producción 
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de humo que consiste en una mezcla de gases, vapores, gotas 
líquidas y partículas carbonÆceas. Las partículas grandes y 
las gotas (>0,5 �P) se depositan en la nariz y en los conductos 
de pasaje, mientras que la partículas pequeæas alcanzan los 
bronquiolos terminales y los alvØolos. Las partículas pueden 
servir como medio de transporte para la introducción de 
gases tóxicos en el tracto respiratorio inferior. 

El mecanismo de la injuria por inhalación consiste en 
una combinación de 1) lesión tØrmica directa de la vía aØ-
rea superior por la inhalación de gases calientes, 2) daæo 
directo del pulmón por inhalación de productos tóxicos de 
la combustión, y 3) daæo toxico sistØmico, por inhalación de 
monóxido de carbono y cianuro. Las lesiones localizadas en 
el pulmón pueden ser subdivididas en aquellas resultantes de 
la acción de gases irritantes y aquellas causadas por sensibili-
zación pulmonar. Las lesiones pulmonares agudas ulteriores 
a la inhalación de irritantes respiratorios son producidas por 
un efecto tóxico directo de comienzo rÆpido, mientras que 
las lesiones inducidas por hipersensibilidad son mediadas 
inmunológicamente y pueden requerir meses o aæos para 
desarrollarse. Las sustancias que producen toxicidad sistØ-
mica, por su parte, pueden ser subdivididas en as� xiantes 
simples y químicos, organofosfatos, hidrocarbonos y humos 
de metales. Puede producirse la combinación de todos estos 
efectos, y a su vez un mismo agente puede producir dife-
rentes reacciones en función de la intensidad y la duración 
de la exposición. 

Un agente œnico puede producir muchos síndromes di-
ferentes, dependiendo de la intensidad y duración de la ex-
posición. La exposición intensa de corta duración produce 
síntomas dramÆticos y agudos tales como edema pulmonar 
o broncoespasmo severo; mientras que la exposición de poca 
intensidad pero durante tiempo prolongado se asocia con 
disnea de comienzo insidioso, luego de un período prolon-
gado de latencia. 

A los � nes del presente capítulo, se analizarÆn distintas 
situaciones clínicas: inhalación de sustancias as� xiantes, 
inhalación de gases tóxicos e inhalación de humo.

INHALACIÓN DE ASFIXIANTES

Etiología
Los as� xiantes simples incluyen el dióxido de carbono (CO2),
el nitrógeno (N2), el metano (CH4), el helio y el hidrógeno, 
los que se encuentran normalmente presentes en la atmós-
fera y que pueden ser fatales en concentraciones elevadas. 
Los as� xiantes celulares estÆn presentes en la atmósfera en 
cantidades mínimas, siendo liberados en los procesos de 
manufacturas o de combustión; los mismos as� xian a bajas 
concentraciones. En esta categoría se incluyen el monóxido 
de carbono (CO), el cianuro de hidrógeno (HCN), el acri-
lonitrilo o vinilcianuro, el sulfuro de hidrógeno (H2S) y el 
disulfuro de carbono (CS2).

El dióxido de carbono se acumula en lugares cerrados o 
Æreas mal ventiladas: zonas de almacenamiento, tanques, 
minas, y refugios submarinos. El nitrógeno se encuentra en 
cantidad aumentada en las minas; si se presenta asociado 
a cantidades elevadas de CO2 produce una disminución en 
la presión parcial de oxígeno ambiental. El metano es un 
gas as� xiante altamente explosivo que se libera durante la 
desintegración de materias orgÆnicas. 

El cianuro se encuentra como sal inorgÆnica de sodio o 
potasio en la metalurgia y en el proceso de fotografía, en la 
combustión y pirolisis de polímeros naturales y sintØticos, 
incluyendo el poliacrilonitrilo, y como agente de suicidio. 

TambiØn se ha utilizado como arma química. La contribución 
de la toxicidad por cianuro en la inhalación aguda de humo 
es debatida, ya que su LCt50 es relativamente elevada: 2.500 
a 500 mg/min/m3. Las muertes relacionadas con la inhalación 
de cianuro son raras y tienden a estar asociadas con elevados 
niveles de carboxihemoglobina. 

La morbilidad relacionada con el sulfuro de hidrógeno 
(H2S) es mínima debido a su característico olor a huevo 
podrido, que es apreciado a baja concentración. Se ha des-
crito exposición signi� cativa y muerte en trabajadores que 
procesan aguas servidas, con restos de pescados; en proce-
samientos industriales, como plantas petroquímicas y en la 
industria del cuero, y en las perforaciones en que se genera 
este gas. El disul� to de carbono es utilizado como solvente 
y pesticida.

El monóxido de carbono (CO) es un gas incoloro e inodoro, 
producido durante la combustión de cualquier compuesto 
que contenga carbono. La intoxicación por CO es la causa 
principal de muerte por envenenamiento en los países in-
dustrializados. La fuente mÆs importante es la combustión 
interna de los motores, produciendo rÆpidamente altos niveles 
del compuesto en los espacios cerrados. Un automóvil en un 
garaje cerrado produce niveles tóxicos en 10 minutos. Otras 
fuentes incluyen el humo de cualquier tipo de incendios, 
incluyendo ropas, cueros, pieles; y sistemas de calefacción 
inadecuadamente mantenidos. La fuentes hogareæas mÆs 
importantes son cocinas, braseros, calefones, hornallas o 
estufas de tiro balanceado que funcionan mal. La mayor 
causa de muerte inmediata en los incendios de edi� cios es 
la intoxicación por CO, a la cual estÆn particularmente ex-
puestos los bomberos. 

El cloruro de metileno (ClM) merece una mención espe-
cial debido a que se encuentra en muchos removedores de 
pintura, y sus vapores son rÆpidamente absorbidos a travØs 
del pulmón. Una vez que alcanza la circulación, el ClM se 
convierte en CO en el hígado, produciendo todos los efectos 
de este œltimo.

Fisiopatología
Los as� xiantes producen lesiones interrumpiendo el aporte 
de oxígeno a los tejidos. Los as� xiantes simples producen sus 
efectos adversos mediante el desplazamiento o la remoción 
del oxígeno del aire inspirado, mientras que los as� xiantes 
celulares inter� eren con el aporte de oxígeno a los tejidos 
bloqueando la acción de la hemoglobina o de la citocromo 
oxidasa.

El metano es el as� xiante simple mÆs conocido. Se trata 
de un gas inodoro e incoloro, que es menos denso que el aire, 
y que se produce en la combustión de productos orgÆnicos. 
De modo similar que los otros as� xiantes simples, el metano 
puede reemplazar mÆs del 85% del aire inspirado y reducir la 
concentración de oxígeno inspirado a menos del 15% antes 
de que la mayoría de los individuos experimenten ningœn 
efecto adverso. La exposición ocupacional principal al gas 
metano es en las minas de carbón. La exposición a altas 
concentraciones de este gas puede causar la pØrdida de la 
conciencia en forma secundaria a la hipoxemia.

El cianuro se une al complejo citocromo aa3, bloqueando 
el paso � nal de la fosforilación oxidativa y la utilización de 
oxígeno a nivel mitocondrial. El ciclo del Æcido tricarboxílico 
se bloquea, y el piruvato es convertido en forma anaeróbica 
en lactato, produciendo una severa acidosis lÆctica. El cianuro 
no se une a la hemoglobina reducida pero si a la hemoglobina 
oxidada, formando cianometahemoglobina. 

El sulfuro de hidrógeno altera la capacidad de transporte de 
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oxígeno de la sangre uniØndose a la hemoglobina para formar 
sulfohemoglobina. TambiØn intoxica las enzimas respiratorias 
de las cØlulas por unión reversible a la citocromo oxidasa, 
acción característica del cianuro y del acrilonitrilo.

La a� nidad del monóxido de carbono por la hemoglo-
bina es 250 veces mayor que la del oxígeno. El CO se une 
rÆpidamente y en forma reversible a la hemoglobina luego 
de que penetra al torrente circulatorio a travØs de la inter-
face alveolo-capilar. La alta a� nidad por la hemoglobina 
hace que aun bajas concentraciones de CO sean tóxicas, y 
se comprueban niveles de carboxihemoglobina (COHb) de 
hasta el 50% luego de pocos minutos de inhalar una con-
centración de 0,1%. La formación de COHb determina una 
reducción de la capacidad total de transporte de oxígeno 
de la sangre, una desviación de la curva de saturación de la 
oxihemoglobina hacia la izquierda, y una a� nidad aumentada 
de la hemoglobina por el oxígeno en los sitios libres, debido 
a una modi� cación alostØrica. Los efectos acumulativos so-
bre la liberación perifØrica de oxígeno son mayores que los 
esperados por la disminución de la capacidad de transporte 
de oxígeno exclusivamente. 

El conocimiento actual de la � siopatología de la intoxica-
ción por CO relaciona sus efectos clínicos a una combinación 
de hipoxia-isquemia debida a la formación de COHb y a la 
toxicidad directa a nivel celular. En este sentido, el CO se 
une en forma reversible a otras proteínas hem, incluyendo 
la citocromo oxidasa, la guanilil ciclasa y la mioglobina, 
intoxicando la respiración a nivel celular del mismo modo 
que lo hace el cianuro. Esta teoría ayuda a explicar porque 
los niveles de COHb no se correlacionan con la severidad 
de los efectos clínicos. 

El CO se une al citocromo aa3 in vitro, y la disrupción del 
metabolismo oxidativo a travØs de la citocromo oxidasa puede 
conducir a la generación de radicales libres de oxígeno. La 
respiración celular tambiØn puede ser alterada a travØs de la 
inactivación de enzimas mitocondriales, alterando el trans-
porte electrónico. La unión a la mioglobina puede reducir la 
disponibilidad de oxígeno en el corazón y producir arritmias 
y disfunción cardiaca, y puede producir toxicidad muscular 
directa y  rabdomiolisis. El CO tambiØn estimula la guanilil 
ciclasa, que puede aumentar el fosfato cíclico de guanosina, 
resultando en vasodilatación cerebral, lo que se ha asociado 
con la pØrdida de conciencia en un modelo animal. 

AdemÆs de producir hipoxia tisular, el CO tambiØn produce 
lesión por deterioro de la perfusión tisular. Los modelos animales 
de intoxicación por CO, así como la experiencia humana, indican 
que la depresión miocÆrdica, la vasodilatación perifØrica y las 
arritmias ventriculares que producen hipotensión pueden ser 
importantes en la gØnesis de la lesión neurológica. 

Investigaciones recientes sugieren otros mecanismos de 
toxicidad del CO. Una hipótesis es que la hipoxia tisular 
inducida por el CO es seguida por la producción de óxido 
nítrico (ON) y otros radicales libres de oxígeno. El ON parece 
desempeæar un rol principal en la cascada de eventos que 
culminan en el daæo oxidativo del cerebro, que puede ser 
responsable del síndrome clínico de �secuela neurológica 
retardada�. La peroxidación de los lípidos cerebrales luego 
de la exposición a CO parece ser un fenómeno de isquemia 
reperfusión, mediado por la alteración en el � ujo sanguíneo 
cerebral y el daæo por radicales libres. Se requiere un pe-
riodo de hipotensión e inconciencia para que se produzca 
la peroxidación lipídica. Otros mecanismos potenciales de 
toxicidad por CO son la excitotoxicidad, o daæo neuronal 
mediado por el glutamato, la aterogØnesis incrementada y 
la apoptosis. Estudios en curso contribuirÆn a dilucidar la 

compleja � siopatología de la intoxicación por CO. 
La exposición al CO tiene efectos especialmente deletØreos 

en la mujer embarazada, debido a la mayor sensibilidad del feto 
a los efectos tóxicos del gas. Los niveles de carboxihemoglobina 
en el feto exceden signi� cativamente a los niveles en la madre. La 
exagerada desviación a la izquierda de la carboxihemoglobina fetal 
hace que la hipoxia tisular sea mÆs severa debido a que se libera 
menos oxígeno a los tejidos fetales. Aunque la teratogenicidad 
del CO estÆ controvertida, el riesgo de lesión fetal parece estar 
incrementado por el CO. 

Cuadro clínico
Los síntomas de hipoxemia acompaæan a la exposición a los 
as� xiantes simples y varían en severidad de acuerdo con la 
intensidad de la exposición. Existen inicialmente síntomas 
cardiovasculares y del sistema nervioso central, incluyendo 
respiración corta, taquicardia, cefaleas y diaforesis, pulso 
saltón, pØrdida de la conciencia y paro cardiaco.

Las manifestaciones de la intoxicación por cianuro son 
aquellas de la hipoxia tisular progresiva. El grado de los 
síntomas y la rapidez del comienzo se relacionan con la 
magnitud de la exposición. La inhalación de concentraciones 
elevadas de cianuro es fatal en minutos. La exposición a 50 
ppm de gas cianuro produce cefaleas, vØrtigo, taquicardia y 
taquipnea. La exposición a concentraciones elevadas (>100 
ppm) se asocia con letargia, convulsiones e hiperventilación, 
que se siguen inmediatamente por pØrdida de la conciencia, 
apnea, paro cardiaco secundario y muerte en minutos. El 
diagnóstico inmediato de esta intoxicación puede ser difícil, 
y debe ser sospechado en base a la historia clínica de exposi-
ción, la presencia de una acidosis metabólica con anión gap 
elevado y la hipoxia tisular que no se corrige con oxígeno 
suplementario. Debido a que el sistema nervioso central 
y el miocardio son particularmente sensibles a la hipoxia 
tisular y a la depleción de ATP, es habitual que se produzcan 
convulsiones, coma, reducción del volumen minuto cardiaco 
y acidosis metabólica. El contenido venoso de oxígeno se 
acerca al contenido arterial, debido a que la extracción de 
oxígeno por los tejidos estÆ disminuida. Cuando se deter-
minan los niveles de cianuro por cromatografía líquida de 
alta performance (HPLC), se consideran como anormales 
aquellos que superan los 0,1 mg/L. Un nivel de lactato en 
sangre mayor de 10 mmol/L refractario a la restauración de 
una adecuada ventilación, oxigenación y perfusión  es un 
marcador indirecto de intoxicación por cianuro. Los efectos 
a largo tiempo de los gases de cianuro son poco conocidos, 
aunque se han descrito deterioro intelectual, confusión y 
parkinsonismo.

Una historia clínica adecuada es importante en la intoxi-
cación por monóxido de carbono debido a que los hallazgos 
clínicos son proteiformes, dependiendo de la concentración, 
duración de la exposición, y estado previo de salud de la 
víctima. Se estima que un tercio de las intoxicaciones por 
CO no son diagnosticadas, enfatizando la importancia de 
sospechar el diagnóstico en pacientes con síntomas suges-
tivo. Debido a la aumentada a� nidad de la hemoglobina 
fetal por el CO, los infantes y fetos presentan un riesgo 
mayor. Los síntomas y signos dependen de los niveles de 
COHb (Tabla 18/1).

La lesión anatomopatológica de la intoxicación por CO 
incluye edema cerebral, necrosis focal hemorrÆgica, veno-
dilatación, petequias e infartos perivasculares. La necrosis 
bilateral del globus pallidus es la lesión característica de la 
intoxicación por este gas, la cual puede hacerse evidente en 
los estudios por imÆgenes.



267Módulo 2 - Patología Crítica Respiratoria

El mØdico debe estar alerta para reconocer los síntomas 
de la intoxicación leve por CO, que incluye cefaleas, nÆu-
seas, vØrtigo, y que particularmente en invierno, puede ser 
confundida con un cuadro gripal. Si el paciente continœa 
estando expuesto, el cuadro puede agravarse y producir se-
cuelas neurológicas de consideración. La intoxicación aguda 
por CO produce una pØrdida rÆpida de la conciencia si no se 
toman recaudos inmediatos. Predominan las manifestacio-
nes neurológicas y cardiovasculares, que re� ejan los altos 
requerimientos de oxígeno de estos órganos.

Las manifestaciones neurológicas precoces incluyen vØrtigo 
y cefaleas. La exposición persistente puede producir alteración 
del estado mental, confusión, síncope, convulsiones, síndrome 
símil accidente cerebrovascular y coma. Las convulsiones 
aisladas son frecuentes en los niæos. 

Los efectos cardiovasculares precoces de la intoxicación 
por CO se mani� estan como respuesta a la hipoxia. La ex-
posición mÆs signi� cativa produce hipotensión, arritmias, 
isquemia o infarto de miocardio, y en casos extremos, paro 
cardiaco. La muerte precoz luego de la exposición a CO 
puede ser debida a arritmias cardiacas. La hipotensión es el 
resultado de la injuria miocÆrdica secundaria a la hipoxia-
isquemia, actividad depresora directa de la mioglobina unida 
al CO, vasodilatación perifØrica o una combinación de ellos, 
y puede persistir aun despuØs de resolverse los síntomas 
neurológicos y metabólicos. La intoxicación por CO exa-
cerba la enfermedad cardiovascular de base, haciendo que 
los pacientes cardiópatas sean particularmente susceptibles 
a esta intoxicación. 

La intoxicación por CO puede producir rabdomiolisis e 
insu� ciencia renal aguda, probablemente por efecto tóxico 
directo del CO sobre el mœsculo esquelØtico. Se han des-
crito casos de edema agudo de pulmón no cardiogØnico en 
pacientes con intoxicación severa. El color cereza de la piel, 
habitualmente descrito, rara vez se observa. 

El CO se une mÆs fuertemente a la hemoglobina fetal 
que a la del adulto, haciendo que los infantes sean particu-
larmente vulnerables a sus efectos. La intoxicación oculta 

puede presentarse como un evento que compromete la vida 
en un infante. Los síntomas en los niæos son inespecí� cos, 
incluyendo nauseas, vómitos, sincope y letargia.

La exposición al CO en la mujer embarazada es particular-
mente riesgosa. El CO cruza la placenta rÆpidamente, y estudios 
en animales han demostrado que con la exposición al CO, los 
niveles fetales de COHb alcanzan picos elevados y se eliminan 
mÆs lentamente que los compuestos en la madre. En las exposi-
ciones maternas severas se han descrito nacimientos precoces, 
malformaciones anatómicas y daæo neurológico. 

El anÆlisis de gases en sangre debe ser tomado con cautela. 
Se debe tener en cuenta que la presión parcial de oxígeno no 
varía, y el cÆlculo de la saturación a partir de nomogramas 
brinda resultados falsos. La determinación debe ser realizada 
en forma directa con un co-oxímetro que mida la concentración 
total de hemoglobina, de oxihemoglobina y deoxihemoglo-
bina y de hemoglobinas anormales, tales como la COHb y la 
metahemoglobina, mediante la diferenciación de los valores 
de absorción en función de las respectivas longitudes de onda. 
La oximetría de pulso tampoco contribuye al diagnóstico, ya 
que no permite la diferenciación de la carboxihemoglobina 
de la oxihemoglobina a las longitudes de onda de los equi-
pos habitualmente utilizados. Tanto en la intoxicación por 
CO como por cianuro, existe acidosis metabólica, con una 
tensión parcial de oxígeno arterial normal o casi normal en 
presencia de una reducción de la saturación y del contenido 
arterial de oxígeno. Al estar alterada la captación celular 
de oxígeno, la saturación venosa de oxígeno no disminuye, 
produciendo la arteriolización de la sangre venosa. 

La medida exclusiva de los niveles de CO puede ser insu-
� ciente para descartar el diagnóstico, pero en la mayoría de 
los casos, el aumento de los niveles de carboxihemoglobina 
permite el diagnóstico. Los niveles de COHb son fÆciles de 
determinar y son esenciales para el diagnóstico de la intoxi-
cación por CO en los casos sospechosos. Para interpretar los 
niveles de COHb, se debe reconocer que los no fumadores 
urbanos tienen un nivel de base del 5 al 6%, comparado con 
el 1% en los habitantes rurales. Los fumadores tienen niveles 
variables, entre el 5 y el 10%. Un nivel de COHb mayor del 
40 al 60% sugiere una exposición severa y un riesgo aumen-
tado de paro cardiaco, por lo que se impone un monitoraje 
electrocardiogrÆ� co continuo. Los niveles intermedios no 
se correlacionan con los síntomas ni con el pronóstico, de 
modo que las decisiones terapØuticas no se pueden basar 
solamente en la COHb. La severidad de los síntomas clínicos 
no se relacionada solamente con la concentración de CO, sino 
tambiØn con la duración de la exposición. Un paciente que 
alcanza un elevado nivel de COHb luego de una exposición 
leve a altos niveles puede no manifestar ninguna toxicidad 
clínica, mientras que un paciente que alcanza los mismos 
niveles luego de una exposición prolongada a niveles mÆs 
bajos puede estar signi� cativamente sintomÆtico. 

Los hallazgos anormales en el electroencefalograma son 
habituales, y la progresión es similar a la de la encefalopa-
tía hipóxica. El valor predictivo del EEG es cuestionable, 
teniendo en cuenta que pacientes con EEG muy anormales 
evolucionaron favorablemente.

Aproximadamente el 30 al 60% de los intoxicados con CO 
tienen imÆgenes tomogrÆ� cas anormales. La TAC de cerebro 
en pacientes con exposición severa al CO pueden mostrar 
signos de infarto cerebral secundario a hipoxia, isquemia e 
hipotensión; sin embargo, un hallazgo característico son las 
lesiones de baja densidad en el globus pallidus. El desarrollo 
de esta lesión se ha correlacionado con la disminución del 
� ujo sanguíneo en esta Ærea cerebral, la presencia de acidosis 

Tabla 18/1. Signos y síntomas en función de las 
concentraciones de carboxihemoglobina.

Concentración
de COHb % Signos y síntomas

0,3-0,7
2,5-5,0

10-20

20-30

30-40

40-50

50-60

60-70

70-80

Ninguno
Disminución del � ujo sanguíneo a los 
órganos vitales, angina con mínimo 
esfuerzo
Cefaleas, disnea, letal para el feto y 
pacientes con patología cardiaca
NÆuseas, aumento de las cefaleas, 
temblor, � ush, disminución de la 
destreza manual
Cefaleas severa, vØrtigo, nÆuseas, 
vómitos, debilidad, irritabilidad, 
deterioro del juicio, síncope
Lo anterior pero mÆs severo; síncope y 
colapso posibles
Coma, convulsiones, respiración de 
Cheyne-Stokes
Depresión de la respiración y de la 
función cardiaca; muerte posible
Pulso dØbil, respiración lenta, depresión 
neurológica, muerte
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metabólica o hipotensión. Las lesiones del globus pallidus 
pueden aparecen varios días despuØs de la intoxicación y 
pueden resolverse con el tiempo. En ocasiones se observan 
lesiones concomitantes en la sustancia blanca. Los pacientes 
con hallazgos anormales en los estudios de neuroimÆgenes 
es mÆs probable que tengan una evolución desfavorable, con 
deterioro neurológico funcional persistente o incluso muerte. 
El HMPAO-SPECT se considera un complemento de la TAC 
y de la RMI, pudiendo tener un valor predictivo en relación 
con el desarrollo de secuelas neurológicas tardías.

El efecto del CO no estÆ con� nado al periodo inmediato 
luego de la exposición. Se han descrito casos de daæo neuroló-
gico persistente o retardado. El mÆs llamativo es un síndrome 
de aparente recuperación de la intoxicación aguda seguido 
por deterioro conductual y neurológico luego de un periodo 
de latencia de 2 a 40 días. Este síndrome, conocido como 
�secuela neurológica retardada�, se mani� esta con síntomas 
neurológicos y psiquiÆtricos, incluyendo pØrdida de memoria, 
confusión, ataxia, convulsiones, incontinencia urinaria y 
fecal, labilidad emocional, desorientación, alucinaciones, 
parkinsonismo, mutismo, ceguera cortical, psicosis y otros 
disturbios motores. La verdadera incidencia del síndrome es 
difícil de determinar, con estimaciones que varían entre 1 y 
47% de todos los pacientes sometidos a intoxicación por CO. 
MÆs del 90% de los pacientes que desarrollan una secuela 
neurológica retardada han estado inconscientes durante la 
intoxicación aguda, siendo la incidencia desproporcionada-
mente alta en ancianos, no existiendo en pacientes menores 
de 30 aæos de edad. Su � siopatología es desconocida. 

Diagnóstico diferencial
Las consideraciones de diagnóstico diferencial en las víctimas 
de as� xia se deben establecer luego de un tratamiento de 
emergencia, que puede incluir hasta la resucitación cardio-
pulmonar. Se deben considerar otras condiciones catastró� cas 
tales como el paro cardiaco o respiratorio, la sobredosis de 
drogas, los accidentes cerebrovasculares, y otras causas de 
depresión del estado mental y coma.

Pronóstico
Los datos relacionados con el pronóstico de la intoxicación 
por CO son contradictorios. Se admite que hasta el 30% de 
los pacientes con intoxicación severa tienen una evolución 
fatal. Un estudio ha estimado que el 11% de los sobrevivientes 
tienen dØ� cits neuropsiquiÆtricos a largo tiempo, incluyendo 
un 3% en los que las manifestaciones neurológicas aparecen 
tardíamente.

Los indicadores de mal pronóstico incluyen la alteración 
de la conciencia al ingreso, la edad avanzada, presencia de 
enfermedad cardiovascular de base, acidosis metabólica, 
y/o daæo estructural en la TAC o MRI. 

Tratamiento
Los principios de manejo de cualquier as� xia incluyen el 
aumento de la concentración del oxígeno inspirado al 100%, 
la realización de tØcnicas de resucitación cardiopulmonar y 
el soporte de los sistemas respiratorio y circulatorio; ademÆs 
del tratamiento de las condiciones complicantes, tales como 
quemaduras o intoxicaciones asociadas. Un componente de 
la resucitación inicial de las víctimas de inhalación de humo 
es la asistencia de la obstrucción de la vía aØrea por edema 
tisular (ver mÆs adelante). En los pacientes con intoxica-
ción por cianuro, se debe utilizar una bolsa con mÆscara 
para la ventilación, evitando la respiración boca a boca o 
boca a nariz por el riesgo de intoxicación del reanimador. 

La acidosis metabólica severa puede requerir terapØutica 
con bicarbonato de sodio.

Las terapØuticas convencionales de la intoxicación por 
cianuro incluyen el empleo de nitritos intravenosos (nitrito de 
sodio 300 mg, 10 ml de la solución al 3%, por vía intravenosa 
a una velocidad de 2,5 a 5,0 mL/min) o inhalados (nitrito de 
amilo en ampollas inhalantes) que forman complejos con 
la hemoglobina, determinando la producción de metahemo- 
globina, que luego se convierte a tiosulfato por la tiosulfato 
transulfurasa.  El tratamiento sugerido ante la sospecha de 
intoxicación por cianuro en el contexto de la inhalación de 
humo, en particular si existe una acidosis metabólica con 
lactato superior a 10 mmol/L refractaria a la administración 
de � uidos y oxígeno, es la administración intravenosa de 12,5 
g de tiosulfato de sodio. Una terapØutica alternativa se basa 
en la capacidad del cobalto de combinarse con el cianuro. 
La hidroxicobalamina (vitamina B12) se debe administrar 
por vía intravenosa en dosis empírica de 4 a 5 gramos, pero 
debido a que la droga viene en una concentración de 1 mg/
ml, requiere un gran volumen de administración. El cobal-
to-EDTA, un cobalto quelado, es un producto nuevo, mÆs 
efectivo y menos tóxico. Se administra por vía intravenosa 
en una dosis de 600 mg de carga y luego de 300 mg si no 
hay mejoría. Para la ingesta oral puede ser œtil el empleo 
de carbón activado y/o el lavaje gÆstrico con solución de 
tiosulfato de sodio al 5%.

El tratamiento de la intoxicación con H2S incluye la ad-
ministración de oxígeno, medidas de control y nitritos, pero 
no tiosulfato. Aunque la terapØutica con nítrico produce la 
formación de sulfometahemoglobina y aumenta la excre-
ción de sulfuro oxidado, retarda la excreción del sul� to, que 
tambiØn es tóxico.

En la intoxicación por monóxido de carbono, la víctima 
debe ser retirada de una ulterior exposición y al mismo tiempo 
se debe administrar oxígeno al 100% por mÆscara o tubo 
endotraqueal. El oxígeno es la terapØutica fundamental de 
la intoxicación por CO, debido a que puede ser instituida en 
forma rÆpida y porque disminuye la vida media de la COHb 
a 40 a 60 minutos o menos, en comparación con los 240 mi-
nutos si se respira aire ambiente. La acidosis metabólica no 
debe ser tratada excepto que sea severa (pH < 7,20), debido 
a que facilita la liberación de oxígeno por desplazamiento 
de la curva de disociación hacia la derecha. Se requieren 
medidas seriadas de COHb y gases en sangre para establecer 
el tiempo de administración de oxígeno. Para disminuir el 
edema cerebral se debe emplear solución de manitol al 20%, 
en dosis de 0,25 a 1 g/kg por vía IV en 30 a 40 minutos. Es 
controvertido el empleo de corticoides.

El tópico mÆs controvertido y debatido en relación con 
el tratamiento de la intoxicación por CO es el empleo de 
oxígeno hiperbÆrico. Reconociendo que no existen datos para 
sostener alguno de los criterios o protocolos de tratamiento 
propuestos, los miembros de la Undersea and Hyperbaric 
Medical Society (Hampson y col.) recomiendan el trata-
miento con oxígeno hiperbÆrico en los pacientes intoxicados 
con CO cuando existe pØrdida de conciencia, transitoria o 
prolongada, signos neurológicos, disfunción cardiovascu-
lar o acidosis metabólica severa. Algunos autores utilizan 
los exÆmenes neuropsicomØtricos y los niveles absolutos 
de COHb (habitualmente �!25%) para guiar las decisiones 
terapØuticas. Aunque no se puede de� nir en forma absoluta 
una población de alto riesgo para el desarrollo de secuelas 
neurológicas, los pacientes en el extremo de la vida, los 
pacientes con alteraciones neurológicas, los pacientes con 
pØrdida de conciencia y aquellos con niveles de COHb por 
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encima de 25% �requieren consideraciones especiales� Aunque 
la e� cacia de un protocolo de tratamiento sobre otro no ha 
sido determinada, recientemente Weaver y col., evaluando 
150 pacientes con intoxicación aguda por monóxido de car-
bono, concluyeron que el tratamiento con tres sesiones de 
oxígeno hiperbÆrico dentro de las primeras 24 horas parece 
reducir la frecuencia de secuelas cognitivas seis semanas y 
12 meses despuØs del episodio. La presencia de una COHb 
materna por encima del 15%, la evidencia de sufrimiento 
fetal y los otros criterios ya citados se consideran indicaciones 
para realizar terapia hiperbÆrica en la mujer embarazada con 
intoxicación por CO. 

La as� xia clínicamente signi� cativa y la intoxicación 
con CO y cianuro requieren la admisión a terapia intensiva 
para continuar el tratamiento. Luego del evento agudo, se 
debe realizar un seguimiento del estado neurológico y tests 
neuropsicológicos en los sobrevivientes de intoxicaciones 
con monóxido de carbono.

INHALACIÓN DE GASES TÓXICOS

Etiología
Mœltiples agentes actœan como irritantes tóxicos del tracto 
respiratorio superior e inferior, produciendo edema de la 
mucosa, deterioro de la función mucociliar, y daæo alveolar 
difuso con edema pulmonar resultante de la exposición a 
altas concentraciones de los mismos. Los trabajadores es-
tÆn expuestos a los gases tóxicos durante la producción y 
empleo industrial. Otras exposiciones se producen en forma 
domiciliaria a partir del empleo de solventes de limpieza, 
pesticidas y otras fuentes.

El amonio, un gas incoloro altamente soluble en agua, 
forma en solución hidróxido de amonio. Esta reacción lo 
convierte en un agente muy irritante del tracto respiratorio 
superior y de las membranas mucosas, pudiendo producir 
tambiØn daæo alveolar cuando la exposición es masiva. 

El clorine (Cl2) es un gas amarillo muy reactivo en condi-
ciones ambientales, con un característico olor desagradable. 
Se utiliza en la industria en la producción de Ælcalis, limpia-
dores y desinfectantes, y en los procesamientos del papel y 
de textiles. La densidad del Cl2 hace que se acumule en las 
Æreas dependientes, y estos sitios deben ser evitados durante 
las pØrdidas accidentales.

El fosgeno (COCl2) es un gas incoloro, insoluble, pesado, 
que se hidroliza para formar Æcido hidroclórico (HCl). El 
fosgeno fue el principal agente responsable de muertes por gas 
en la Primera Guerra Mundial. Los principales usos actuales 
del COCl2 incluyen la producción de isocianato, pesticidas, 
limpiadores y productos farmacØuticos. Los bomberos, limpia-
dores y soldadores estÆn expuestos a hidrocarburos clorados 
tales como el cloruro de polivinilo, que libera COCl2 .

Un gran nœmero de trabajadores estÆ en riesgo de exposi-
ción a óxidos de nitrógeno. Estos productos se utilizan en la 
manufactura de limpiadores y fertilizantes. El óxido nitroso 
(N2O) es un agente anestØsico. El óxido nítrico (NO) se 
oxida a dióxido de nitrógeno, es un gas altamente irritante. 
Uno de los síndromes mejor caracterizado de exposición a 
gases tóxicos es la enfermedad de los llenadores de silos, 
que resulta de la exposición al NO2 que se acumula en los 
silos recientemente llenados. Los nitratos en los silos llenos 
se convierten en forma anaeróbica en NO, el cual a su vez 
forma NO2 y N2O2, que son los gases responsables de la 
injuria pulmonar aguda. En horas se puede producir una 
rÆpida acumulación a niveles tóxicos de 200 a 2000 ppm de 
NO2, y los niveles elevados persisten por días.

El bióxido de sulfuro (SO2) es un gas irritante altamente 
soluble en agua con un olor característico. Este producto se 
forma de la combustión del carbón y la gasolina, apareciendo 
en actividades de blanqueo, refrigeración, manufactura de 
papel y otros procesos.

El ozono (O3), otro polucionante ambiental, es una forma 
alotrópica del oxígeno.  Las fuentes de exposición al O3 son
el blanqueo, productos de descarte y vuelos de altura. 

En la producción de semiconductores y manufacturas rela-
cionadas se pueden generar gases metÆlicos. El arsino, principal 
fuente de intoxicación industrial por arsØnico, se encuentra en 
el procesamiento del zinc, estaæo y otros metales.

El cadmio es un metal altamente corrosivo utilizado para 
revestir metales, en la manufactura de aleaciones de mayor 
resistencia y en soldaduras de plata. TambiØn estÆ presente 
en pigmentos. El calentamiento de productos que contienen 
cadmio desprende vapores tóxicos del mismo.

El mercurio y sus sales son usados en la manufactura de 
termómetros, � eltro, pinturas, explosivos, lÆmparas, aparatos 
elØctricos y baterías. Los vapores de mercurio inhalados 
producen una neumonitis aguda.

El gas lacrimógeno es 2-cloroacetofenona en un solven-
te de hidrocarburo, con un carbono � uorado como agente 
dispersante. Las sustancias líquidas para control de motines 
contienen 2-cloroacetofenona y uno o mÆs de diversos sol-
ventes, incluyendo tricloroetano, querosene o propilenglicol, 
para aumentar y prolongar el efecto. Las manifestaciones 
producidas por estas sustancias son irritación cutÆnea y de 
las mucosas. Ocasionalmente afectan la mucosa del tracto 
respiratorio, actuando como irritantes pulmonares.

Fisiopatología
La exposición accidental masiva al NH3, Cl2, HCl, óxidos 
del nitrógeno, COCl2, SO2 y otros gases irritantes produce 
cambios patológicos similares. El amonio, SO2 y HCl tienen 
una alta solubilidad en agua y tienden a ser muy irritantes de 
la conjuntiva, membranas mucosas y vías aØreas. Se pueden 
producir laringoespasmo, broncoespasmo y necrosis de las 
membranas mucosas. Los agentes menos solubles en agua, 
tales como el N2O, O3 y COCl2, pueden penetrar mÆs pro-
fundamente en el Ærbol respiratorio y causar daæo a nivel 
alveolar, produciendo edema pulmonar y broncoespasmo. 
La ausencia de síntomas inmediatos puede asociarse con una 
exposición mÆs prolongada. El clorine tiene una solubilidad 
intermedia y tiene efecto sobre todo el tracto respiratorio, 
pero la exposición a altas concentraciones de cualquiera de 
estos agentes tóxicos se asocia con un compromiso difuso. 
En adición a la concentración y a la solubilidad, los valores 
de pH y la reactividad química in� uencian la calidad y can-
tidad del daæo producido.

Luego de la exposición aguda, puede producirse un daæo 
residual del tracto respiratorio bajo la forma de aumento de la 
reactividad de la vía aØrea, asma, bronquitis, bronquiolitis obli-
terante con o sin neumonía organizante, y bronquiectasias. 

Cuadro clínico
Es muy importante el relato de lo ocurrido en la escena del 
accidente por parte del personal de rescate, otros trabajadores 
y responsables de las plantas. Esto puede ayudar a establecer 
el o los agentes involucrados, las concentraciones relativas, 
el sitio de exposición (cerrado o abierto) y la duración de la 
misma. Una descripción de los síntomas y de los olores por 
parte de los individuos menos afectados tambiØn es œtil.

La presencia de quemaduras, lesiones de la piel, y estado 
de las membranas mucosas y ocular permiten predecir la 
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intensidad de la exposición y el riesgo de obstrucción larín-
gea. La auscultación del tórax revela roncus, sibilancias y 
rales de distinto tipo, dependiendo del tiempo transcurrido 
desde la injuria. El anÆlisis de gases en sangre debe ser rea-
lizado rÆpidamente y repetido de acuerdo con la necesidad 
para ajustar la terapØutica con oxígeno. Se debe evaluar en 
forma simultÆnea el nivel de COHb y realizar un descarte 
toxicológico. EstÆ indicada la realización de una radiografía 
de tórax, en la que se pueden observar imÆgenes compatibles 
con edema agudo de pulmón no cardiogØnico, atelectasias, 
Æreas de hiperin� ación y neumonía por aspiración. 

En los individuos con sospecha de enfermedad de los 
silos, el antecedente característico es la entrada prematura o 
con inadecuada preparación a silos recientemente llenados. 
Pueden existir colapso, muerte sœbita o una caída dentro del 
silo como antecedentes de importancia. Los síntomas clínicos 
incluyen � ebre y la presencia de rales y sibilancias. El paciente 
puede aparentar estar en edema de pulmón. Existe hipoxemia 
moderada o severa. La radiografía de tórax puede ser normal 
o mostrar in� ltrados nodulares blandos y difusos. 

La exposición a Cl2 y COCl2 es seguida por un período 
inicial de bienestar o di� cultad respiratoria menor. Varias 
horas despuØs se hace evidente una insu� ciencia respirato-
ria aguda con evidencias clínicas y radiogrÆ� cas de edema 
pulmonar.

La inhalación de vapores de cadmio se asocia con un 
período inicial asintomÆtico seguido por � ebre, escalofríos, 
mialgias y posterior di� cultad respiratoria, que puede evo-
lucionar al SDRA. En envenenamientos agudos mortales 
es característica la descamación y edema a nivel alveolar, 
consolidación y hemorragia pulmonar.

La inhalación de vapores de mercurio se asocia con neumo-
nitis aguda. Los síntomas pueden ser reversibles o progresar 
a una bronquiolitis necrosante, neumonitis, edema pulmonar 
y neumotórax. El síndrome es mortal en niæos.

Tratamiento
La exposición se puede minimizar por una adecuada educa-
ción y mediante el establecimiento de medidas estrictas de 
seguridad. En ocasiones, el empleo de ropas de protección 
y sistemas de mÆscaras adecuadas puede evitar accidentes.

El objetivo principal del tratamiento incluye el retiro de 
la víctima del lugar de exposición por personal de rescate 
que utilice respiradores y ropas de protección y la inmediata 
administración de oxígeno. Se debe asegurar la permeabi-
lidad de la vía aØrea, debido a que el edema de la laringe 
puede asociarse con una obstrucción completa de ella luego 
de varias horas. La evidencia de una obstrucción de la vía 
aØrea secundaria al edema y la necesidad de controlar la 
misma en los pacientes inconscientes son indicaciones para 
intubación endotraqueal, cricotiroidotomía de emergencia 
o traqueostomía.

Debido a la aparición retardada de los síntomas, estos 
pacientes requieren un monitoreo prolongado en la sala de 
emergencia con un bajo umbral para la admisión. El edema 
pulmonar se tratarÆ con oxígeno y ventilación mecÆnica, 
invasiva o no invasiva. El broncoespasmo se puede tratar con 
broncodilatadores inhalantes. Es necesaria la administración 
de � uidos intravenosos debido a las pØrdidas hídricas secun-
darias al edema de la mucosa y a las quemaduras asociadas. 
No estÆn indicados antibióticos empíricos. 

No existen estudios sistemÆticos sobre el empleo de cor-
ticoides en la injuria por inhalación de gases tóxicos, su 
empleo estÆ controvertido, y algunos informes lo asocian con 
un aumento signi� cativo de la mortalidad precoz. El empleo 

inicial debe estar limitado al tratamiento del broncoespasmo 
refractario a los broncodilatadores convencionales y a la 
obstrucción de la vía aØrea postextubación. En la enfermedad 
de los llenadores de silos, algunos autores recomiendan el 
empleo de dosis elevadas de esteroides por períodos prolon-
gados, de hasta cuatro semanas, para minimizar el riesgo de 
progresión del deterioro respiratorio y el desarrollo de una 
bronquiolitis obliterante. 

INHALACIÓN DE HUMO

Epidemiología
Las víctimas de inhalación de humo presentan una serie de 
problemas particulares de diagnóstico y de tratamiento. Los 
mismos son el resultado de la naturaleza tóxica compleja 
de los productos originados en el incendio y la frecuente 
asociación con quemaduras de super� cie, traumatismo y 
secuelas retardadas tales como la infección y la falla pluri-
parenquimatosa.

La incidencia de inhalación de humo en todos los pacientes 
hospitalizados por quemaduras varía entre el 5 y el 35%. 
La incidencia de mortalidad por inhalación de humo oscila 
entre el 5 y el 8%. Aproximadamente el 80% de las muertes 
asociadas con los incendios son atribuibles a una injuria por 
inhalación, y la inhalación de humo es la causa mÆs comœn de 
muerte en víctimas con quemaduras super� ciales. La injuria 
por inhalación tiene una mayor in� uencia que la extensión de 
la quemadura o la edad en la determinación de la mortalidad 
en los quemados, existiendo un efecto letal sinØrgico cuan-
do existen a la vez quemaduras de super� cie, aumentando 
la mortalidad en un 50%. En los grandes quemados, se ha 
descrito una incidencia de mortalidad del 28% en presencia 
de injurias por inhalación, mientras que si Østas no existen, 
tal incidencia es de sólo el 2%.

Aunque la falla respiratoria puede desarrollarse como 
una complicación de las grandes quemaduras o de la falla 
multiorgÆnica, la injuria por inhalación por sí misma es res-
ponsable de las dos terceras partes de los casos que requieren 
asistencia respiratoria mecÆnica. 

El humo consiste en una mezcla de gases, vapores, gotas 
de líquidos y partículas carbonÆceas generadas por la combus-
tión, si el oxígeno estÆ presente; o la pirólisis, si el oxígeno 
estÆ ausente, durante el aumento de la temperatura. El humo 
negro resulta de partículas de carbón generadas durante la 
combustión o pirólisis de materiales que contienen carbón. 
Estos pueden absorber aldehídos y Æcidos orgÆnicos en su 
super� cie. El humo blanco es liberado durante la descom-
posición tØrmica de polímeros plÆsticos. Los gases tóxicos 
pueden ser invisibles y es mÆs probable que se liberen durante 
la pirólisis que durante la combustión (Tabla 18/2).

La acroleína es un aldehído de tres carbonos que se libera 
durante la combustión de tejidos, algodón y varias � bras 
sintØticas, incluyendo el polietileno, polipropileno y vinilo. 
Este compuesto es una causa signi� cativa de la morbilidad 
y mortalidad asociadas con la inhalación de humo.

Fisiopatología
La composición del humo es variable y difícil de predecir por 
la evaluación toxicológica de los pacientes individuales. La 
toxicidad del humo depende de los elementos que se estÆn 
quemando, lo completo de la combustión, y la intensidad de 
calor generada. En adición, aun dentro de la misma estructura, 
la composición del humo puede variar en el tiempo durante el 
proceso de quemado y extinción y en la localización dentro 
de la estructura. 



271Módulo 2 - Patología Crítica Respiratoria

Las lesiones respiratorias por inhalación de humo en las 
víctimas de incendios pueden ser el resultado del calor, de 
la as� xia, del consumo del oxígeno ambiental, de la gene-
ración y liberación de productos tóxicos de la combustión 
incompleta, del trauma y del miedo y el pÆnico. La mayoría 
de las muertes son el resultado de la as� xia. El consumo del 
oxígeno por el fuego puede resultar en un decremento sig-
ni� cativo de la FiO2 a niveles tan bajos como 0,05 en pocos 
minutos. Los as� xiantes mÆs comunes son el monóxido de 
carbono, el cianuro, gases Æcidos y aldehidos y oxidantes. 
Estos as� xiantes generalmente aparecen juntos o en combi-
naciones variables. El monóxido de carbono es el responsable 
del 80% de las muertes relacionadas con la inhalación de 
humo, y un cuarto de las mismas se produce en sujetos con 
patología cardiaca o pulmonar previa. La combinación del 
calor, el CO y la de� ciencia de oxígeno en los incendios 
probablemente actœa en forma sinØrgica para aumentar la 
letalidad. La exposición a 200°C, 0,5 a 1,0% de CO, o 6% de 
FiO2, resulta en la muerte en cinco minutos; mientras que la 
exposición a 125°C, 0,3% CO, o 17% de oxígeno, determina 
un deterioro � siológico en 15 minutos. 

La proliferación de polímeros sintØticos ha hecho que el 
ambiente de un incendio sea mucho mÆs complejo. Como 
ya se destacó, la inhalación de acroleína y otros aldehídos 
deteriora la función ciliar y produce daæo de la mucosa de 
la vía aØrea a travØs de la desnaturalización de las proteínas. 
Estos compuestos pueden producir oclusión de la vía aØrea. A 
concentraciones de sólo 10 ppm, la acroleína puede producir 
rÆpidamente edema pulmonar, deteriorando la oxigenación y 
la ventilación y predisponiendo a la infección secundaria.

Aunque las partículas calientes, los gases calientes, y el 
vapor pueden resultar en injurias del tracto respiratorio superior 
e inferior; la lesión directa por calor se limita en general al 
tracto respiratorio superior, afectando la boca, lengua y Æreas 
palatinas, debido a que el calor intenso produce un re� ejo 
de apnea. Excepto que el individuo inhale vapor, la lesión 
habitualmente es el resultado de los materiales oxidativos 
presentes en el humo mÆs que del calor, ya que en el mo-
mento en que el humo entra en la trÆquea, ya ha alcanzado 
la temperatura corporal.

La obstrucción de la vía aØrea se produce en el 30% de 
los pacientes quemados, y la incidencia es mayor si se ana-
lizan curvas de � ujo volumen. La misma es causada por 
los productos de la combustión incompleta, que producen 
edema precoz en cuatro horas. La formación de edema estÆ 
relacionada con la liberación de radicales libres de oxígeno 
y tromboxanos. MÆs tardíamente se pueden producir escaras 
en el cuello que generan compresión, siendo estos efectos 
mÆs comunes en los niæos.

El primer evento luego de la inhalación de humo es un 
marcado aumento en el � ujo sanguíneo de la vía aØrea. Este 
fenómeno es tan constante, que se utiliza en el diagnóstico 
broncoscópico de la injuria por inhalación. Este aumento en el 
� ujo sanguíneo bronquial tambiØn se asocia con un aumento 

en la permeabilidad microvascular bronquial y formación 
de edema. Se produce una desepitelización de la vía aØrea, 
formando un exudado local. Esta pØrdida del epitelio es un 
fenómeno casi inmediato. El exudado es un ultra� ltrado de la 
linfa pulmonar. Este material contiene � brinógeno, pudiendo 
formar coÆgulos que producen obstrucción de la vía aØrea, 
excepto que se realice una toilette agresiva. Varias horas 
despuØs del desarrollo de esta respuesta in� amatoria en la 
vía aØrea, se produce un aumento en el � ujo transvascular 
de � uidos a nivel alveolar. El edema pulmonar franco es una 
secuela rara de la inhalación de humo, produciØndose en el 
8% de los casos, con una mortalidad del 83%.

Teniendo en cuenta el tamaæo molecular de la mayoría 
de las partículas presentes en el humo, es difícil aceptar que 
una gran cantidad de agentes químicos pueda alcanzar el pa-
rØnquima pulmonar en estos casos. El retardo en la aparición 
del aumento del � ujo de � uidos a nivel del pulmón tambiØn 
sugiere que el daæo pulmonar puede ser indirecto. Se postula 
que el daæo de la vía aØrea tiene como consecuencia una 
liberación de mediadores en la circulación bronquial. Estos 
mediadores son luego transportados a la microvasculatura 
pulmonar a travØs del drenaje venoso bronquial. Los mismos 
atraen polimorfonucleares hacia la microvasculatura pul-
monar, donde se adhieren y se activan, liberando radicales 
libres de oxígeno y proteasas.

En la inhalación de humo, las citoquinas tales como la 
interleuquina-8 así como especies reactivas de oxígeno pue-
den causar daæo celular. El óxido nítrico es producido por la 
óxido-nítrico sintetasa, causando vasodilatación, pero tambiØn 
se puede unir con molØculas de radicales superóxido produ-
cidos por los neutró� los activados para formar peroxinitrato 
reactivo. Esta molØcula produce daæo celular, disfunción 
celular y muerte a travØs de la activación de la poli(adenosina 
5·-disfosfatasa-ribosa) (PARP o PARS). La molØcula PARS 
es una enzima que consume energía y que es requerida para 
reestructurar las cadenas daæadas de ADN. Las molØculas 
de peroxinitrato causan daæo celular del ADN induciendo 
una subregulación de la PARS. 

En adición al pulmón, otros órganos tambiØn pueden ser 
afectados por la injuria por inhalación. Se produce una dis-
minución en la contractilidad miocÆrdica y una reducción en 
el � ujo sanguíneo a varios órganos de la cavidad abdominal. 
Estos cambios en el � ujo sanguíneo intestinal se asocian con 
traslocación bacteriana. Se produce por otra parte un aumen-
to del � ujo transvascular en la microcirculación sistØmica. 
Esto podría explicar por quØ los pacientes con quemaduras y 
lesiones por inhalación requieren mayor cantidad de � uidos 
que los pacientes con injuria tØrmica aislada. Los mecanismos 
responsables de estos cambios podrían estar relacionados 
con la liberación de citoquinas por el pulmón luego de la 
aspiración de humo.

Existen tres etapas en el tiempo de la inhalación aguda de 
humo. La fase inicial de resucitación es dentro de las 36 horas 
de la exposición y se caracteriza por insu� ciencia respiratoria 

Tabla 18/2. Exposiciones a tóxicos durante los incendios.

Sustancia Productos tóxicos producidos por combustión incompleta
Cloruro de polivinilo
Comidas, papel, tejidos
Productos del petróleo
Films de nitrocelulosa
Poliuretano
Resinas
Te� on

Cloruro de hidrógeno, fosgeno, clorine
Acroleína, acetaldehído, formaldehído, acido acØtico, Æcido fórmico
Acroleína, Æcido acØtico, Æcido fórmico
Oxidos de nitrógeno, Æcido acØtico, Æcido fórmico
Isocianato, cianuro 
Amonio, cianuro
Octa� uoroisobutileno



272 Carlos Lovesio - Medicina Intensiva

aguda. La fase posresucitación se desarrolla dos a cinco días 
luego de la injuria y se caracteriza por necrosis de la mucosa 
y presencia de secreciones viscosas; y obstrucción de la vía 
aØrea distal con atelectasias, edema pulmonar intersticial y 
bronconeumonía. La fase de infección se desarrolla a partir 
del día cinco y continœa hasta que el pulmón cicatriza. Esta 
fase se caracteriza por la presencia de una neumonía noso-
comial, hipermetabolismo induciendo fatiga respiratoria, y 
síndrome de di� cultad respiratoria aguda. Desde el punto de 
vista � siopatológico, la injuria por inhalación de humo tiene 
dos componentes principales: la injuria pulmonar directa y 
el síndrome sistØmico por inhalación. 

Diagnóstico
Ya sea que estØn presentes o no lesiones super� ciales, es esencial 
considerar la posibilidad de la inhalación de humo en cualquier 
víctima encontrada en la escena del accidente, particularmente 
cuando hay una alteración del estado mental. 

Los predictores clÆsicos de la presencia de una injuria por 
inhalación incluyen la exposición evidente: ambiente cerrado, 
atrapamiento, pØrdida de conciencia, conocimiento de los 
combustibles presentes, o accidentes industriales; signos 
y síntomas respiratorios: disnea, estridor, broncoespasmo, 
cianosis; quemaduras faciales o cervicales; y expectoración 
de esputo carbonÆceo. La evaluación inicial debe estar focali-
zada en el reconocimiento y el tratamiento de la intoxicación 
por CO y la obstrucción de la vía aØrea, que son los mayores 
problemas iniciales.

Aunque habitualmente se identi� can quemaduras faciales 
en la injuria por inhalación, hasta el 23% de las víctimas 
sin quemaduras faciales pueden tener daæo respiratorio. La 
presencia de esputo carbonÆceo se veri� ca en mÆs de un 
tercio de los pacientes con injuria por inhalación, y persiste 
por dos semanas. En las lesiones severas se pueden encontrar 
hemoptisis y expectoración de moldes bronquiales. La cianosis 
es un hallazgo no frecuente, y rara vez se puede observar el 
color rojo cereza de la carboxihemoglobina. 

El curso clínico de los pacientes con una injuria por in-
halación se puede manifestar de tres modos diferentes. Los 
pacientes con lesiones pulmonares severas muestran una 
insu� ciencia respiratoria aguda entre 0 y 36 horas despuØs 
de la inhalación, con as� xia, intoxicación por monóxido de 
carbono, broncoespasmo, obstrucción de la vía aØrea su-
perior y daæo parenquimatoso. El segundo grupo (5 a 30% 
de los pacientes) desarrolla edema pulmonar entre 6 y 72 
horas luego de la injuria. El tercer grupo se presenta con 
bronconeumonía que aparece en el 15 al 60% de los casos. 
La bronconeumonía se produce típicamente entre tres y 10 
días despuØs del accidente, y generalmente se asocia con la 
expectoración de grandes moldes de moco formados en el 
Ærbol traqueobronquial. Con la mejoría en el manejo de las 
infecciones super� ciales en los quemados, la neumonía se 
ha convertido en la complicación fatal principal de la injuria 
por inhalación. Las neumonías precoces se adquieren mÆs 
frecuentemente por vía inhalatoria, resultando de la aspiración, 
inmovilidad o complicaciones de la terapØutica. El patógeno 
principal es el esta� lococo, seguido por los gØrmenes Gram 
negativos. Las neumonías hematógenas tienden a ocurrir mÆs 
tardíamente como resultado del pasaje de gØrmenes desde 
las heridas super� ciales, trombo� ebitis u otros focos. Los 
gØrmenes Gram negativos son los mÆs frecuentes. Por œltimo, 
se debe destacar que algunos autores han evaluado pacientes 
que han sido rescatados de incendios, comprobando que el 
fenómeno in� amatorio persiste en la vía aØrea por al menos 
seis meses luego de la inhalación.

La detección precoz de la injuria broncopulmonar es crítica 
para mejorar la sobrevida luego de una presunta injuria por 
inhalación. El diagnóstico se basa en el examen físico, los 
valores de laboratorio, los exÆmenes radiológicos y la bron-
coscopía, que constituye el mØtodo diagnóstico estÆndar en 
cualquier paciente quemado en el cual se pretenda detectar 
una lesión de la vía aØrea.

La determinación de gases en sangre es esencial en el 
manejo de las víctimas de inhalación. La hipoxemia y un 
aumento del gradiente A-a de oxígeno pueden estar presentes 
aun en ausencia de cambios radiogrÆ� cos evidentes. TambiØn 
se ha documentado la aparición de hipoxemia tardía, luego 
de las 48 horas del accidente. 

La evaluación laringoscópica precoz de la vía aØrea superior 
estÆ indicada para con� rmar el diagnóstico de la injuria por 
inhalación, y para contribuir al manejo. El examen broncos-
cópico no es esencial en todos los pacientes, particularmente 
cuando el examen larigoscópico es normal, pero estÆ indicado 
si el diagnóstico es dudoso. Los hallazgos de la injuria por 
inhalación en la vía aØrea superior incluyen edema faríngeo 
y laringeo, que puede llevar a la obliteración local, eritema 
y ampollas mucosas. Los cambios en la vía aØrea inferior 
incluyen edema mucoso, hemorragia, eritema, ulceraciones 
y necrosis con severo estrechamiento de la trÆquea y de los 
bronquios y el subsecuente desarrollo de moldes mucosos 
en las vías aØreas. En la Tabla 18/3 se indican los criterios 
broncoscópicos utilizados para clasi� car la injuria por inha-
lación. La presencia de anormalidades broncoscópicas se ha 
asociado con una mayor mortalidad, y la presencia de injuria 
por inhalación comprobada por broncoscopía se ha conside-
rado uno de los factores predictivos mÆs importantes para el 
desarrollo de Síndrome de di� cultad respiratoria aguda.

Los cambios sistØmicos precoces incluyen una disminu-
ción de las presiones de lleno cardiaco y del índice cardiaco. 
Estos efectos son causados por la anoxia tisular miocÆrdica 
causada por la toxicidad mitocondrial del CO o del cianuro. 
TambiØn producen una disminución del volumen minuto car-
diaco por la pØrdida capilar de � uidos en el pulmón y en las 
quemaduras cutÆneas. Las quemaduras cutÆneas aumentan la 
pØrdida capilar pulmonar, y la injuria por inhalación aumenta 
la velocidad de formación del edema perifØrico. 

Pronóstico
Es conocido que la combinación de una quemadura corporal y 
la inhalación de humo producen un marcado incremento en la 
mortalidad y morbilidad en comparación con cada lesión por 
separado. Shirani y col. hallaron que la injuria por inhalación 
en combinación con quemaduras aumenta la mortalidad en 

Grado 0 (sin injuria): ausencia de depósitos carbonÆceos, eri-
tema, edema, broncorrea u obstrucción
Grado 1 (injuria mínima): Æreas menores o en parche de eritema, 
depósitos carbonÆceos en bronquios proximales o distales
Grado 2 (injuria moderada): grado moderado de eritema, de-
pósitos carbonÆceos, broncorrea, con o sin compromiso de los 
bronquios (cualquiera o en combinación)
Grado 3 (injuria severa): in� amación severa con friabilidad, 
copiosos depósitos carbonÆceos, broncorrea, obstrucción bron-
quial (cualquiera o en combinación)
Grado 4 (injuria masiva): evidencia de desprendimiento de la 
mucosa, necrosis, obliteración endoluminal (cualquiera o en 
combinación )

Tabla 18/3.- Criterios broncoscópicos utilizados para 
clasi“ car la injuria por inhalación.
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mÆs del 20% sobre la quemadura aislada, y la combinación 
de injuria por inhalación y neumonía aumenta la mortalidad 
en mÆs del 60% con respecto a la quemadura aislada. Darling 
y col., examinando pacientes con quemaduras, injuria por 
inhalación y distress respiratorio hallaron que los pacientes 
con las tres patologías tienen una mortalidad del 66%, y si 
la quemadura es mayor del 61% de la super� cie corporal 
la mortalidad alcanza al 100%. TambiØn se comprueba un 
aumento signi� cativo en la inestabilidad hemodinÆmica, así 
como un aumento en el 30 al 50% del requerimiento inicial de 
� uidos sobre el estimado para la super� cie de la quemadura. 
En adición, el grado de disfunción pulmonar causado por 
una injuria por inhalación es agravado por la presencia de 
una quemadura super� cial, aunque esta sea pequeæa. Esta 
potenciación es mÆs signi� cativa en el periodo tardío, como 
se evidencia por un aumento del agua pulmonar y un aumento 
en la infección pulmonar. 

Tratamiento
El manejo de la lesión por inhalación requiere de la aplicación 
de los principios de soporte respiratorio y cardiaco propuestos 
en diversos capítulos de esta obra. La prioridad inicial es el 
control de la vía aØrea. Alrededor del 50% de los pacientes 
con una injuria por inhalación o una exposición signi� cativa 
al humo requieren de intubación. Si existe estridor laringeo, 
quemaduras faciales, inhalación de humo con depresión del 
sistema nervioso central, presencia de quemaduras severas 
en el cuello, o cuando se presume la posibilidad de una obs-
trucción progresiva, estÆ indicada la intubación traqueal. La 
proporción de pacientes que requiere intubación es mayor para 
aquellos que presentan en forma concomitante quemaduras 
de super� cie, que para aquellos que no las presentan (62% 
versus el 12%).  De los pacientes que requieren intubación, 
el 40% la requieren para asegurar y mantener la vía aØrea, 
el 10% porque existe una inadecuada ventilación y el resto 
por insu� ciencia respiratoria hipoxØmica.

Es imprescindible el manejo adecuado de la vía aØrea 
en un caso de inhalación de humo. En los accidentes masi-
vos, esto presenta di� cultades debido a la falta de su� ciente 
cantidad de personal entrenado para asegurar la vía aØrea 
o de apropiados equipos de ventilación. En estos casos, se 
recomienda resucitar a los pacientes con una mínima cantidad 
de � uido para lograr una adecuada perfusión tisular, y si es 
posible, trasladarlos en posición sentada hasta el hospital 
para minimizar el edema y reducir el riesgo de obstrucción 
de la vía aØrea. 

Es preferible un tubo endotraqueal de 8 mm o mayor, 
debido a que pueden ser necesarias frecuentes broncoscopias 
terapØuticas en presencia de secreciones espesas, tapones 
o coÆgulos que obstruyan la vía aØrea. Para la administra-
ción de oxígeno o la realización de asistencia respiratoria 
mecÆnica se utilizan los mismos parÆmetros que para otras 
patologías.

Los as� xiantes tisulares liberados durante la combustión 
incluyen el monóxido de carbono y el cianuro de hidrógeno. 
Ya se describieron los tratamientos especí� cos de estas dos 
intoxicaciones.

No se ha recomendado el empleo de corticoides en pacientes 
con injuria por inhalación, ya que con su empleo se ha comprobado 
un aumento de la mortalidad por infección. Algunos autores han 
propuesto su uso en presencia de severo broncoespasmo resistente 
a los broncodilatadores convencionales, para la obstrucción 
severa de la vía aØrea, y para el fracaso de la extubación por 
obstrucción persistente. Estas drogas se han demostrado œtiles 
en el tratamiento de la bronquiolitis obliterante secundaria a la 

injuria por gases irritantes.
Los errores comunes en el manejo inicial de la inhalación 

de humo son: el empleo de la PaO2 inicial para predecir la 
adecuación de la oxigenación, la colocación de tubos endo-
traqueales de pequeæo diÆmetro, la intubación sin aplicación 
de PEEP, y la restricción de � uidos en presencia de lesión 
concomitante inhalatoria y quemaduras cutÆneas.
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caso fatal (0,34%) y un óbito por cada 10 casos atendidos 
en los CRA (10,6%).

En los niæos entre uno y cuatro aæos el ahogamiento es la 
segunda causa de muerte accidental en EE.UU. y en Africa 
del Sur, y la primera en Australia. Cuando se consideran todas 
las causas de muerte en el grupo etario de uno a 14 aæos de 
edad, el ahogamiento ocupa el tercer lugar en EE.UU.

Los ahogamientos en piscinas son mÆs frecuentes en los 
niæos, principalmente en los menores de 10 aæos. Se estima 
que existen 8.000 casos de muerte por aæo en EE.UU. (53% 
en piscinas). En las zonas cÆlidas de EE.UU., Australia y 
Africa del Sur, 70 a 90% de los óbitos por ahogamiento se 
producen en piscinas de uso familiar. En la prÆctica de los 
deportes nÆuticos, el ahogamiento es responsable del 90% 
de los óbitos.

En agua de mar, aproximadamente el 86% de los casos 
se sitœan en la franja etaria entre 10 y 29 aæos (media 22 
aæos). En promedio, el 75% de las víctimas son de sexo 
masculino.

ETIOLOG˝A
1.- Ahogamiento primario. Es el tipo mÆs comœn, no pre-

sentando en su mecanismo ningœn factor desencadenante 
del accidente.

2.- Ahogamiento secundario. Se produce por patología 
asociada que precipita el accidente, lo que imposibilita 
a la víctima mantenerse en la super� cie. Representa el 
13% de los casos de ahogamiento. Las causas involu-
cradas son: empleo de drogas (36,5%), la mÆs frecuente 
de las cuales es el alcohol; crisis convulsivas (18,1%), 
traumatismos (16,3%), enfermedades cardiopulmonares 
(14,1%), trastornos genØticos (síndrome QT prolongado), 
intentos de suicidio y homicidios, etcØtera.

FISIOPATOLOG˝A

El proceso de ahogamiento
El proceso de ahogamiento es un continuum que comienza 
cuando la vía aØrea de la víctima se encuentra por debajo 
de la super� cie del líquido, habitualmente agua, en cuyo 
momento la víctima en forma voluntaria interrumpe sus 
movimientos respiratorios. La suspensión de la respiración 
es habitualmente seguida por un periodo involuntario de 
laringoespasmo secundario a la presencia de líquido en 
la orofaringe o laringe. Durante este periodo, la víctima 
es incapaz de aspirar gases. El resultado es una depleción 
de oxígeno y una acumulación de dióxido de carbono. La 
víctima presenta hipercarbia, acidosis e hipoxemia. Durante 
este periodo la víctima generalmente ingiere grandes can-
tidades de agua. Los movimientos respiratorios se hacen 
muy activos, pero no existe intercambio de aire debido a 
que existe una obstrucción re� eja a nivel de la laringe. A 
medida que la tensión parcial de oxígeno en la sangre arterial 
disminuye, el laringoespasmo cede, y en este momento la 
víctima aspira activamente líquido. La cantidad de líquido 
inhalado varía considerablemente de individuo a individuo. 
Inmediatamente se producen cambios en los pulmones, 
líquidos corporales, gases en sangre, balance Æcido base 
y concentración de electrolitos, que son dependientes de 
la composición y del volumen de líquido aspirado y de la 
duración de la sumersión. La desaparición del surfactante, 
la hipertensión pulmonar y las alteraciones de la relación 
ventilación perfusión son responsables de la agravación de 
la hipoxemia. Pueden ocurrir cambios � siológicos adicio-
nales, como la respuesta de shock de enfriamiento, cuando 

CAPITULO 19

Ahogamiento
DR. DAVID SZPILMAN

DEFINICIÓN
En la Conferencia de Consenso realizada durante el World 
Congress on Drowning �Amsterdam- 2002, se de� nió el 
ahogamiento como �el proceso resultante en deterioro res-
piratorio primario por la sumersión/inmersión en un medio 
líquido�. Implícita en esta de� nición es que existe una inter-
face líquido/aire en la entrada de la vía aØrea de la víctima, 
impidiendo que la misma aspire aire. La víctima puede vivir o 
morir luego de este proceso, pero cualquiera sea la evolución, 
la misma se ha encontrado involucrada en un incidente de 
ahogamiento (Idris y colaboradores). 

INCIDENCIA
Anualmente, alrededor de 150.000 personas son víctimas 
fatales de ahogamiento en todo el mundo. Por otra parte, 
un gran nœmero de ahogamientos no son noti� cados, lo que 
hace que el total exacto de muertes sea desconocido. En 
1991, sobre una población total del Brasil de 150 millones 
de habitantes, se reportaron 7.111 (4,7 x 105) casos de muerte 
por ahogamiento. En EE.UU. se producen alrededor de 4.500 
muertes por ahogamiento por aæo, correspondiendo ocho 
casos de ahogamiento por cada caso fatal noti� cado. En las 
playas de Río de Janeiro se reportan 290 rescates por cada 



275Módulo 2 - Patología Crítica Respiratoria

la víctima estÆ sumergida en agua fría. El agua a 10°C o 
mÆs fría produce efectos cardiovasculares pronunciados, 
incluyendo el aumento de la presión arterial y la presencia 
de arritmias. 

Una víctima puede ser rescatada en cualquier momento 
durante el proceso de ahogamiento y puede no requerir ninguna 
intervención o recibir medidas de resucitación adecuadas, 
en cuyo caso el proceso es interrumpido. La víctima puede 
recuperarse con los esfuerzos de resucitación iniciales, o sufrir 
los efectos deletØreos de la hipoxia. Se ha comprobado que 
el corazón y el cerebro son los dos órganos con mayor riesgo 
de presentar daæo permanente, aun luego de periodos cortos 
de hipoxia. El desarrollo de una encefalopatía posthipóxica 
con o sin edema cerebral es la causa mÆs comœn de muerte 
en víctimas de ahogamiento hospitalizadas. 

Las observaciones realizadas por Modell y col. demuestran que 
las alteraciones � siopatológicas mÆs signi� cativas estÆn relacio-
nadas con la hipoxemia y la acidosis metabólica (Fig. 19/1).

Alteraciones respiratorias. El órgano mÆs comprometido 
en el proceso del ahogamiento es el pulmón. La injuria pul-
monar aguda y el Síndrome de di� cultad respiratoria aguda 
pueden ser iniciados por la aspiración de cantidades aun 
pequeæas de � uidos. Las alteraciones � siopatológicas que 
se producen dependen de la composición y de la cantidad 
de líquido aspirado (Fig. 19/2). 

La aspiración de agua dulce afecta primariamente al surfac-
tante. La inactivación del surfactante se asocia con inestabilidad 
del alvØolo y conduce al colapso alveolar y a la formación de 
atelectasias, lo que incrementa el shunt intrapulmonar, causa 
principal de la hipoxemia. En adición, los � uidos hipotónicos 
pueden ejercen un efecto tóxico directo sobre las cØlulas epitelia-
les y endoteliales, produciendo edema celular y probablemente 
alteraciones de membrana que conducen a la formación de 
edema intersticial y alveolar. La aspiración de agua de mar, por 
su parte, conduce al desarrollo de edema alveolar agudo debido 
al drenaje de � uido rico en proteínas desde el espacio intravas-
cular hacia el alvØolo. La formación de edema es debida a la 
hipertonicidad del agua de mayor, que excede en tres o cuatro 
veces la tonicidad de la sangre. La introducción de � uidos en las 
vías aØreas habitualmente genera broncoespasmo, produciendo 
un aumento en el shunt relativo. Estos eventos � siopatológicos 
son responsables de la hipoxemia, disminución de la compliance 
pulmonar y aumento del trabajo respiratorio.

En adición a los efectos � siopatológicos producidos por 
la aspiración de � uidos, se ha demostrado que hasta el 70% 
de las víctimas de ahogamiento aspiran materiales extraæos, 
tales como hongos, algas y vómito. Por ello, la neumonía 

por aspiración es una complicación comœn de los accidentes 
de sumersión. 

Alteraciones cardiovasculares. Estudios realizados en 
perros ahogados en agua dulce demostraron que la � brila-
ción ventricular era secundaria a los disturbios en el potasio 
sØrico. En humanos esto es excepcional, probablemente por-
que rara vez se aspiran cantidades de agua su� cientes como 
para provocar disturbios electrolíticos de importancia. La 
� brilación ventricular en humanos estÆ relacionada con la 
hipoxia y la acidosis y no con la hemodilución, hemólisis 
e hiperpotasemia, ya que el 85% de los que mueren no han 
aspirado mÆs de 22 ml/kg, admitiØndose que el nivel crítico 
para producir � brilación ventricular por hemólisis sería de 44 
ml/kg. Harries ha comprobado que la cantidad habitualmente 
aspirada no supera los 3 a 4 ml/kg. 

Las alteraciones hemodinÆmicas de disminución del dØ-
bito cardiaco e hipotensión arterial, asociadas con aumento 
de la presión arterial pulmonar y de la resistencia pulmonar 
resultan de la hipoxemia y de la acidosis. Frecuentemente 
se observa intensa vasoconstricción debido a la hipoxemia, 
liberación de catecolaminas, hipotermia, re� ejo de zambullida 
o una combinación de todos estos factores. La hipoxemia y 
la acidosis dan lugar a una respuesta in� amatoria sistØmica 
severa que se acompaæa de vasoplejia perifØrica y un síndrome 
de pØrdida capilar. El paro cardiaco no es sœbito sino que es 
precedido por un breve periodo de taquicardia e hiperten-
sión seguido por bradicardia con hipotensión y disociación 
electromØcanica. La � brilación ventricular es rara. 

En los ahogamientos en agua de mar la pØrdida líquida 
por el pulmón puede contribuir a la hipotensión arterial, la 
cual, sin embargo, se debe principalmente a la depresión 
miocÆrdica producida por la hipoxia. Los signos clínicos mÆs 
frecuentes son taquicardia, ritmo de galope y extrasístoles, 
que revierten con la administración de oxígeno.

Alteraciones electrolíticas. Las alteraciones electrolíticas 
observadas en los ahogamientos en humanos generalmente 
son de escasa magnitud. En los ahogados que no sobrevivirÆn, 
los electrolitos sØricos se encuentran normales o poco altera-
dos en el 85% de los casos, lo que sugiere una aspiración de 
menos de 22 ml/kg. En la experiencia del autor, sobre 2.304 
pacientes evaluados, ninguno necesitó corrección electrolítica 
inicial, lo que con� rma los conceptos precedentes.

Los pacientes ahogados presentan alteraciones signi� cativas 
en el estado Æcido base aun despuØs de tiempos limitados de 
sumersión. Los efectos de la obstrucción de la vía aØrea con 
la subsecuente apnea incluyen una retención de dióxido de 
carbono y una severa hipoxemia. Ello da lugar al característico 

Fig. 19/1. Fisiopatología del ahogamiento.
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ASPIRACIÓN DE AGUA

AGUA DULCE (0 mOsmol/l)
Absorción de líquido al espacio vascular
Mayor inactivación del surfactante
Atelectasia signi� cativa
Mayor edema alveolar e intersticial

AGUA DE MAR (1.000 mOsmol/l)
Pasaje de líquido al alvØolo
Menor inactivación del surfactante
Menor grado de atelectasia
Menor edema alveolar

REDUCCIÓN DE LA COMPLIANCE PULMONAR
AUMENTO DEL SHUNT PULMONAR (V/Q<0,8)

HIPOXIA E HIPERCAPNIA
EDEMA PULMONAR NO CARDIOGÉNICO

Fig. 19/2. Características de la inmersión en agua dulce y en agua salada.

estado Æcido base con acidosis mixta e hipoxemia. 
Alteraciones hematológicas. El hematocrito y la hemo-

globina estÆn habitualmente dentro de rangos normales luego 
del ahogamiento en humanos. La hemólisis fue observada en 
perros sólo luego de la aspiración de grandes cantidades de 
agua dulce, no produciØndose en caso de aspiración de agua 
de mar. La hemólisis sólo ocurre con aspiraciones mayores 
de 11 ml/kg, cosa que rara vez ocurre en humanos. 

La leucocitosis estÆ presente en mÆs del 50% de los aho-
gados, en general con elevación de las formas inmaduras, 
en relación con el estrØs de la situación y no dependiente de 
una infección asociada.

Alteraciones renales. Alrededor del 22% de los ahogados 
pueden presentar albuminuria transitoria, cilindruria o ambas, 
probablemente debidas a hipoxia renal. La insu� ciencia re-
nal aguda es rara, y parece ser secundaria a la hipoxia y a la 
hipotensión arterial y no dependiente de la hemoglobinuria, 
ya que Østa es un hallazgo raro y habitualmente no presente 
en los casos de insu� ciencia renal.

Alteraciones neurológicas. La experiencia ha demostrado 
que los ahogamientos de grado 4 a 6 (ver mas adelante) cursan 
con hipoxia importante, su� ciente para lesionar el sistema ner-
vioso central, lo que raramente ocurre en los casos de grado 1 a 
3. El proceso inicial involucra la reducción en el � ujo sanguíneo 
cerebral con hipoxia y disminución de la producción de ATP, 
produciendo isquemia cerebral global con lesión neuronal pri-
maria. Secundariamente se producen alteraciones de las mem-
branas celulares neuronales, con edema intracelular citotóxico; 
y lesiones vasculares que generan edema vasogØnico, lo cual 
resulta en edema cerebral secundario, aumento de la presión 
intracraneana y mayor daæo neuronal.

CLASIFICACIÓN
El equipo mØdico del Cuerpo Marítimo de Salvamento 
(Salvamar, Río de Janeiro), actual Agrupamiento Marítimo 
(GMAR), desarrolló una clasi� cación en el aæo 1972, basada 
en las características clínicas encontradas en la víctima en 
el lugar del accidente. Esta clasi� cación  fue modi� cada 
recientemente por el autor (Szpilman, 1993 y 1997), tomando 
en cuenta aspectos relacionados con la mortalidad y con 
diferencias terapØuticas, teniendo como base el estudio de 
2.304 casos de ahogamiento (Fig. 19/3). 

El cuadro clínico de ahogamiento es sumamente dinÆmi-
co, con agravación o mÆs frecuentemente mejoría clínica 

rÆpida, seguida de un período de estabilización y una fase de 
recuperación mÆs lenta. Por ello, la clasi� cación del grado 
de ahogamiento debe ser realizada siempre en el lugar del 
accidente. Si bien no siempre es posible, esta metodología 
muestra la real gravedad del cuadro y orienta la terapØutica 
apropiada, ademÆs de hacer mÆs preciso el pronóstico. La 
presencia de patología previa o asociada representa un factor 
de complicación, y debe ser evaluada. Si bien la gasometría 
arterial es un examen complementario de mucho valor, no 
se considera en esta clasi� cación.

PRESENTACIÓN CL˝NICA
Todos los casos de ahogamiento presentan signos y sínto-
mas generales inespecí� cos de ahogamiento y del esfuerzo 
realizado en la tentativa de salir del agua: piloerección y 
palidez cutÆneo-mucosa, debido a la descarga adrenØrgica 
o al frío; temblores y mioclonías; evacuaciones diarreicas 
de tipo osmótico por la deglución de grandes cantidades de 
agua de mar; nÆuseas y vómitos por el estímulo directo del 
agua en el estómago o por estímulo vagal. La presencia de 
distensión abdominal es variable. La � ebre se observa con 
frecuencia en los grados 2 a 6, probablemente como respuesta 
al trauma, pudiendo persistir por dos a cuatro días sin que 
ello signi� que la presencia de infección. 

La aspiración de agua produce grados variables de hi-
poxemia, que generalmente se asocia con un edema agudo 
de pulmón no cardiogØnico manifestado clinicamente como 
un Síndrome de di� cultad respiratoria aguda. Los pacientes 
que presentan una sumersión pueden tener un amplio rango 
de signos y síntomas respiratorios, incluyendo disnea, sed 
de aire, rales, roncus y sibilancias. La radiografía de tórax 
inicial puede mostrar un edema agudo de pulmón localizado, 
perihiliar, o difuso. En adición, la radiografía inicial puede 
ser normal, incluso en pacientes con edema pulmonar clíni-
camente obvio. La insu� ciencia pulmonar severa se puede 
desarrollar en forma insidiosa. Algunos pacientes lucen bien 
inicialmente y se pueden deteriorar rÆpidamente. Este fenó-
meno se supone que es causado por el in� ujo de proteínas 
y � uidos en los alvØolos como resultado de la pØrdida del 
surfactante y la existencia de un daæo de la membrana al-
veolocapilar secundaria a la hipoxia. 

Con frecuencia se observa secreción nasal u oral de tipo 
espumosa clara o rosÆcea, en los grados 2 a 6. Los espasmos 
tusígenos son frecuentemente causados por la irritación pro-
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ducida por el agua en contacto con las vías aØreas, pudiendo 
producir un sangrado discreto. Es frecuente la presencia de 
broncoespasmo y dolor torÆcico. 

El signo cardiaco mÆs frecuente es la taquicardia sinusal 
(54,9%). Los grados 1, 2 y 3 pueden presentar hipertensión 
arterial en el 5,4% de los casos. Los grados 4 a 6 presentan 
hipotensión arterial o shock. No es infrecuente el hallazgo 
de extrasístoles auriculares, � brilación auricular y arritmias 
ventriculares.

Se pueden presentar signos y síntomas transitorios de 
hiperactividad motora, trismus, cefaleas y convulsiones, 
en particular en los grados 3 a 5. En todos los casos de 
ahogamiento precedidos por un largo tiempo en el agua se 
constata hipotermia.

El nivel de conciencia del ahogado varía con la gravedad, 
aunque no permite establecer el grado de ahogamiento. 

EX`MENES COMPLEMENTARIOS
Grado 1.- No requiere exÆmenes complementarios.
Grado 2.- Gasometría arterial y radiografía de tórax.
Grado 3 a 6.- Gasometría arterial, hemograma completo, 

electrolitos, urea, creatinina, glucosa, anÆlisis de orina, 
radiografía de tórax y, en caso de presentar alteraciones 
neurológicas, tomografía computada de crÆneo.
La radiografía de tórax es el examen mÆs œtil para evaluar 

el compromiso respiratorio (Fig. 19/4 y Fig. 19/5). Se debe 
tener presente, sin embargo, que no existe una correlación 
directa entre la magnitud de la hipoxemia y de la acidosis y 
el cuadro clínico radiológico. 

Las alteraciones radiológicas varían desde la presencia 
de Æreas de hipotransparencia localizada, hasta el edema 
pulmonar difuso. En la mayoría de los casos la imagen ra-
diológica muestra un in� ltrado broncoalveolar con� uente, 
habitualmente bilateral, con predominio en las regiones 
perihiliares y medio basales, en ocasiones asimØtrico con 
predominio a derecha. 

La evolución radiológica característica muestra una estabili-
zación de las lesiones en las primeras 48 horas, con resolución 
progresiva en tres a cinco días en los casos no complicados.

COMPLICACIONES
Se recomienda la internación de los ahogados en observa-
ción durante un período mínimo de cuatro a 12 horas en 
aquellos casos en que exista cualquier alteración del nivel 
de conciencia o síntomas respiratorios. En los pacientes 
hospitalizados, se comprueba que el 60 a 80% no presentan 
complicaciones, mientras que el 15% pueden presentar mÆs 
de cinco complicaciones.

Las complicaciones mÆs frecuentemente descritas incluyen:
Trastornos del sistema nervioso central, en los grados 

3 a 6: Convulsiones (15%), edema cerebral (30 a 44%), 
encefalopatía anóxica (20%).

Alteraciones respiratorias: neumonía o bronconeumonía 
(34 a 40% en los pacientes que reciben asistencia respirato-
ria mecÆnica), edema pulmonar como diagnóstico clínico 
(28%), neumotórax o neumomediastino (10%), atelectasias 
lobares (20%), SDRA (5 a 10%). La neumonia puede ser 
producida por germenes poco habituales tales como Aero-
monas, Vibrio sp., Pseudallescheria boydii, Aspergillus, y
Chromobacterium violaceum. 

Trastornos metabólicos: Acidosis metabólica (31%), al-
teraciones hidroelectrolíticas (23%).

Trastornos sØpticos: se han descrito casos de shock sØptico 
irreversible en las primeras horas del accidente.

Otras complicaciones: necrosis tubular aguda (2%), he-
maturia (4%), cardiopatía anóxica (2%), hematemesis o me-
lena (4%), síndrome de secreción inapropiada de hormona 
antidiurØtica (2%).

PRONÓSTICO
El ahogamiento grave, de grados 4 a 6, puede asociarse con 
daæo multiorgÆnico. Se debe reconocer, sin embargo, que el 
pronóstico del ahogamiento estÆ determinado fundamental-
mente por el grado de lesión neurológica. 

Los pacientes con ahogamiento grado 1 a 5, cuando sobre-
viven, raramente presentan secuelas, evolucionando a la cura 
en casi el 95% de los casos. La determinación del pronóstico 
en estos casos depende principalmente de la existencia o no 

Fig.19/3. Clasi“  cación de los grados de ahogamiento (Szpilman -1997)
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de lesión neurológica.
La evolución de los pacientes con paro cardiorespiratorio 

por ahogamiento es variable. Tomando en cuenta todas las 
franjas etarias, se admite que el 36% fallecen en pocos días, el 
30% sobreviven con secuelas neurológicas por encefalopatía 
anóxica, en estado vegetativo persistente o con deterioro 
variable, y el 34% sobrevive sin secuelas. Se admite que los 
niæos menores de seis aæos que presentan paro cardiorres-
piratorio, si bien tienen mayor posibilidad de sobrevivir por 
su mejor estado cardiovascular, tienen una alta incidencia 
de secuelas neurológicas.

TRATAMIENTO

Etapa prehospitalaria
Teniendo en cuenta que todas las evidencias apuntan a la 
hipoxemia como la causa de mayor morbimortalidad en el 
ahogamiento, las primeras medidas deben estar destinadas a 
restaurar adecuadamente la PaO2. Varios estudios han compro-
bado que las œnicas víctimas que sobreviven son aquellas que 
son resucitadas en forma inmediata en la escena del accidente. 
De las víctimas de ahogamiento que reciben resucitación 
cardiopulmonar inmediata, el 50 al 80% sobreviven para ser 
dadas de alta del hospital. La mayoría de ellas responden a 
la resucitación muy rÆpidamente, y no es infrecuente que los 
signos vitales hayan retornado a lo normal en el momento 
de arribo al departamento de emergencia. Distintos autores 
han comprobado que cuando la resucitación se retarda hasta 
el arribo de un sistema mØdico de emergencia, ninguna de 
las víctimas sobrevive. 

  En todos los grados de ahogamiento el primer abordaje 
debe estar destinado a:
1.- Reconocer el paro respiratorio aun dentro del agua.

Esta maniobra no siempre es posible, y debe ser realizada, 
en caso de actuar dos guardavidas, uno sustentando a la 
víctima y el otro evaluando la respiración, y en caso de 
un solo guardavidas utilizando un equipo de � otación. 
En caso de apnea, se deberÆ iniciar la respiración boca 
a boca durante el transporte hasta la playa o el borde de 
la piscina. Esta medida puede salvar muchas víctimas y 
evitar la progresión del paro respiratorio (Grado 5) al paro 
cardiorrespiratorio (Grado 6). La hipoxia es el principal 

desafío en el ahogamiento, y los esfuerzos de resucita-
ción primariamente deben estar dirigidos a restaurar una 
oxigenación adecuada. 

2.- Posicionamiento en la playa. Al llegar a tierra � rme, 
el ahogado deberÆ ser colocado en posición paralela al 
agua, de modo que la cabeza y el tronco queden en la 
misma línea horizontal. En la actualidad se admite que 
no es conveniente intentar la eliminación del agua que 
fue aspirada durante el ahogamiento, ya que esta tentativa 
perjudica y retarda el inicio de la ventilación y oxigenación, 
ademÆs de facilitar la producción del vómito que puede 
complicar el cuadro de ahogamiento.

3.- Evaluación simple del estado neurológico. Se debe 
realizar la simple pregunta de si la víctima escucha lo 
que se le dice. Ante cualquier respuesta se estarÆ en pre-
sencia de un caso de rescate, de grado 1, 2, 3 o 4, lo que 
permitirÆ establecer el tratamiento adecuado de acuerdo 
con el grado, como se indicarÆ mÆs adelante.

4.- Ausencia de respuesta, paciente inconsciente. En estos 
casos lo primero que se debe hacer es la desobstrucción de 
la vía aØrea, con hiperextensión del cuello. Se debe tener 
cuidado con la movilización del cuello si se sospecha la 
presencia de una lesión de la columna cervical. En caso de 
sospecha de obstrucción total de la vía aØrea por cuerpo 
extraæo, luego de la limpieza rÆpida de la boca y el retiro 
de cualquier prótesis dentaria, se procederÆ a realizar la 
maniobra de Heimlich.

5.- Evaluación de la respiración. Si existen movimientos 
respiratorios, se estarÆ en presencia de un rescate de grado 
1, 2, 3 o 4. En caso de no existir movimientos respiratorios, 
se procederÆ a la respiración boca a boca, o si se dispone, 
con Ambœ o mÆscara.

6.- Palpación de pulsos perifØricos, en particular carotídeo.
Si se detecta pulso arterial, se estarÆ en presencia de un 
rescate Grado 5. Se deberÆ continuar con la ventilación 
boca a boca o con mÆscara hasta el retorno espontÆneo de la 
ventilación, lo que ocurre en menos de cinco minutos.

7.- Si no hay pulsos perifØricos, se estarÆ en presencia de 
un paro cardiorrespiratorio (Grado 6). Este es el caso 
mÆs grave de ahogamiento, y se deberÆ iniciar inmedia-
tamente la reanimación cardiovascular con compresión 
cardiaca externa y ventilación asistida. En casos de re-

Fig.19/4. Ahogado grado 4. Radiografía 
tomada cuatro horas después del accidente. 

Edema agudo de pulmón difuso.
Fig. 19/5. Ahogado grado 6. 

In“ ltrados pulmonares difusos bilaterales.
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torno de la función cardiorrespiratoria, la víctima deberÆ 
ser acompaæada con mucha atención hasta la llegada al 
hospital, en particular en los primeros 30 minutos, en que 
puede producirse un nuevo paro cardiaco. Si la víctima 
ha recuperado la función cardiaca, deberÆ ser colocada 
en posición lateral, sobre el lado derecho, y si es posible 
administrando oxígeno a travØs de una mÆscara, a 15 litros 
por minuto. Al ingreso al hospital deberÆ ser internado 
inmediatamente en una Unidad de Terapia Intensiva.

ETAPA HOSPITALARIA                                                                                                             
O SOPORTE AVANZADO DE VIDA

Tratamiento especí� co segœn el grado de ahogamiento
Grado 1.- Habitualmente no necesita atención mØdica, de-

biendo indicarse reposo en un ambiente tranquilo. No se 
requiere asistencia respiratoria en el 86,3% de los casos. 
Los pacientes asintomÆticos pueden ser dados de alta en 
una a seis horas con ulterior control ambulatorio.

Grado 2.- En el 93,2% se requiere de asistencia respiratoria 
no invasiva, incluyendo utilización de oxígeno por sonda 
nasofaríngea a 5 litros/min., calentamiento corporal, reposo, 
y corta estadía hospitalaria (12 a 48 horas), debiendo ser 
controlados para detectar cualquier signo de agravación. 
Rara vez puede ser necesaria la asistencia respiratoria 
invasiva con asistencia mecÆnica debido a la presencia de 
un edema pulmonar reactivo a mediadores in� amatorios, 
que se produce algunas horas despuØs del accidente.

Grados 3 y 4.- Requieren internación en una Unidad de 
Terapia Intensiva por un período mínimo de 48 horas.
Asistencia respiratoria. Si bien la ventilación con mÆs-

cara puede ser œtil en los primeros momentos ulteriores al 
accidente, la tØcnica indicada es la intubación orotraqueal 
con asistencia respiratoria mecÆnica. En general se requiere 
una adecuada sedación, y rara vez el empleo de relajantes 
musculares para lograr la adaptación al respirador. 

La Presión positiva continua en la vía aØrea (CPAP) con 
mÆscara facial no ha demostrado ser œtil en pacientes aho-
gados con agitación psicomotriz.

  La tØcnica de asistencia respiratoria mecÆnica recomendada 
incluye el inicio con una FiO2 de 100% y una PEEP de 5 a 7 
cm de H2O. La gasometría arterial indicarÆ las modi� caciones 
a realizar en la FiO2. Nunca se debe retirar la PEEP antes 
de las 48 horas del inicio, aun cuando hayan mejorado las 
variables gasomØtricas. El retiro, ademÆs, debe ser gradual, 
ya que de lo contrario se puede producir una reinstalación 
del edema pulmonar. Se ha comprobado que el retiro de la 
asistencia respiratoria mecÆnica es 1,8 veces mÆs rÆpido en 
los ahogados en agua salada que en agua dulce.

En pacientes que no responden al tratamiento con ARM 
con PEEP, persistiendo la hipoxemia, se han intentado una 
serie de recursos tales como la posición en decœbito prono, 
el empleo de óxido nítrico, la oxigenación extracorporea y 
el empleo de ventilación líquida.

Soporte hemodinÆmico. Un acceso venoso perifØrico es 
su� ciente en los estadios iniciales y en los grados menores 
de ahogamiento. En los casos de ahogamiento grado 4 a 6, 
donde existe inestabilidad hemodinÆmica, se requiere un 
soporte avanzado. En el hospital, estos pacientes deben ser 
sometidos a control electrocardiogrÆ� co continuo, colocación 
de una canalización venosa para el control de la presión ve-
nosa central, sonda vesical para el control de diuresis horaria, 
y en casos de empleo de altos niveles de CPAP/PEEP o de 
inestabilidad hemodinÆmica persistente, se deberÆ recurrir 
a la monitorización hemodinÆmica avanzada con catØter de 

� otación de arteria pulmonar. 
La reposición de volemia debe ser realizada en forma 

criteriosa, orientada por los valores hemodinÆmicos, con 
soluciones cristaloides, independientemente del tipo de agua 
donde se produjo el ahogamiento. No se debe sobrehidratar 
al paciente, para evitar agravar las lesiones pulmonares y el 
edema cerebral. Las soluciones coloides deben ser utilizadas 
solamente en las hipovolemias refractarias a la reposición 
con cristaloides. En la actualidad no existen evidencias que 
soporten el empleo rutinario de soluciones hipertónicas o 
de transfusiones para los ahogamientos en agua dulce, así 
como de soluciones hipotónicas para los ahogamientos en 
agua salada.

Existen controversias con respecto al empleo de restricción 
hídrica y empleo de diurØticos en los pacientes con edema 
pulmonar no cardiogØnico. La terapia por deshidratación 
aumenta la hipovolemia que puede existir en los ahogamientos 
graves, reduciendo el dØbito cardiaco, la perfusión tisular y 
el transporte de oxígeno, pudiendo agravar la lesión cerebral 
hipóxica ya existente.

La recomendación actual incluye el empleo de una reposi-
ción hídrica orientada a mantener parÆmetros hemodinÆmicos 
adecuados, una oferta satisfactoria de oxígeno a los tejidos 
y una diuresis horaria de 0,5 a 1 ml/kg.

Corrección de la acidosis metabólica. Si bien en la mayoría 
de los casos de ahogamiento se constata la presencia de una 
acidosis metabólica, la magnitud de la misma sólo puede ser 
evaluada con un estado Æcido base. La acidosis metabólica estÆ 
presente en el 70% de los pacientes que llegan al hospital. Se 
recomienda corregir con bicarbonato de sodio administrado 
en forma lenta, la acidosis que cursa con un pH inferior a 
7,20 o con un bicarbonato sØrico <12 mEq/l. 

Empleo de drogas. Rara vez se hace necesario el empleo 
de drogas vasopresoras o inotrópicas. Los diurØticos de asa 
u osmóticos estÆn recomendados en casos de hipervolemia 
comprobada, o cuando persiste la oliguria pese a una ade-
cuada reposición de la volemia.
Grado 5.- Se deben implementar las mismas medidas que 

en los grados 3 y 4, ademÆs de la asistencia respiratoria 
de urgencia.

Grado 6.- En estos casos se deben aplicar las tØcnicas de 
reanimación cardiovascular, que incluyen el masaje car-
diaco externo y la ventilación asistida. 
El límite de tiempo para iniciar estas maniobras desde el 

momento del ahogamiento no se ha de� nido, ya que existen 
casos de hasta 66 minutos de sumersión que fueron reani-
mados con Øxito. El ahogado presenta una gran tolerancia a 
la falta de oxígeno, lo que estimula a tentar la reanimación 
en todos los casos. El tiempo de inicio, sin embargo, es un 
factor fundamental para un buen resultado de la reanimación. 
Las recomendaciones para la realización de reanimación 
cardiopulmonar incluyen:
a.- Todos los ahogados en paro cardiorrespiratorio con tiempo 

de sumersión inferior a una hora o sin historia � dedigna 
del accidente.

b.- Todos los casos de paro cardiorrespiratorio que no pre-
sentan rigidez cadavØrica, descomposición corporal o 
presencia de livideces.
Existen casos descritos de Øxito en la reanimación de 

ahogados luego de dos horas de maniobras. Los factores 
pronósticos propuestos tales como temperatura del agua, 
tiempo de inmersión, seæales de muerte neurológica y empleo 
de drogas son muy controvertidos. Ningœn estudio sobre los 
parÆmetros pronósticos ha producido conclusiones clínicas 
relevantes en el sentido de no iniciar o suspender la resuci-



280 Carlos Lovesio - Medicina Intensiva

tación en el departamento de emergencia. 
El empleo de adrenalina en la reanimación de los ahogados 

ha demostrado ser œtil, aunque algunos autores relacionan 
su empleo con mal pronóstico. La dosis inicial recomendada 
es de 0,01 mg/kg, lo que en un adulto medio corresponde a 
1 mg administrado luego de cinco minutos del inicio de la 
reanimación sin Øxito. La dosis puede ser aumentada hasta 
un total de 0,1 mg/kg cada 10 minutos. Se puede utilizar la 
vía intratraqueal en casos de no disponer de una vía venosa 
de acceso rÆpido, pero en estos casos la absorción de la 
droga es bastante incierta debido a la presencia de edema 
pulmonar.

EstÆ bien de� nido que la acidosis metabólica no es signi-
� cativa en los primeros 10 a 15 minutos de la reanimación, 
por lo que no se recomienda el empleo de bicarbonato en 
este período.

Cuando se producen secuelas neurológicas, aun luego de 
una adecuada reanimación, se debe pensar en fallas tØcnicas, 
retardo en el inicio de las maniobras, largo tiempo de submer-
sión o presencia de alguna causa orgÆnica intercurrente. 

El desencadenamiento de vómitos durante las maniobras 
de reanimación constituye uno de los principales factores 
complicantes durante o despuØs de la reanimación.

La � brilación ventricular es la arritmia mÆs comœn, presen-
tando un pronóstico mejor que la asistolia. La des� brilación 
a ciegas es obligatoria cuando se dispone de un des� brilador, 
aun antes de disponer de un monitoreo electrocardiogrÆ� co. Se 
debe prestar atención a la temperatura corporal del paciente, 
ya que es difícil que la des� brilación sea efectiva en presencia 
de temperaturas por debajo de 32”C. En presencia de asisto-
lia, la reanimación debe continuar hasta que la temperatura 
corporal de la víctima alcance un mínimo de 32”C. 

Todo paciente ahogado en el que se instalan maniobras 
de reanimación  debe continuar siendo asistido hasta que se 
pueda comprobar la temperatura corporal y el ritmo cardiaco. 
No se deben suspender las maniobras de reanimación hasta 
que la temperatura corporal no supere los 33-34°C.

Tratamiento y protección del sistema nervioso central
  La lesión cerebral del ahogado se produce como conse-
cuencia de una injuria hipóxica primaria, produciendo una 
encefalopatía anóxica que es irreversible. El objetivo del 
tratamiento es evitar la injuria neuronal secundaria. 

Los cuidados generales incluyen:
a.- Mantener una presión arterial media en torno a 80 a 100 mm 

Hg, lo cual permite una perfusión cerebral adecuada. 
b.- Evitar los aumentos de la presión intracraneana, mante-

niendo la cabecera del lecho elevada en 30”, evitando la 
compresión sobre las venas yugulares y las situaciones 
que provoquen maniobras de Valsalva; manteniendo una 
temperatura corporal por debajo de 37”C; evitando las 
desadaptaciones del respirador, utilizando sedación si es 
necesario; realizando una adecuada toilette orotraque-
obrónquica; evitando las crisis convulsivas; reduciendo 
el consumo de oxígeno metabólico cerebral y el trabajo 
muscular innecesario. 

c.- Evitar las correcciones bruscas de los trastornos hidro-
electrolítico y Æcido base. 

d.- No sedar a los pacientes excitados antes de descartar el 
aumento de la PIC, retención urinaria, dolor, hipotensión 
o hipoxia. 

e.- Mantener una glucemia normal, evitando la hipoglucemia 
y la hiperglucemia, ya que esta œltima, en presencia de 
hipoxia, aumenta la acidosis cerebral y agrava el deterioro 
encefÆlico.

En la actualidad se encuentran en investigación un grupo 
de drogas destinadas a limitar o corregir las lesiones isquØ-
micas cerebrales y los cambios asociados con la hiperten-
sión endocraneana. El pronóstico, sin embargo, parece ser 
siempre dependiente del mantenimiento de una adecuada 
perfusión cerebral. 

Si bien el aumento de la presión intracraneana en los 
pacientes ahogados ocurre tardíamente, su presencia puede 
contribuir signi� cativamente al deterioro neurológico. El 
control y tratamiento de la misma no di� ere del indicado 
en otras patologías.

Otras medidas terapØuticas
Infección pulmonar y empleo de antibióticos. Hasta hace 
poco tiempo, todos los pacientes ahogados recibían pro� laxis 
antibiótica. En la actualidad se han impuesto algunas res-
tricciones. Las infecciones generalmente no tienen ninguna 
jerarquía en los períodos iniciales del padecimiento.

La infección pulmonar primaria estÆ directamente relacionada 
con la presencia cualitativa y principalmente cuantitativa de 
patógenos en el agua aspirada. En aguas de piscina o de mar, el 
nœmero de bacterias no es usualmente su� ciente para producir 
una neumonía. Las opacidades iniciales en la radiografía de tórax 
indican edema alveolar, y habitualmente desaparecen en 48 a 
72 horas. Frecuentemente se produce un proceso de neumonitis 
inespecí� ca entre dos y seis días despuØs del ahogamiento, sin 
que necesariamente signi� que infección. 

En aguas contaminadas, se pueden encontrar gØrmenes 
Gram negativos de alta virulencia, como la Pseudomonas y 
especies relacionadas tales como la Aeromonas y la Burkhol-
deria pseudomallei. La Aeromonas se puede presentar como 
una neumonía fulminante que se desarrolla en horas luego 
del incidente de ahogamiento y pueden simular un Síndrome 
de di� cultad respiratoria aguda. Algunas infecciones pueden 
producir una sepsis rÆpidamente letal. 

En los casos de ahogamiento que requieren asistencia 
respiratoria mecÆnica, la tasa de infección secundaria au-
menta, alcanzando al 34 a 40% de los pacientes. En estos 
casos la infección pulmonar se hace evidente entre el tercer 
y cuarto día de hospitalización, cuando el edema pulmonar 
ya estÆ prÆcticamente resuelto. La conducta recomendada 
es la realización de cultivos cuantitativos diarios de la se-
creción pulmonar y la evaluación evolutiva de la radiografía 
de tórax.

Las indicaciones de antibioticoterapia en los ahogados 
incluyen:
a.- Diagnóstico de neumonía. Los elementos de� nitorios 

de neumonía incluyen: in� ltrado nuevo o persistente en 
la radiografía de tórax, luego de 48 a 72 horas del acci-
dente; leucocitosis y � ebre, secreción traqueal purulenta 
con mÆs de 25 PMN y menos de 10 cØlulas escamosas 
por campo de menor aumento; presencia de bacterias 
patógenas en la secreción traqueal y recuento cuantitativo 
representativo.

b.- Presencia en el agua aspirada de un nœmero de colonias 
igual o mayor a 1020 ufc/ml. En estos casos se deben ad-
ministrar antibióticos en forma inmediata al accidente. 
Si el agua aspirada tiene un recuento de colonias de 108 a
1020 ufc/ml, se habla de sospecha de infección primaria, 
y se debe administrar antibióticos desde el inicio en los 
pacientes inmunodeprimidos.
La realización de un examen de Gram del esputo puede 

orientar la terapØutica antibiótica, pero siempre se debe realizar 
cobertura para gØrmenes anaerobios. Las opciones recomenda-
das son una combinación de clindamicina mÆs una quinolona, 
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ampicilina-sulbactam, o ticarcilina-Æcido clavulÆnico. TambiØn 
se puede utilizar un carbapenem como droga œnica.

Empleo de corticoides. Su empleo, propuesto en 1968 por 
Modell con bases empíricas, fue contraindicado por el mismo 
autor en el aæo 1980. En la actualidad no es recomendable 
su utilización.

Empleo de broncodilatadores. El broncoespasmo puede ser 
secundario a la hipo o hiperosmolaridad del líquido aspirado, 
siendo generalmente de intensidad leve. El tratamiento es el 
mismo descrito para otras patologías.

Tratamiento de la hipotermia. En los países tropicales la 
temperatura del agua de mar se encuentra alrededor de los 20”C. 
Un paciente que se ahoga en estos lugares, y que permanece 
en el agua por 20 a 30 minutos, presentarÆ una hipotermia 
leve. Se debe tener en cuenta, sin embargo, que la hipotermia 
del ahogamiento ocurre separadamente, simultÆneamente o 
secuencialmente con el accidente, de modo que cada caso es 
distinto y requiere un tratamiento individualizado. Los niæos, 
por su parte, son mÆs vulnerables por su mayor exposición 
super� cial en función del peso al contacto con el agua.

  Las medidas para el recalentamiento incluyen: baæos 
calientes con temperatura del agua alrededor de 40”C, o 
empleo de cobertores y calentamiento con mantas elØctricas 
en la hipotermia leve. Las soluciones cristaloides calentadas 
entre 36 y 40”C pueden ser utilizadas en infusión venosa si 
existe inestabilidad hemodinÆmica. La diÆlisis peritoneal 
con solución de Ringer calentada a 40”C es una medida 
simple y siempre disponible, produciendo un calentamiento 
mÆs rÆpido, e� ciente y duradero. El calentamiento mediante 
circulación extracorpórea es mÆs e� ciente, pero rara vez se 
dispone de Øl en la urgencia.

  Recientemente se ha sugerido que los pacientes con 
ahogamiento con restauración de una circulación espontÆnea 
adecuada que permanecen comatosos no deben ser reca-
lentados activamente a la temperatura corporal normal. En 
efecto, en pacientes resucitados de un paro cardiaco primario 
existen evidencias que demuestran un efecto bene� cioso de 
la inducción de una hipotermia moderada (32-34°C) sobre 
la evolución neurológica. Las victimas de ahogamiento que 
permanecen comatosas luego de la restauración de la circula-
ción espontÆnea deben ser tratadas con hipotermia moderada, 
iniciada tan pronto como sea posible y sostenida por 12 a 
24 horas. Estos pacientes deben ser intubados, colocados en 
asistencia respiratoria mecÆnica, y tratados con hipnóticos, 
analgØsicos y bloqueantes neuromusculares para prevenir 
los escalofríos y mantener la hipotermia. 
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CONCEPTO
La hemoptisis, o expectoración de sangre proveniente del 
pulmón o del Ærbol bronquial, puede ser el signo de presen-
tación de una amplia variedad de enfermedades severas, 
aun cuando la cantidad de sangre expectorada sea peque-
æa. El curso clínico de la hemoptisis es impredecible, y una 
pequeæa hemorragia centinela puede preceder a una hemo-
rragia masiva, potencialmente fatal. 

La hemoptisis fatal es causada por as� xia por relleno 
alveolar con sangre, con la consiguiente hipoxemia; y ex-
cepcionalmente, por exsanguinación aguda.

La hemoptisis masiva puede ser de� nida en base al vo-
lumen de sangre expectorado, o a la magnitud de los efec-
tos clínicos producidos por dicha expectoración.

El tØrmino hemoptisis que compromete la vida se aplica 
a aquella situación en la cual la hemoptisis puede producir 
la muerte. La sangre en la vía aØrea se coagula rÆpidamen-
te y, en estos casos, obstruye los bronquios principales, 
produciendo la muerte por as� xia. Se estima que 400 ml 
de sangre en el espacio alveolar son su� cientes para causar 
una signi� cativa alteración de la transferencia de oxígeno; 
aunque sólo producen cambios mínimos en los signos vi-
tales.

Se ha de� nido arbitrariamente como hemoptisis masi-
va un volumen expectorado de sangre entre 200 y 1.000 
ml en un período de 24 horas. Sin embargo, la de� nición 
mÆs comœnmente aceptada es la eliminación de 300 a 600 
ml en 24 horas. Se considera que esta cantidad de pØrdida 
sanguínea compromete la vida. Se considera que tres fac-
tores probablemente son mÆs decisivos que el volumen de 

CAPÍTULO 20

Hemoptisis masiva
DR. CARLOS LOVESIO

sangre expectorado: el estado basal de salud del paciente, 
especialmente su estado cardiovascular y su reserva respi-
ratoria; la velocidad de sangrado; y la cantidad de sangre 
que se retiene dentro del pulmón sin ser eliminada. Este 
œltimo y en ocasiones ignorado fenómeno es un problema 
frecuente en la hemoptisis causada por la hemorragia al-
veolar difusa, cualquiera sea su etiología, pudiendo crear 
di� cultades en los ancianos con baja reserva muscular y 
di� cultades crónicas en la expectoración. 

El tØrmino hemoptisis exsanguinante se ha utilizado 
para identi� car a los pacientes que pierden mÆs de 600 ml 
en 16 horas, o mÆs de 1.000 ml a una velocidad mayor de 
150 ml por hora. Este grupo de pacientes tiene una mor-
talidad del 75% si no se realiza un tratamiento quirœrgico 
agresivo.

ETIOLOG˝A
La hemoptisis puede ser causada por una amplia variedad 
de desórdenes. Los pacientes en UTI frecuentemente pre-
sentan hemoptisis no masiva, y el espectro de causas en 
los mismos di� ere del de la población general. En estos 
pacientes son frecuentes las causas iatrogØnicas de hemop-
tisis (empleo de anticoagulantes, lesiones traumÆticas por 
aspiración). La hemoptisis debida a trauma e infección 
tambiØn es frecuente, dependiendo de la población de pa-
cientes que se asisten en una UTI en particular. Los pacien-
tes con hemoptisis masiva, por su parte, son asistidos en 
forma exclusiva en terapia intensiva.

En la literatura se han identi� cado mÆs de 40 causas de 
hemoptisis, siendo las causas mÆs frecuentes de hemopti-
sis grave las incluidas en la Tabla 20/1.

El tØrmino hemorragia alveolar difusa (HAD) hace re-
ferencia a una forma particular de hemorragia pulmonar 
que se origina en la microcirculación pulmonar, incluyen-
do los capilares alveolares, arteriolas y vØnulas. Aunque la 
hemorragia alveolar puede ser focal, en general hay mœlti-
ples Æreas comprometidas, por lo que se pre� ere el tØrmino 
HAD. La HAD es una emergencia mØdica que puede re-
sultar en insu� ciencia respiratoria aguda. Se debe tener en 
cuenta que la hemorragia alveolar es una causa reconocida 
de hemoptisis, pero rara vez produce sangrado masivo, ya 
que el alvØolo tiene una gran capacidad para acomodar un 
gran volumen de sangre. La presentación habitual es he-
moptisis leve, in� ltrados pulmonares, anemia y eventual 
insu� ciencia respiratoria. Las causas descritas de HAD in-
cluyen vasculitis (granulomatosis de Wegener, poliangei-
tis microscópica, crioglobulinemia, síndrome de Behcet), 
procesos inmunológicos (síndrome de Goodpasture, enfer-
medades del tejido conectivo, síndrome antifosfolipídico 
primario, enfermedad por inmunocomplejos), trastornos 
de coagulación (PTI, PTT, empleo de anticoagulantes), 
drogas (propiltiouracilo, fenitoina, mitomicina, sirolimus, 
metotrexate, nitrofurantoina, isocianatos), toxinas, hemo-
siderosis pulmonar idiopÆtica, etcØtera.

EPIDEMIOLOG˝A
La hemoptisis es un síntoma clínico comœn, responsable 
del 6 al 7% de las consultas externas a una clínica neumo-
nológica, del 11% de las admisiones al servicio neumono-
lógico de un hospital, y del 38% de los pacientes referidos 
para cirugía torÆcica. En contraste, la hemoptisis masiva 
afecta a una minoría de pacientes con hemoptisis (4,8 al 
14%).

En las series mÆs recientes, la bronquitis crónica pro-
duce hemoptisis mÆs frecuentemente que la tuberculosis y 
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Tabla 20/2. Evaluación de rutina de la hemoptisis.

Historia clínica
Examen físico
Hemograma completo
AnÆlisis de orina

Estudios de coagulación
Electrocardiograma
Radiografía de tórax
Bronco� broscopia 

las bronquiectasias, en la medida en que se ha producido 
un cambio en la prevalencia de estas enfermedades. Las 
causas de hemoptisis masiva, sin embargo, son pocas, y a 
diferencia de la hemoptisis en general, el espectro de cau-
sas de esta œltima ha cambiado poco en el tiempo. En adi-
ción a la tuberculosis y las bronquiectasias, los abscesos 
pulmonares y el cÆncer de pulmón constituyen las causas 
mÆs frecuentes de hemoptisis masiva. Un aspecto reciente 
a considerar es la posibilidad del empleo de agentes bioló-
gicos con � nes de bioterrorismo; dentro de ellos, los que 
pueden producir hemoptisis son la plaga, la tularemia y la 
micotoxina T2.

PATOGENIA
De acuerdo con los vasos en que se origina la hemoptisis, 
ha sido clasi� cada en: de las arterias bronquiales, de la cir-
culación pulmonar o de los vasos sistØmicos. La patogØ-
nesis de la hemoptisis depende del tipo y localización de 
la enfermedad. En general, si la lesión es endobronquial, 
el sangrado se origina en la circulación bronquial; y si la 
lesión es parenquimatosa, proviene de la circulación pul-
monar. En las enfermedades crónicas, los episodios repeti-
tivos muy probablemente se produzcan por el aumento de 
la vascularización en el Ærea de lesión.

Arterias bronquiales. Las arterias bronquiales son ra-
mas viscerales de la aorta torÆcica descendente y se distri-
buyen a travØs del pulmón, siguiendo los bronquios mayo-
res. Habitualmente dos o tres arterias se originan a nivel de 
la quinta o sexta vØrtebra dorsal.

Se ha admitido que la lesión parietal de los vasos bron-
quiales, ya sea por tos, compromiso in� amatorio directo 
o ruptura aneurismÆtica, sería la causa precipitante en el 
92% de los casos de hemoptisis grave. Debido al origen 
aórtico de las arterias bronquiales, el rØgimen de presión al 
cual se encuentran sometidas es el sistØmico, por lo que la 
hemorragia puede ser voluminosa.

Circulación pulmonar. Los vasos de baja presión del 
sistema de circulación pulmonar son responsables de he-
moptisis masiva en menos del 5% de los pacientes. La cau-
sa mÆs comœn de sangrado de este origen es la lesión pro-
ducida por un catØter de arteria pulmonar. Se estima que la 
misma ocurre en 1 de cada 500 colocaciones. Los factores 

de riesgo descritos incluyen la presencia de hipertensión 
pulmonar, la localización distal del extremo del catØter, la 
manipulación excesiva del catØter para obtener valores de 
presión de oclusión, una gran curvatura del catØter en el 
ventrículo derecho, la hiperinsu� ación del balón y la edad 
avanzada.

Otras causas de hemoptisis a partir de la circulación 
pulmonar incluyen fístulas arteriovenosas, fístulas a nivel 
de una lesión pulmonar previa, aneurismas de Rasmussen 
e infarto pulmonar, en particular en pacientes anticoagu-
lados.

Circulación sistØmica (no bronquial). La causa mÆs 
infrecuente de hemoptisis grave es la � stulización del Ær-
bol bronquial con una arteria sistØmica. Esto se asocia con 
trauma torÆcico, ruptura de aneurismas de aorta o de otras 
arterias endotorÆcicas. 

En los pacientes traqueostomizados, una complicación 
grave es la fístula traqueoarterial, producida por la erosión 
de la arteria innominada. La fístula se puede localizar en 
el ostoma, en el extremo de la cÆnula o a nivel del balón. 
El trauma a nivel del ostoma es causado por una necrosis 
por presión, habitualmente porque la traqueostomía fue 
realizada muy baja; a nivel del extremo de la cÆnula, por 
excesiva angulación de la misma; y en el sitio del balón, 
por excesiva presión de insu� ación del mismo. En todos 
los casos, la hemorragia en la vía aØrea tiende a ser masiva 
y aguda, con riesgo tanto de as� xia como de exsanguina-
ción. Muchos pacientes tienen una hemorragia premonito-
ria, antes del episodio fatal.

DIAGNÓSTICO
En presencia de una hemoptisis de cierta magnitud, las 
maniobras diagnósticas deben estar asociadas con los es-
fuerzos terapØuticos destinados a evitar la repetición de la 
misma. El hecho mÆs importante para un tratamiento ade-
cuado de la hemoptisis que compromete la vida es la posi-
bilidad de localizar el sitio de sangrado, lo cual constituye 
parte importante del proceso de diagnóstico.

La metodología diagnóstica en un paciente con hemop-
tisis involucra la realización de exÆmenes de rutina (Tabla 
20/2) así como una evaluación especializada (Tabla 20/3). 
La evaluación de rutina se debe realizar en todos los pa-
cientes, mientras que los estudios especiales se realizarÆn 
de acuerdo con el cuadro clínico. En general, cada ca-
tegoría de padecimiento tiene una secuencia de estudio 
especial.

Cuadro clínico
Es importante realizar un adecuado interrogatorio, en par-
ticular con respecto a episodios previos de sangrado bron-
quial. En tres cuartos de los pacientes se puede detectar 
como causa de la hemorragia una condición in� amatoria 
crónica, incluyendo bronquiectasias, tuberculosis y absce-
sos pulmonares, para lo cual es conveniente realizar una 
adecuada evaluación de los antecedentes y de la exposi-
ción ambiental. En 5% de los casos se puede detectar un 
carcinoma pulmonar. La ingesta de anticoagulantes debe 
ser particularmente pesquisada. 

Tabla 20/1. Etiología de las hemoptisis 
que comprometen la vida.

Arterias bronquiales (95 %)
Enfermedades in� amatorias

Tuberculosis
Histoplasmosis
Aspergilosis
Bronquiectasias
Absceso de pulmón, 
neumonía necrotizante

Malformaciones vasculares
Neoplasias

Carcinoma broncogØnico
Tumor carcinoide 
endobronquial
MetÆstasis endobronquiales

Enfermedades inmunológicas
Enfermedad de Wegener
Lupus sistØmico
Hemorragia alveolar difusa

Circulación pulmonar (<5%)
CatØter de Swan-Ganz
Infarto de pulmón
Embolismo pulmonar
Fístula broncovascular
Fístula arteriovenosa 
pulmonar
Aneurisma de Rasmussen

Arterias sistØmicas no 
bronquiales (<1 %)

Traumatismo de tórax
Aneurisma de aorta torÆcica
Seudoaneurisma aórtico 
postraumÆtico
Aneurisma de la arteria 
subclavia
Fístula traqueoarterial en 
traqueostomizados

Hemoptisis criptogenØtica
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El desarrollo de hemoptisis durante el periodo mens-
trual debe llevar al diagnóstico de una hemoptisis cata-
menial. La presencia de hemoptisis y neumotórax espon-
tÆneo en una mujer en edad gestante con anormalidades 
intersticiales difusas en la radiografía de pulmón debe 
hacer sospechar una linfagioleiomiomatosis. La presen-
cia de trastornos nasales, rinitis o perforación del tabi-
que nasal debe sugerir el diagnóstico de granulomatosis 
de Wegener. Los hallazgos de la enfermedad de Behcet 
incluyen œlceras orales o genitales, uveitis, nódulos cu-
tÆneos y aneurismas de las arterias pulmonares, que se 
asocian con una mortalidad del 30% a los dos aæos. Los 
adenomas bronquiales, las anomalías vasculares, la � bro-
sis quística y la aspiración de cuerpos extraæos son cau-
sas comunes de hemoptisis en niæos.

La pseudohemoptisis es la expectoración de sangre 
proveniente de una fuente que no es el tracto respirato-
rio inferior. Puede confundir el diagnóstico cuando el 
paciente no puede describir claramente la fuente del san-
grado. La pseudohemoptisis puede ocurrir cuando sangre 
de la cavidad oral, narinas, faringe o lengua cae por la 
garganta e inicia el re� ejo de tos, cuando es aspirada san-
gre hacia el pulmón en un paciente con hematemesis, y 
cuando la orofaringe es colonizada con Serratia marces-
cens, germen Gram negativo que produce un pigmento 
rojo característico.

En otras ocasiones puede ser difícil distinguir el origen 
del sangrado, siendo necesario diferenciar entre hemopti-
sis y hematemesis. La hemoptisis es roja rutilante, la san-
gre estÆ bien aireada, y en ocasiones viene mezclada con 
esputo. La hematemesis habitualmente es mÆs oscura, y 
puede estar mezclada con restos alimenticios. 

Patología traqueobronquial
Examen de esputo para bacilo de Koch, parÆsitos, 

 hongos y examen citológico
 Broncoscopia 
 Tomografía de tórax de alta resolución
Patología cardiovascular
 Ecocardiograma
 AnÆlisis de sangre para gases arteriales 
 respirando oxígeno al 21% y 100%
 Centellograma de ventilación/perfusión
 Angiografía pulmonar
 Tomografía axial computada con contraste
 Cateterismo cardiaco
Trastornos hematológicos
 Estudios de coagulación
 Medulograma
Enfermedades parenquimatosas localizadas
 Examen de esputo para bacilo de Koch, parÆsitos, 
 hongos y examen citológico

Tomografía de tórax de alta resolución y o RMI
 Dosaje de precipitinas para Aspergillus en sangre
 Biopsia pulmonar
Enfermedades parenquimatosas difusas
 Examen de esputo para evaluación citológica
 Dosaje de urea, creatinina, FAN, FR, crioglobulinas, 
 ANCA, anti-membrana basal
 Evaluación de neumonitis de hipersensibilidad
 Suero agudo y de convalecencia para virus respiratorios
 Biopsia de pulmón y o de riæón para tinciones especiales e 

inmuno� uorescencia

Tabla 20/3. Evaluación especial de la hemoptisis El volumen de sangre, así como la velocidad de la pØrdi-
da, deben ser adecuadamente determinados, constituyendo 
parte esencial del control de estos pacientes. 

Radiografía de tórax
La radiografía de tórax de frente y de per� l es parte inte-
grante del estudio de todo paciente con hemoptisis. Aun-
que hasta en el 30% de los pacientes con hemoptisis la ra-
diografía es negativa, la misma puede contribuir a detectar 
el sitio de sangrado en una mayoría de casos. 

Cuando no se detecta un tumor o una infección, otros 
signos radiológicos pueden sugerir la causa y la fuente 
del sangrado, incluyendo la presencia de cuerpos extra-
æos radiopacos, que pueden producir hemoptisis aun aæos 
despuØs de haber entrado al pulmón; la desaparición de 
un ganglio linfÆtico mediastinal calci� cado luego de ha-
ber erosionado la pared bronquial; aneurismas aórticos 
o pulmonares que pueden disecarse y erosionar el Ærbol 
bronquial; cavidades pulmonares œnicas o mœltiples, que 
pueden sugerir tuberculosis, micosis, abscesos agudos 
o crónicos, neoplasias primarias o metastÆsicas, embolia 
pulmonar sØptica o granulomatosis de Wegener. La presen-
cia de un in� ltrado nuevo en el Ærea que rodea a un catØter 
de arteria pulmonar es sugestiva de la ruptura del vaso. La 
silueta cardiaca y la presencia de imÆgenes exudativas pul-
monares pueden sugerir la presencia de patología valvular 
o miocÆrdica.

Los pacientes con hemoptisis secundaria a la erosión de 
la arteria pulmonar por un catØter presentan en general una 
masa radiogrÆ� camente opaca bien de� nida en la proximi-
dad del extremo del mismo (Fig. 20/1).

Cuando la radiografía de tórax muestra in� ltrados pul-
monares difusos, se debe sospechar una hemorragia por 
trastornos hematológicos (trombocitopenia, lesión post 
trasplante de mØdula), contusión pulmonar traumÆtica, 
empleo de cocaína, y congestión pasiva pulmonar, ademÆs 
de los procesos responsables del síndrome de hemorragia 
alveolar difusa (Fig. 20/2).

Tomografía axial computada de tórax
La tomografía de tórax (TAC) es un examen complementario 
œtil para investigar la causa de la hemoptisis, especialmente 
cuando la radiografía de tórax no es lo su� cientemente sensi-
ble como para identi� car alguna anormalidad. Sin embargo, 
su rol en la hemoptisis que compromete la vida y en el sangra-
do masivo no es clara, a pesar de lo cual muchos expertos su-
gieren que la TAC debe ser realizada antes de la broncoscopia 
en todos los pacientes con hemoptisis. 

La tomografía puede detectar anormalidades ocultas no 
observables en la radiografía, siendo frecuentemente œtil 
en la detección precoz de cavitación y del �signo del halo� 
dentro de un in� ltrado, cuando la radiografía de tórax no 
provee esta información (Fig. 20/3). Estos hallazgos son 
œtiles para aumentar el índice de sospecha de ciertas in-
fecciones necrotizantes del pulmón con alto riesgo de san-
grado masivo, tales como la aspergilosis o mucormicosis. 
Un diagnóstico rÆpido de estas causas puede favorecer una 
resolución quirœrgica mÆs efectiva. La TAC de alta resolu-
ción es œtil en el diagnóstico de bronquiectasias, y la TAC 
helicoidal puede proveer signi� cativa información para el 
diagnóstico del embolismo pulmonar y de disección aórti-
ca, dos causas especí� cas de hemorragia potencialmente 
fatal que requieren mØtodos terapØuticos distintivos. Es 
particularmente util en la de� nicion de la magnitud lesio-
nal en la hemorragia alveolar difusa (Fig. 20/4 y 20/5). En 
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ocasiones, la magnitud de la lesión demostrada por tomo-
grafía es su� ciente para de� nir el riesgo evolutivo del pro-
ceso patológico (Fig. 20/6).

Centellograma de ventilación-perfusión
El centellograma de ventilación perfusión es un estudio im-
portante en pacientes con sospecha de hemoptisis causada por 
enfermedad tromboembólica pulmonar (TEP), en particular 
en los casos en que la radiografía de tórax es normal. Este 
examen debe ser solicitado teniendo en cuenta la probabilidad 
pretest de un TEP. El hallazgo de anormalidades de perfusión 
no asociadas con alteraciones de ventilación en un paciente 
con una alta probabilidad pretest de TEP es de alta exactitud 
diagnóstica. Por su parte, un centellograma de perfusión nor-
mal descarta el diagnóstico de TEP.

Broncoscopia
La broncoscopia es el examen inicial destinado a locali-

Fig. 20/1. Paciente con hemoptisis secundaria a la 
ruptura de la arteria pulmonar por catéter de Swan-Ganz. 
Obsérvese el hematoma adyacente al extremo del catéter.

Fig. 20/2. Paciente con hemoptisis masiva secundaria a vasculitis pulmonar inespecí“ ca. 
Obsérvese la lesión microvascular microscópica.

zar el sitio de sangrado en los pacientes con hemoptisis. El 
riesgo de una hemorragia recurrente en estos casos, hace 
que deba considerarse un examen de urgencia. La reali-
zación de la misma durante el sangrado activo aumenta 
la posibilidad de establecer el sitio de origen. Cuando la 
broncoscopia se realiza dentro de las primeras 24 horas del 
sangrado, el sitio de hemorragia puede ser localizado en el 
93% de los casos con la bronco� broscopia y en el 86% con 
el instrumento rígido. Cuando el procedimiento se realiza 
dentro de las 48 horas, la localización sólo se logra en el 
51% de los casos.  Debido a que la sangre se distribuye a 
travØs de todo el Ærbol traqueobronquial, la visualización 
del sitio de sangrado, mÆs que la presencia de coÆgulos, es 
esencial para la localización adecuada.

Cuando no se detecta sangrado activo, la broncoscopia 
con lavado broncoalveolar puede ser œtil para sugerir una 
hemorragia difusa intrapulmonar. El retorno de líquido ro-
sado de mœltiples lóbulos de ambos pulmones sugiere una 
hemorragia activa difusa intrapulmonar. Es œtil en estos 
casos realizar un recuento de macrófagos cargados con he-
mosiderina (siderófagos). Se admite que para establecer el 
diagnóstico de hemorragia alveolar difusa, el nœmero de 
siderófagos recuperado en el lavaje broncoalveolar debe 
superar al 20% del total de macrófagos alveolares.

La bronco� broscopia se puede realizar a la cabecera del 
paciente. Los pacientes con hemoptisis masiva en general es-
tÆn intubados, de modo que se cuenta con una vía aØrea ade-
cuada en caso de que el sangrado aumente. En adición, per-
mite la fÆcil introducción y retiro del bronco� broscopio si el 
canal de succión se obstruye o la visualización es inadecuada. 
El bronco� broscopio permite una mejor visualización de los 
lóbulos superiores y de las partes distales del Ærbol bronquial. 

La realización de la bronco� broscopia en el momen-
to del sangrado activo, no sólo permite una mejor opor-
tunidad de establecer el sitio de sangrado sino tambiØn 
guiar las medidas terapØuticas, tales como la cirugía, 
terapia tópica, bloqueo o necesidad de estudios angio-
grÆ� cos.

En la hemoptisis que compromete la vida, es altamente 
recomendable disponer de un broncoscopio rígido para los 
casos en que la bronco� broscopia sea insu� ciente para el 
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control de la hemorragia. Si el sangrado es masivo, o sea 
que el paciente se puede as� xiar a pesar de la intubación 
y la frecuente aspiración, una broncoscopia rígida inicial 
es mandataria. Se debe tener en cuenta, sin embargo, que 
el uso difundido de la bronco� broscopia ha hecho que los 
especialistas hayan perdido el hÆbito de trabajar con el dis-
positivo rígido. 

Arteriografía
Como ya se adelantó, la hemoptisis masiva se origina, en la 
mayoría de los casos, en las arterias bronquiales. En general 
se recomienda la realización de una arteriografía selectiva en 
aquellos pacientes en los cuales no se ha identi� cado el sitio 
de sangrado, y en los que la opción quirœrgica puede ser di� -
cultosa por la presencia de insu� ciencia respiratoria. 

Las arterias bronquiales se originan directamente de la 
aorta torÆcica descendente, habitualmente entre los nive-
les de las vØrtebras D5 y D6. Cauldwell y col. han des-
crito cuatro patentes clÆsicas de origen y distribución de 
las arterias bronquiales: dos de la izquierda y una de la 
derecha que se presenta como un tronco intercostobron-
quial (ICBT) (40% de los casos); una de la izquierda y un 
ICBT a la derecha (21%); dos de la izquierda y dos de la 
derecha (20%); y una de la izquierda y dos de la derecha 
(un ICBT y una arteria bronquial). El ICBT es el vaso mÆs 
habitualmente observado en la angiografía (80% de los in-
dividuos). Las arterias bronquiales proveen circulación a 
la trÆquea, vías aØreas extra e intrapulmonares, nervios, es-
tructuras de soporte, ganglios linfÆticos regionales, pleura 
visceral y esófago, así como los vasa vasorum de la aorta, 
arteria pulmonar y venas pulmonares. 

Los hallazgos arteriogrÆ� cos sugestivos de sangrado in-
cluyen hipervascularidad parenquimatosa; hipertro� a, tortuo-
sidad o estasis capilar de los vasos; presencia de shunts bron-
copulmonares o aneurismas. Difícilmente se puede reconocer 
una extravasación sanguínea en el momento del estudio.

LA HEMOPTISIS EN LOS PACIENTES EN ASISTENCIA 
RESPIRATORIA

La aparición de sangre roja o rutilante en el tubo endotra-
queal o en la traqueostomía de un paciente en asistencia ven-
tilatoria es un evento dramÆtico y alarmante. En función de 
la cantidad de sangre obtenida, así como del estado clínico 
del paciente, la situación requerirÆ de una rÆpida evaluación 

Fig. 20/3. TAC de tórax. Hemoptisis masiva a punto de 
partida en lesión cavitada del vértice derecho

Fig. 20/4. TAC de tórax. Hemorragia alveolar difusa por 
vasculitis primaria del pulmón (mismo caso de Fig. 20/2) .

R
Fig. 20/5. TAC de tórax. Hemorragia alveolar difusa con 

compromiso respiratorio en paciente con enfermedad de von 
Willebrand.

clínica. Las causas potenciales, así como la cantidad de la he-
morragia, varían desde benignas a críticas. Mœltiples causas 
pueden existir en el mismo paciente, y con frecuencia pre-
sentan un efecto aditivo.

La causa mÆs comœn es iatrogØnica, como consecuencia 
del trauma producido por el catØter de aspiración. Durante 
la aspiración, el catØter puede lesionar la mucosa, en particu-
lar si Østa estÆ in� amada, y generar una hemorragia. La neu-
monía necrotizante y la traqueobronquitis, en especial si se 
combinan con una aspiración agresiva, pueden asociarse con 
hemorragia. 

Otra causa comœn de secreciones hemorrÆgicas es el ede-
ma pulmonar. En forma característica, el paciente que desa-
rrolla un edema pulmonar cardiogØnico produce un esputo 
rosado y espumoso. Esta condición puede estar muy exage-
rada y asociarse con una hemorragia franca si existe una coa-
gulopatía concomitante o un excesivo trauma por aspiración.

Como ya se adelantó, el catØter de arteria pulmonar 
puede producir una ruptura arterial y hemoptisis, que pue-
de ser desde mínima a masiva. 

En ocasiones se produce una hemorragia signi� cativa 
a partir de la erosión de la zona adyacente al ingreso de 
una cÆnula traqueal. La forma mÆs dramÆtica es la fístula 
con la arteria innominada, que afecta a menos del 2% de 
los pacientes traqueostomizados, y que se presenta como 
una erupción aguda de sangre rutilante a partir del tubo de 
traqueostomía.
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Otras causas de secreciones hemorrÆgicas corresponden 
a la enfermedad de base por la cual el paciente se encuen-
tra ventilado.

El manejo clínico terapØutico de los pacientes con 
sangrado a partir del tubo endotraqueal o de la traqueos-
tomía no di� ere del seæalado para las otras causas de 
hemoptisis, debiendo ponerse particular atención a las 
etiologías citadas. 

PRONÓSTICO
La mortalidad inicial de la hemorragia masiva estÆ deter-
minada primariamente por la velocidad de sangrado, inde-
pendientemente de la patología que la condicione. En adi-
ción, los pacientes inoperables con hemoptisis masiva tie-
nen una mayor mortalidad que los pacientes operables. En 
una serie de 59 pacientes con hemoptisis (Corey y col.), la 
mortalidad fue del 59% en aquellos con enfermedades ma-
lignas y 58% en pacientes con sangrado de mÆs de 1.000 
ml en 24 horas, mientras que fue sólo del 9% si el sangrado 
fue de menos de 1.000 ml en 24 horas. Factores de riesgo 
adicionales incluyen la presencia de patología pulmonar 
preexistente, tos inefectiva, obnubilación o debilidad mus-
cular, anticoagulación previa y sangrado por una arteria 
sistØmica no bronquial.

TRATAMIENTO
El manejo inicial de los pacientes con hemoptisis estÆ de-
terminado por la presentación clínica. Cuando el sangra-
do es moderado, se puede realizar una adecuada historia 
clínica previa a otras medidas diagnósticas, incluyendo la 
bronco� broscopia. En pacientes con hemoptisis masiva, 
se debe seguir una secuencia en tres etapas: 1) proteger la 
vía aØrea y estabilizar al paciente; 2) localizar el origen del 

sangrado; y 3) realizar tratamiento especí� co segœn la cau-
sa. Estos pacientes deben ser evaluados en conjunto por 
neumonólogos, intensivistas, cirujanos torÆcicos y radió-
logos intervencionistas.

Los pacientes con hemoptisis masiva deben ser inter-
nados en terapia intensiva. Se procederÆ al control elec-
trocardiogrÆ� co continuo, monitoreo de saturación de 
oxígeno digital, evaluación seriada de parÆmetros vitales y 
obtención de una vía venosa adecuada para la infusión de 
� uidos. Se realizarÆ un control de la sangre expectorada. 
Se recomienda una sedación ligera y empleo de antitusí-
genos. Si el sitio de sangrado se conoce, el paciente debe 
ser colocado en posición decœbito lateral con el sitio invo-
lucrado abajo para prevenir la aspiración de sangre en el 
pulmón no sangrante.

Si la vía aØrea estÆ comprometida o si el sangrado ma-
sivo continœa, el paciente debe ser intubado con un tubo 
endotraqueal de calibre 8 o mayor. Esto permitirÆ la eva-
luación broncoscópica y maniobras intervencionistas es-
pecí� cas en el sitio de sangrado.

Si el sangrado es muy importante y compromete a todo 
un pulmón, se recomienda realizar una intubación unilate-
ral para proteger al pulmón no sangrante (Fig. 20/7). En el 
caso de sangrado del lado derecho (A), el broncoscopio se 
avanza hacia el bronquio fuente izquierdo y se intuba en 
forma electiva el pulmón izquierdo sobre el broncoscopio. 
Para el sangrado del lado izquierdo (B), primero se intuba 
la trÆquea sobre el broncoscopio, con el paciente en posi-
ción lateral izquierda para minimizar la aspiración. Se pasa 
luego un cateter de Fogarty a travØs de las cuerdas vocales 
al lado del tubo endotraqueal hasta un nivel varios centí-
metros por debajo del manguito del tubo endotraqueal, y 
allí se insu� a el globo del catØter de Fogarty. 

Fig. 20/6. Paciente de 82 años de edad que consulta por 
expectoración hemoptoica de dos meses de evolución. En la 
radiografía de tórax se constata un voluminoso aneurisma 
del cayado aórtico. En la TAC de tórax se comprueba que 
el aneurisma presenta un gran trombo mural, pero la pared 
libre contacta con la tráquea y el bronquio izquierdo. Al ser 
trasladado al departamento de cirugía, el paciente presenta una 
hemoptisis masiva de sangre fresca y coágulos y fallece. 
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Recientemente se ha diseæado un catØter balón de doble 
lumen con una vÆlvula desprendible en el extremo que se 
puede pasar a travØs del canal del broncoscopio y permite 
la remoción de Øste sin modi� car la posición del catØter. El 
segundo canal del catØter puede ser utilizado para instilar 
drogas vasoactivas para controlar el sangrado. Este catØter 
puede dejarse en posición con el balón insu� ado durante 
24 horas. El taponamiento endobronquial sólo debe ser 
aplicado como una medida temporaria hasta que se realice 
un procedimiento terapØutico mÆs de� nitivo.

La colocación de un tubo de doble lumen, tipo Carlens, 
sólo se recomienda en circunstancias especiales. Aunque 
estos tubos ofrecen la ventaja del aislamiento y la ventila-
ción independiente de los pulmones, su colocación exige 
destreza y un tiempo que ordinariamente no se tiene en cir-
cunstancias de urgencia. En adición, la luz para aspiración 
y ventilación es relativamente pequeæa. 

Algunos autores recomiendan la irrigación endobron-
quial con solución salina, la cual puede inducir vasoespas-
mo y por tanto detener la hemorragia de origen arterial. 
Esta tØcnica es una medida temporaria, y no se considera 
apropiada en pacientes con un sangrado masivo. En la ex-
periencia del autor, ha resultado œtil la instilación de una 
solución de epinefrina (1:20.000) para la detención, aun-
que sea transitoria, del sangrado masivo.

TambiØn se ha recomendado el taponamiento endobron-
quial con material coagulante embebido en una sustancia 
vasoconstrictora. Aunque œtil para el control del sangrado ex-
cesivo luego de la biopsia endobronquial, esta tØcnica no es 
recomendable en pacientes con hemorragia severa. Valipour 
y col. han presentado la experiencia del empleo del tapona-
miento hemostÆtico tópico con un gel de celulosa oxidado, el 
cual permite la formación de un coÆgulo hemostÆtico, con un 
alto índice de Øxitos y pocas complicaciones. 

En los œltimos aæos, se ha favorecido la tØcnica de em-
bolización como tratamiento tanto temporario como de� -
nitivo de los pacientes con hemoptisis masiva. Se utiliza 
en particular para las hemorragias de origen en las arterias 
bronquiales. El empleo de nuevos microcatØteres que per-
miten cateterizaciones superselectivas, la mejor selección 
del material para embolizar, el mejor entrenamiento en ra-

diología intervencionista, y la percepción de una relativa 
baja frecuencia de complicaciones han contribuido a popu-
larizar el procedimiento. 

El procedimiento involucra la identi� cación inicial del 
vaso sangrante a travØs de una arteriografía selectiva bron-
quial, y la inyección subsiguiente de partículas (polivini-
lo-alcohol, coils de Gianturco o gelatina adsorbible �Gel-
foam-) en el vaso nutricio. Una serie de hallazgos permiten 
identi� car la arteria bronquial responsable del sangrado, 
incluyendo la identi� cación de material de contraste ex-
travasado o la visualización de vasos tortuosos o de calibre 
aumentado, o dilataciones aneurismÆticas. El Øxito inme-
diato para el control de la hemoptisis masiva es excelente, 
variando entre 64 y 100%, aunque se han informado recu-
rrencia del sangrado en el 16 al 46% de los pacientes. Se 
debe tener en cuenta que la arteriografía debe ser realizada 
por profesionales particularmente entrenados, por el riesgo 
potencial de la embolización de las arterias medulares con 
la subsiguiente lesión medular y paraplejía. Otras compli-
caciones descritas incluyen dolor torÆcico, disfagia, este-
nosis bronquial, infarto esplØnico, fístula bronquioesofÆgi-
ca y embolización paradójica o migración del material.

Excepto en los casos de fístulas traqueoarteriales, el rol 
de la cirugía de emergencia para la hemoptisis continœa 
siendo controvertido. Hasta hace algunos aæos se propo-
nía la cirugía de emergencia para todos los pacientes con 
hemoptisis masiva, en base a estudios que informaban una 
mayor mortalidad en el grupo de pacientes no operados. 
Estudios mÆs recientes han desestimado este enfoque. Una 
revisión de la literatura sugiere la siguiente estrategia: 1) 
los pacientes que no son candidatos para la cirugía debido 
a su función pulmonar, condiciones mØdicas generales o 
naturaleza difusa de la lesión, deben ser tratados con em-
bolización selectiva; 2) la cirugía de resección debe ser 
realizada en pacientes operables cuando la misma consti-
tuya el tratamiento de� nitivo de la enfermedad de base; y 
3) todos los pacientes potencialmente operables que con-
tinœan sangrando a un volumen de mÆs de 1.000 mL/día 
a pesar del tratamiento conservador, deben ser sometidos 
a cirugía o embolización. La terapØutica correcta para un 
paciente determinado dependerÆ de la causa del sangrado, 

Fig. 20/7. Intubación selectiva en caso de sangrado pulmonar unilateral. En A, intubación selectiva del pulmón izquierdo, 
observándose el bronquio fuente derecho lleno de sangre. En B, intubación endotraqueal, pasaje de cateter de Fogarty 

lateralmente al tubo endotraqueal e insu” ación del balón de este último en el bronquio fuente izquierdo.
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función pulmonar, disponibilidad de recursos y experien-
cia del grupo tratante. El tratamiento quirœrgico de la he-
moptisis masiva es preferible cuando la misma es causada 
por malformaciones arteriovenosas, traumatismos torÆci-
cos abiertos, aneurismas de aorta rotos, quiste hidatídico, 
adenoma bronquial, lesión micótica refractaria a otras te-
rapØuticas, y ruptura pulmonar iatrogØnica. 

En los pacientes con sangrado a punto de partida en las ra-
mas de la arteria pulmonar como consecuencia de una lesión 
por catØter de Swan-Ganz, se recomienda retirar uno o dos 
centímetros el catØter e insu� ar el balón. Con esta maniobra, 
que lleva a la oclusión temporaria del vaso sangrante, se detie-
nen la mayor parte de las hemorragias. En caso de persisten-
cia, o de reiteración luego de desin� ar el balón, se recomienda 
la administración de sustancia de contraste a travØs del catØ-
ter. Civetta y col. han descrito pseudoaneurismas distales al 
sitio de oclusión, y en estos casos se recomienda realizar una 
embolización selectiva pulmonar.

En pacientes traqueostomizados con hemoptisis, se 
debe realizar una broncoscopia para descartar causas 
distales de la hemorragia. Si no se detecta otra causa de 
hemoptisis, y la hemorragia se puede cohibir mediante 
compresión local o insu� ando el balón del tubo de tra-
queostomía, se deberÆ sospechar una fístula traqueoar-
terial, y llevar al paciente inmediatamente al quirófano. 
En este ambiente, se procederÆ a la de� ación del balón 
y a la remoción del tubo de traqueostomía, y en forma 
simultÆnea se introducirÆ un tubo endotraqueal para pro-
teger la vía aØrea inferior. En la medida en que se sospe-

che el diagnóstico de fístula traqueoarterial, el balón del 
traqueótomo no deberÆ ser desin� ado y el tubo no deberÆ 
ser retirado sin antes obtener la protección de la vía aØrea 
por debajo del mismo.

Los procedimientos terapØuticos invasivos no tienen 
ningœn rol en el manejo de la hemorragia pulmonar re-
lacionada con coagulopatías, discrasias sanguíneas o he-
morragia alveolar mediada inmunológicamente. El trata-
miento mØdico apropiado habitualmente es su� ciente. En 
las raras ocasiones en las cuales una hemorragia alveolar 
de origen inmune produce una hemoptisis masiva, pue-
de ser de utilidad la administración de corticosteroides 
sistØmicos, agentes citotóxicos o plasmafØresis. La te-
rapØutica radiante ha sido utilizada en el tratamiento de 
hemorragias masivas asociadas con tumores vasculares 
o micetomas, con el � n de producir necrosis de los vasos 
aferentes y trombosis vascular debida al edema perivas-
cular.

En la Fig. 20/8, modi� cada de Lordan y col., se indica 
un algoritmo para el manejo de la hemoptisis masiva.
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CONCEPTO GENERAL

En ausencia de shunts intracardiacos o intrapulmonares, el 
lecho microvascular del pulmón es capaz de � ltrar cualquier 

CAPÍTULO 21
Embolismos pulmonares 
no trombóticos
DR. CARLOS LOVESIO

sustancia extraæa de aproximadamente 10 �—m o mÆs que 
acceda a la circulación venosa. 

La � siopatología de las enfermedades tromboembólicas 
habitualmente involucra los grandes vasos, produciendo 
un fenómeno obstructivo mÆs que una injuria primaria del 
parØnquima pulmonar. Otros eventos embólicos, por el con-
trario, son producidos por sustancias que se impactan en los 
capilares pulmonares y causan un verdadero daæo endotelial 
y parenquimatoso, ademÆs de un fenómeno obstructivo. Es-
tos procesos pueden ser mejor evaluados en tØrminos de la 
patente de injuria pulmonar que producen. 

Si bien numerosos desórdenes pueden ser conceptualizados 
como embólicos, en el presente capítulo sólo se analizarÆ un 
grupo seleccionado de interØs para el intensivista, a saber: 
embolismo graso, embolismo gaseoso y embolia de líquido 
amniótico.

S˝NDROME DE EMBOLISMO GRASO

Aunque el síndrome de embolismo graso ha sido reconocido 
desde hace mÆs de cien aæos, ya que la primera descripción 
clínica corresponde a E. von Bergmann en 1873, su mane-
jo presenta, aœn en la actualidad, serios problemas para el 
clínico y el cirujano. El síndrome se asocia frecuentemente 
con traumatismos de los huesos largos, pero ha sido descrito 
tambiØn en otros procesos.

De� nición
�El embolismo graso es el síndrome clínico: cerebral, respi-
ratorio, cutÆneo y ocular; resultante de las lesiones parenqui-
matosas producidas por la acumulación de glóbulos de grasa 
a nivel de los capilares viscerales� (Bonnal, 1961).

Sevitt, por su parte, insiste en la necesidad de una de� nición 
morfológica del embolismo graso. Se trata del bloqueo de los 
vasos sanguíneos por glóbulos de grasa su� cientemente grandes 
como para no pasar a travØs de los capilares. Se enfatiza la idea 
del bloqueo vascular, para separar el embolismo de la lipemia, 
en la cual la grasa plasmÆtica se encuentra en una � na emulsión 
que puede atravesar los capilares. El Ømbolo graso es � uido y 
deformable, pudiendo penetrar en los capilares, de modo que 
la oclusión con frecuencia es temporaria y o incompleta. Este 
aspecto es de gran importancia en el reconocimiento de los 
efectos del embolismo graso en los tejidos.

Frecuencia
Para establecer la frecuencia real del embolismo graso parece 
fundamental recordar la distinción establecida por Scriba 
en 1880, entre formas anatómicas puras, muy frecuentes, y 
formas anatomoclínicas, raras. 

Las formas anatómicas puras sin signos clínicos, en las 
cuales todo el episodio se limita a la presencia de gotas de 
grasa en los capilares pulmonares y sistØmicos, sin que existan 
alteraciones perivasculares, se hallan con frecuencia en la 
autopsia de accidentados que fallecen por causas diversas, 
con la sola condición de utilizar una tØcnica histológica que 
no emplee solventes de las grasas. Así, Robb-Smith cita 
sobre 115 fallecidos por accidentes, 80% de embolias grasas 
en el pulmón; Scully, sobre 89 decesos, 93% de embolias 
pulmonares y 17% de embolias sistØmicas.

Las formas anatomoclínicas, por su parte, asocian la pre-
sencia de gotas de grasa intracapilares y la existencia de 
manifestaciones clínicas particulares. Involucran alteraciones 
parenquimatosas perivasculares, desarrolladas alrededor de 
los depósitos lipídicos intracapilares y que son directamente 
responsables de la sintomatología clínica.
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paæa de liberación de glóbulos de grasa que ingresan a 
la circulación a nivel de las pequeæas venas rotas. Este 
acceso se produce en la mØdula ósea daæada como resul-
tado de una variación temporaria de las presiones intra y 
extravenosas (intravasación).

Luego de la primera fase, abrupta, la entrada de nuevos 
Ømbolos a la circulación es probablemente intermitente, 
dependiendo de la movilidad y tratamiento de las frac-
turas, manipulación, operación y otros factores locales. 
Este hallazgo es consistente con los episodios recurrentes 
de hipoxemia subclínica, que se hallan luego de la mani-
pulación o cirugía del foco fracturario.

El origen de los Ømbolos grasos sistØmicos es aœn ob-
jeto de discusión. Una posibilidad reside en el aumen-
to de la presión pulmonar con la consiguiente apertura 
de shunts intrapulmonares que facilitarían el pasaje a la 
circulación sistØmica de los glóbulos de grasa. La per-
sistencia de un foramen oval permeable podría facilitar 
este pasaje.

b.-Embolismo anatómico y embolismo clínico. De 
acuerdo con los conceptos precedentes, es signi� cativa 
la diferencia existente entre la frecuencia del embolismo 
graso anatómico y el embolismo graso clínico. El hecho 
que distingue anatómicamente estos dos grupos es la pre-
sencia, en las formas con expresión clínica, de alteracio-
nes parenquimatosas perivasculares desarrolladas a nivel 
de los capilares obstruidos por los depósitos lipídicos. 

El anÆlisis de la grasa del hueso y la evaluación de los 
productos tóxicos producidos por la hidrólisis por la lipasa 
(Æcidos grasos) permite la división del embolismo graso en 
dos fases: 1) una etapa mecÆnica en la cual es fundamental 
el efecto obstructivo mecÆnico de los Ømbolos, y 2) una 
etapa química que aparece luego de algunas horas o días, 
en la cual la toxicidad de los Æcidos grasos es lo mÆs im-
portante. Ello tambiØn explica el periodo de latencia entre 
el embolismo mecÆnico en el pulmón y la aparición de las 
manifestaciones clínicas. Estos Æcidos causan daæo endo-
telial y son directamente tóxicos para los neumonocitos. La 
pØrdida de � uido transcapilar, la hemorragia perivascular, 
la adhesión plaquetaria y la formación de trombos se con-
sideran como factores responsables del daæo tisular y de la 
disfunción orgÆnica. Esto conduce a un cuadro compatible 
con la Injuria Pulmonar Aguda.

c. Existencia de un intervalo libre. Su duración es variable, 
de algunas horas a algunos días, en promedio 24 a 48 horas. 
Si los Ømbolos por sí causaran los síntomas respiratorios, no 
debería existir intervalo libre. El concepto de una activación 
bioquímica de los lípidos circulantes, referida anteriormente, 
podría ser una explicación razonable de esta disociación 
temporal.

Cuadro clínico
En 1962, Sevitt propuso una clasi� cación clínica del Síndrome 
de embolismo graso en tres formas:

a.- Forma subclínica, caracterizada por disminución de 
la PaO2, � ebre y cambios hematológicos menores alrededor 
de tres días despuØs del traumatismo.

b.- Forma aguda completa, que se produce en cualquier 
momento hasta dos semanas despuØs del trauma, caracteri-
zada por una combinación variable de � ebre, SDRA, signos 
neuropsíquicos, petequias y taquicardia. No existe una prueba 
de laboratorio de� nitiva que certi� que el diagnóstico, el cual 
continœa siendo de naturaleza clínica.

c.- Forma fulminante, que ocurre en forma brusca y rÆpida 
luego del traumatismo, y progresa tambiØn muy rÆpidamente, 

La frecuencia de las formas de expresión clínica es muy 
diversamente apreciada segœn los autores. Admitiendo que 
para el diagnóstico se requieren al menos dos de los tres 
síntomas principales (insu� ciencia respiratoria, confusión 
mental, rash petequial), H. ten Duis a� rma que el 0,5 al 3% 
de los pacientes con una fractura aislada de huesos largos 
presentan embolismo graso clínico, mientras que en los pa-
cientes politraumatizados, el porcentaje puede alcanzar hasta 
al 30%. La incidencia aumenta con el nœmero de fracturas. Las 
formas severas afectan al 10 al 20% de todos los pacientes en 
los cuales se establece el diagnóstico, y estas formas graves 
presentan una mortalidad que puede alcanzar hasta el 20%.

Se presume que en los œltimos aæos se ha producido una 
disminución en la incidencia del síndrome, lo cual se ha atri-
buido a una mejor reanimación de los pacientes con reducción 
del tiempo de shock; y a la � jación precoz de las fracturas 
con la concomitante disminución de las movilizaciones.

Circunstancias de aparición
La embolia grasa clínica se observa fundamentalmente en 
pacientes traumatizados. Aparece esencialmente luego de 
fracturas de la diÆ� sis femoral y de la diÆ� sis tibial, mÆs 
raramente luego de fracturas de pelvis o de hœmero. La aso-
ciación de dos o mÆs fracturas de los huesos citados eleva 
considerablemente el riesgo de embolia grasa clínica.

La movilización del foco de fractura aumenta el grado de 
embolización grasa, lo que ha llevado a proponer la osteo-
síntesis inmediata de fracturas con alto riesgo de embolismo 
graso, particularmente las de la diÆ� sis femoral.

Se admite que la existencia de un episodio de shock favo-
recería la aparición y sobre todo la gravedad de la embolia 
grasa clínica.

La edad de aparición del embolismo graso oscila entre 
los 16 y los 40 aæos, sin distinción de sexo. Si bien tambiØn 
puede afectar a los ancianos, es muy raro en los niæos, lo cual 
se ha atribuido a la escasa cantidad de grasa en la mØdula 
ósea en estos œltimos, y a la distinta composición química de 
la misma. Recientemente se han descrito casos aislados en 
niæos, con sintomatología predominantemente pulmonar.

Si bien el embolismo graso ha sido descrito asociado 
al traumatismo, otros mœltiples procesos tambiØn pueden 
verse complicados con esta afección, a saber: colocación de 
clavos intramedulares en cirugía ortopØdica, lesión de tejidos 
blandos, quemaduras, pancreatitis, infección por Clostridium,
diabetes, estados convulsivos, hiperlipemia, hígado graso, 
alcoholismo, eclampsia, intoxicaciones, resucitación cardio-
pulmonar, trasplante de órganos, circulación extracorpórea, 
anemia de cØlulas falciformes, liposucción, etcØtera.

Fisiopatología
La � siopatología de la embolia grasa postraumÆtica de ex-
presión clínica es aœn hoy día incierta, y ha dado origen a 
mœltiples concepciones. Se consideran por separado tres 
aspectos de interØs:

a.- El origen de los glóbulos de grasa endocapilares.
b.- La existencia habitual de embolismo graso anatómico 

y la existencia poco frecuente de síndrome de embolismo 
graso clínico.

c.- La existencia de un intervalo libre entre la producción 
de la fractura y los primeros signos clínicos.

a.-El origen de los glóbulos de grasa endocapilares.
El criterio actual es que los glóbulos de grasa intrapul-
monares provienen del foco fracturario. El pasaje de la 
grasa desde el foco fracturario al pulmón ha sido bien 
estudiado, comprobÆndose que la ruptura ósea se acom-
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resultando en general en la muerte dentro de pocas horas del 
trauma inicial. Los hallazgos clínicos principales son insu� -
ciencia respiratoria aguda, cor pulmonale agudo y cambios 
embólicos en el SNC. Los pacientes con mœltiples fracturas 
estÆn particularmente expuestos al desarrollo de este síndrome, 
el cual se asocia con una elevada mortalidad.

La forma aguda neurorrespiratoria sobreviene luego de un 
intervalo libre, y asocia cuatro grupos de manifestaciones: 
signos generales (� ebre, taquicardia), signos respiratorios, 
signos neurológicos y una erupción petequial (Fig. 21/1).

El intervalo libre es de duración variable, de algunas horas 
a algunos días, en promedio de 24 a 48 horas. Si bien el mis-
mo no presenta signos respiratorios ni cerebrales mayores, 
existe un signo que debe ser jerarquizado: la � ebre elevada, 
de 38 a 40”C. La precocidad de la � ebre, su carÆcter elevado, 
su persistencia a pesar de la ausencia de un foco infeccioso 
y su asociación con una frecuencia cardiaca anormalmente 
elevada sin modi� caciones tensionales debe llamar la aten-
ción y orientar hacia los signos precoces y discretos del 
embolismo graso debutante: polipnea moderada, trastorno 
ligero y fugaz del comportamiento, presencia de petequias 
e hipoxemia progresiva.

En el período de estado, la insu� ciencia respiratoria se 
mani� esta por una taquipnea super� cial que puede llegar a 60 
o mÆs respiraciones por minuto, con ansiedad y sudoración 
profusa pero sin gran cantidad de secreciones bronquiales. La 
cianosis habitualmente pasa inadvertida, debido a la anemia 
asociada. No existe colapso cardiovascular. Alrededor del 
75% de los pacientes con embolismo graso clínico presen-
tan signología pulmonar, y una minoría (10%) desarrolla 
una insu� ciencia respiratoria grave que requiere asistencia 
respiratoria mecÆnica.

Los signos clínicos precedentes se acompaæan de una 
hipoxemia arterial importante, con una PaO2 menor de 60 
mm Hg, asociada habitualmente a hipocapnia y alcalosis 
respiratoria.

La radiografía de tórax muestra imÆgenes variables en 
función de la gravedad del cuadro. En las formas frustras, 
aparece un in� ltrado � no que puede ser muy efímero en su 
duración. El aspecto característico de las formas graves estÆ 
constituido por opacidades algodonosas, perihiliares, con 
predominio bibasal, cubriendo progresivamente la mayor 
parte de los campos pulmonares, con el aspecto típico del 
síndrome de di� cultad respiratoria aguda (Fig. 21/2). La 
tomografía de tórax de alta resolución puede ser œtil para 
el diagnóstico de las formas leves de embolismo pulmonar, 
en las cuales se puede reconocer una patente bilateral de 
opacidades en vidrio esmerilado y engrosamiento de los 
septos interlobares. En algunos pacientes se han descrito 
opacidades nodulares centrolobulares.

La respuesta cardiaca depende de la magnitud del embo-
lismo, variando entre una taquicardia moderada hasta signos 
característicos de falla ventricular derecha por hipertensión 
pulmonar aguda. El electrocardiograma y el ecocardiograma 
pueden re� ejar el cor pulmonale agudo. 

Los signos neuropsíquicos son, juntamente con la � ebre 
y la taquicardia, los primeros en aparecer. Hasta el 85% de 
los pacientes con embolismo graso clínico presentan mani-
festaciones neurológicas. Las mismas se han atribuido a un 
efecto químico inducido por los Æcidos grasos liberados por 
la hidrólisis de los glóbulos de grasa a nivel pulmonar, o por 
la acción directa de una embolización de glóbulos de grasa 
a travØs de un foramen oval permeable. Originalmente los 
pacientes presentan cefaleas y una agitación intensa alter-

Fig. 21/1. Erupción petequial característica en tronco y región axilar en pacientes con embolismo graso.

Fig. 21/2. Radiografía de tórax y petequias en conjuntiva palpebral en paciente con embolismo graso.
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ocasiones se reconoce una patente de coagulación intra-
vascular diseminada. 

La presencia de gotas de grasa en la sangre circulante 
carece de especi� cidad para el diagnóstico de embolismo 
graso, ya que se puede encontrar en muchos pacientes que 
no presentan ninguna sintomatología clínica. 

Estudios recientes han tratado de establecer el valor de la 
detección de cØlulas cargadas de grasa en líquido de lavado 
broncoalveolar obtenido por bronco� broscopia. El estudio 
mÆs completo sobre el empleo de esta tØcnica ha demostrado 
una alta incidencia de resultados falsos negativos y falsos 
positivos, por lo cual no parece razonable su implementación 
en la prÆctica habitual.

Diagnóstico
El diagnóstico de embolismo graso se basa en una cons-
telación de signos y síntomas clínicos inespecí� cos. Las 
formas incompletas y moderadas del síndrome pueden ser 
difíciles de diagnosticar, en especial cuando las petequias 
estÆn ausentes. Schonfeld y col. han desarrollado un escore 
simple que toma en cuenta los signos y síntomas principales, 
adjudicando a cada uno de ellos un valor. Los escores de 5 
o mÆs, en ausencia de una causa alternativa, se consideran 
como diagnósticos de embolismo graso (Tabla 21/1).

Ante la sospecha de un embolismo graso luego de una 
cirugía ortopØdica, se deben plantear como diagnósticos dife-
renciales los embolismos de cemento o polimetilmetacrilato, 
utilizado para asegurar las prótesis; el embolismo gaseoso 
y el tromboembolismo convencional.

Pronóstico
El pronóstico del embolismo graso clínico ha mejorado sus-
tancialmente desde que se dispone de mejores tØcnicas de 
reanimación, en particular un pronto y efectivo tratamiento 
del shock hipovolØmico y una adecuada asistencia ventilatoria 
durante la fase crítica. Se admite que el embolismo graso es 
una enfermedad autolimitado que habitualmente evoluciona 
bien, logrÆndose una recuperación completa del paciente.

La fase crítica dura generalmente de ocho a 10 días, du-
rante los cuales debe mantenerse una adecuada oxigenación 
tisular. Pasado este período, se produce una mejoría que lleva 
a la curación en pocos días mÆs. 

Es importante destacar la reversibilidad habitual de los 
trastornos neurológicos en el embolismo graso. Es una par-
ticularidad importante de la embolia grasa el poder curar sin 
secuelas neurológicas, aun en pacientes que han cursado un 
coma profundo con rigidez descerebrada. En casos raros se 
han descrito secuelas: síndrome de estrØs postraumÆtico, 
convulsiones y ceguera.

Los casos hiperagudos o fulminantes tienen mal pro-
nóstico, alcanzando a una mortalidad del 80%. El pro-
nóstico en estos casos depende del grado y duración de la 
hipoxemia y de la magnitud del embolismo en el sistema 
nervioso central.

nando con períodos de obnubilación, trastornos es� nterianos 
y anomalías del comportamiento. La existencia de delirio 
agudo, desorientación temporoespacial y alucinaciones puede 
simular un delirium tremens.

Clínicamente, el embolismo graso cerebral di� ere de las 
lesiones isquØmicas por el hecho que la enfermedad es auto-
limitada. Los síntomas silentes de la enfermedad hacen que 
el diagnóstico precoz sea di� cultoso. Las manifestaciones 
neurológicas del período de estado son proteiformes, inclu-
yendo grados variables de deterioro de conciencia, signos 
focales, convulsiones, movimientos anormales y crisis de 
rigidez generalizadas. Se puede constatar un movimiento 
pendular de los ojos, desigualdad pupilar, alternancia de 
miosis y midriasis y nistagmus. El signo de Babinski es 
frecuente.

La tomografía computada de crÆneo en ocasiones muestra 
Æreas de baja densidad en la sustancia blanca compatibles 
con infarto. Menos frecuentemente se identi� can Æreas de 
densidad aumentada simulando hemorragias. Con gran 
frecuencia, no obstante, la tomografía es normal. Informes 
recientes sugieren que la resonancia magnØtica tiene una 
mayor sensibilidad para identi� car lesiones en la sustancia 
blanca, teniendo ademÆs cierto valor pronóstico en función 
del nœmero y de la extensión de las lesiones visualizadas. 
Las lesiones agudas se demuestran por la hiperintenidad en 
T2WI e hipointensidad en T1WI tanto en la sustancia blanca 
como gris del cerebro, cerebelo y tronco. La reversibilidad 
de las lesiones depende del tipo de las mismas, en particular 
del grado de compromiso neuronal y vascular existente. 

Existe una erupción petequial característica en alrededor 
del 50% de los pacientes con embolismo graso clínico. La 
misma debe ser buscada con atención, ya que con frecuencia 
las petequias son tan fugaces que desaparecen en algunas 
horas. Su topografía es muy característica, localizÆndose en 
la región subconjuntival, en el fondo del saco oculopalpebral 
inferior, y en la piel del cuello, hombros, cara anterior del 
tronco y axilas. Se admite que esta localización especial 
depende de la acción combinada de la fragilidad capilar y 
de una hiperpresión venosa en la vena cava superior. Las 
petequias representan glóbulos de grasa impactados en los 
capilares de la dermis, con extravasación de eritrocitos, pro-
duciØndose aun en ausencia de trombocitopenia.

El examen de fondo de ojo puede brindar datos de interØs. 
Las modi� caciones del mismo aparecen en alrededor del 
70% de los casos, son discretas, de aparición retardada, pero 
muy persistentes en el tiempo. Los hallazgos mÆs comunes 
incluyen la existencia de exudados blanquecinos, brillantes, 
de contornos no nítidos, en contacto con los vasos, frecuen-
temente a nivel de una división arterial. 

Laboratorio
El examen de laboratorio mÆs œtil en el embolismo graso es 
la determinación de la PaO2. Un valor de PaO2 por debajo de 
60 mm Hg en ausencia de lesión pulmonar primaria, y aso-
ciado a alguno de los signos clínicos antes descritos, permite 
la certi� cación diagnóstica. La determinación de gases en 
sangre se debe realizar en forma inmediata a la admisión y 
frecuentemente durante las primeras 72 horas en todo paciente 
con traumatismos óseos de cierta magnitud.

La anemia es constante en el embolismo graso. Se 
trata de una anemia normocrómica, normocítica, acom-
paæada de hipersideremia y reticulocitosis. Constituye 
una típica anemia hemolítica. Existe habitualmente una 
plaquetopenia progresiva, que se acentœa y que llega a 
sus cifras mÆs bajas entre el quinto y el sØptimo día. En 

Tabla 21/1. Embolismo graso: escore de Schonfeld

Signos o síntomas Valor

Petequias
In� ltrado alveolar difuso
Hipoxemia (PaO2< 70 mm Hg)
Confusión mental
Hipertermia >38,5”C
Taquicardia >120 por minuto
Frecuencia respiratoria >30 por minuto

5
4
3
1
1
1
1
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Tratamiento
El tratamiento del embolismo graso con expresión clínica 
comporta: a) el tratamiento sintomÆtico de las manifestaciones 
clínicas; b) ciertos tratamientos con pretensiones � siopato-
lógicas; y c) la inmovilización de las fracturas.

Tratamiento sintomÆtico. El tratamiento sintomÆtico tie-
ne por objeto corregir los trastornos funcionales creados 
por el embolismo graso, siendo el principal la insu� ciencia 
respiratoria. La simple inhalación de oxígeno humidi� cado 
se aplica a las formas leves. Las formas neurorrespiratorias 
agudas graves requieren asistencia respiratoria mecÆnica 
durante toda la duración de la fase crítica, que en general 
es de ocho a 10 días, tiempo en el cual es posible obtener la 
curación sin secuelas. La tØcnica de asistencia respiratoria no 
di� ere de la implementada para otras formas del Síndrome 
de di� cultad respiratoria aguda.

La corrección de la anemia, a travØs del empleo de glóbulos 
concentrados, es una buena medida para mejorar la hema-
tosis. Se debe tener presente que la adecuada prevención y 
tratamiento del shock hipovolØmico es esencial para limitar 
la severidad del embolismo graso. 

Tratamiento con orientación � siopatológica. La adminis-
tración de dosis variables de corticoides ha sido considerada 
por muchos autores como bene� ciosa en el tratamiento del 
embolismo graso. Kollenbach y col. demostraron que tanto la 
incidencia de hipoxemia como de síndrome clínico de embo-
lismo graso se reducen con el empleo de dosis moderadas de 
corticoides. El mecanismo de acción no es claro, pero parece 
relacionado con la acción antiin� amatoria inespecí� ca y el 
efecto antiagregante plaquetario de los mismos.

Inmovilización de los focos fracturarios. En este sentido, 
no existe aœn criterio formado respecto de la mejor tØcnica a 
utilizar. Es obvio que todas las fracturas deben ser rÆpidamente 
inmovilizadas. En los inicios de la dØcada del 90 se propuso 
la corrección quirœrgica precoz, aun en pleno episodio de 
embolismo, lo cual disminuiría el riesgo de un nuevo episodio 
embólico, tanto por disminución de la presión tisular en el sitio 
de fractura como por la supresión de la liberación de glóbulos 
de grasa. MÆs recientemente, sin embargo, algunos autores 
sostienen que el proceso de fresado y enclavijado de los huesos 
largos podría aumentar el embolismo graso y posiblemente 
activar las respuestas de estrØs. En estudios en animales se han 
sugerido modi� caciones a la tØcnica quirœrgica, incluyendo 
el empleo de tallos intramedulares sin fresado, alteración en 
la tØcnica de fresado, y colocación de tutores externos. En 
lo que existe acuerdo es que en el grupo de pacientes grave-
mente lesionados, que estÆn � siológicamente inestables, con 
shock hipovolØmico, hipotermia o coagulopatía, no se debe 
realizar una � jación de� nitiva de las fracturas por tØcnica de 
enclavijado, sino utilizar una tØcnica de �control del daæo�, 
mediante � jación externa con tutores. 

EMBOLISMO POR SILICONA L˝QUIDA

La silicona líquida es un material inerte que produce míni-
ma reacción en su contacto con los tejidos, presenta un alto 
grado de estabilidad tØrmica, una baja tensión super� cial, 
una carencia de inmunogenicidad, y que se modi� ca poco 
con el tiempo. Por estas razones, la inyección de silicona 
líquida se utiliza con frecuencia con propósitos mØdicos, 
para el aumento del tamaæo de senos o zonas glœteas, y en 
otros procedimientos cosmØticos. 

Recientemente se han presentado en la literatura una serie 
de casos de embolismo por siliconas, en general luego de 

la inyección ilegal del producto. Los síntomas y signos del 
�síndrome por silicona� incluyen disnea, � ebre, tos, hemopti-
sis, dolor torÆxico, hipoxia, hemorragia alveolar y alteración 
de la conciencia. En la radiografía de tórax se evidencian 
in� ltrados alveolares bilaterales en parches, y en estudios 
histopatológicos se reconoce la presencia de Ømbolos pul-
monares de silicona. 

Schmid y col. han descrito dos formas clínicas de la en-
fermedad. La mayoría de los pacientes se presentan con 
síntomas predominantemente respiratorios, evolucionando 
en favorable en el curso de dos o tres semanas. Otro grupo 
se presenta con hallazgos neurológicos severos, presentando 
un rÆpido deterioro y falleciendo en el 100% de los casos. 

Los hallazgos clínicos luego del embolismo por silicona 
son muy similares a los publicados en el embolismo graso, 
incluyendo hipoxemia, disnea, � ebre, hemorragia alveolar, 
síntomas neurológicos, petequias y dolor torÆxico. La similitud 
entre ambas patologías sugiere una patogØnesis comœn. La 
presencia, en el embolismo por silicona, de complicaciones 
embólicas, ha llevado a proponer una importante activación 
del sistema de coagulación en el desarrollo del síndrome. 

EMBOLISMO GASEOSO

El embolismo gaseoso es un evento clínico inusual que 
puede producir un daæo neurológico permanente, colapso 
cardiovascular y muerte. Aunque el embolismo gaseoso pue-
de producirse en mœltiples circunstancias, el diagnóstico 
frecuentemente pasa inadvertido y por ende no se instala 
tratamiento. El reconocimiento clínico es di� cultoso, debido 
a que el embolismo gaseoso simula otros padecimientos 
agudos cardiopulmonares o cerebrovasculares, y es difícil 
establecer el diagnóstico de certeza del mismo. 

El embolismo gaseoso probablemente sea el evento embólico 
mÆs comœn durante el periodo intraoperatorio en el embara-
zo, pudiendo demostrarse el aire por auscultación Doppler 
precordial en el 50% de los partos por cesÆrea. TØcnicas mÆs 
sensibles han demostrado embolismo gaseoso en el 93 al 100% 
de las pacientes sometidas a cesÆrea bajo anestesia general. 
Es obvio que el embolismo gaseoso con repercusión clínica 
sólo se produce en una pequeæa cantidad de casos. 

Etiopatogenia
La entrada de aire en el sistema venoso se produce cuando 
existe una comunicación del mismo con la atmósfera y se 
genera un gradiente de presión negativa que permite dicho 
ingreso al torrente circulatorio. El embolismo gaseoso se ha 
reconocido en mœltiples situaciones clínicas (Tabla 21/2).

En el contexto de terapia intensiva, el embolismo gaseoso 
se produce habitualmente durante la inserción y el empleo 
de catØteres venosos centrales. El aire entra a la circulación 
venosa ya sea por inyección directa o por la comunicación 
inadvertida del catØter con la atmósfera. Si la presión intra-
venosa desciende por debajo de la presión atmosfØrica, como 
ocurre durante la inspiración profunda, la hipovolemia o la 
posición sentada del paciente, el aire rÆpidamente entra al 
sistema venoso. Los introductores utilizados para la colo-
cación de catØteres de arteria pulmonar tambiØn pueden ser 
causales de embolismo gaseoso. En este sentido, se admite 
que un gradiente de presión de sólo 5 mm Hg puede resultar 
en un � ujo de aire de 100 mL/seg. a travØs de un introductor 
de 8 Fr.

En los pacientes que han tenido colocado un introductor o 
un catØter grueso en una vena central, se debe estar atento al 
desarrollo de un embolismo gaseoso �retardado�. En efecto, 
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Cirugía
Sistema nervioso central, involucrando los senos durales
Ginecología y obstetricia: curetaje uterino, parto en 
mujeres con placenta previa, operación cesÆrea 
Otorrinolaringología: involucrando venas del cuello
OrtopØdica: cirugía sobre la cadera o sobre la columna

Inyección de aire para � nes diagnósticos o terapØuticos
Vejiga urinaria
Intraarticular
Vagina, œtero
Lavaje de senos maxilares
Cirugía laparoscópica

Ventilación con presión positiva
Cateterización endovenosa

Líneas venosas perifØricas o centrales
HemodiÆlisis
Inserción de marcapasos
Bypass cardiopulmonar
Angioplastia coronaria

Trauma
Cabeza y cuello
Lesiones penetrantes del tórax
MiscelÆneas
Colocación de catØter epidural
Sexo orogenital
Biopsia de pulmón
Resección con YAG lÆser del pulmón

Tabla 21/2. Causas de embolismo gaseoso.

el trayecto del dispositivo puede permanecer parcialmente 
permeable y dar origen a episodios reiterados de embolismo 
gaseoso, que fÆcilmente son interpretados como episodios 
de tromboembolismo pulmonar. En estos casos, el ecocar-
diograma puede ser de gran valor al demostrar las burbujas 
de aire en el corazón.

Otra causa de embolismo gaseoso en terapia intensiva es el 
barotrauma inducido por la ventilación con presión positiva 
continua. El embolismo gaseoso se produce por el mismo 
mecanismo que las otras formas de barotrauma, incluyendo 
el en� sema intersticial, neumomediastino, neumotórax y 
desarrollo de quistes aØreos a tensión. Los espacios aØreos 
se sobredistienden durante la ventilación a presión positiva, 
y se crea un gradiente de presión entre los alvØolos y los 
espacios broncovasculares adyacentes. Si se produce la rup-
tura alveolar, el gas � uye siguiendo el gradiente de presión, 
pudiendo acceder a las venas lesionadas por in� amación, 
necrosis o estrØs de estiramiento, ganando rÆpidamente la 
circulación venosa y produciendo un embolismo gaseoso. 
Otro mecanismo descrito es el pasaje desde el mediastino 
hacia el retroperitoneo, y desde allí, por gradiente de presión, 
penetrando a travØs de lesiones en las paredes de las venas 
renales, suprarrenales y parietales, hacia la vena cava inferior 
y la aurícula derecha.

Una de las causas mejor estudiadas de embolismo gaseoso 
son los procedimientos quirœrgicos, en particular las opera-
ciones neuroquirœrgicas realizadas con el paciente sentado. 
La realización de ecocardiograma continuo en estas circuns-
tancias demuestra una incidencia de embolismo gaseoso del 
21 al 40% durante la craneotomía en posición de Fowler. 
El empleo creciente de mØtodos endoscópicos asistidos por 
insu� ación, tanto en cirugía ginecoobstØtrica como abdo-
minal, ha producido un nœmero creciente de episodios de 
embolismo gaseoso asociados con el pasaje de gas al sistema 
venoso en tales circunstancias. 

La actividad sexual durante el embarazo y el puerperio, 

incluyendo la insu� ación forzada de aire durante el sexo oral, 
es un factor de riesgo bien conocido de embolismo gaseoso. La 
congestión venosa pelviana y la gran capacidad de la vagina 
durante el embarazo se consideran factores que aumentan 
el nœmero de casos reportados en mujeres embarazadas en 
comparación con mujeres no embarazadas. 

Fisiopatología
A partir de los estudios experimentales de Adornato y col., se 
ha establecido que los factores mÆs importantes que afectan 
la mortalidad en el embolismo gaseoso son la cantidad de aire 
inyectado y la velocidad de la infusión. Para los humanos, 
se ha estimado que la dosis letal oscila entre 300 y 500 ml 
de aire a 100 mL/seg. Tal � ujo se puede obtener a travØs de 
una aguja de 14 G, si existe un gradiente de presión de 5 cm 
H2O. Volœmenes menores han probado ser letales en pacientes 
graves con compromiso hemodinÆmico previo. 

La causa principal de muerte por embolismo gaseoso es 
un paro circulatorio resultante de la presencia de aire en el 
tracto de salida del ventrículo derecho. Una vez que el aire 
se introduce en el sistema venoso, la lesión se puede producir 
por tres mecanismos. Debido a que el aire es compresible, 
la espuma resultante de la mezcla del aire y la sangre no 
puede ser bombeada en forma efectiva. Cinco mL/kg de 
aire pueden ser letales por la formación de un �frente de 
aire� en el ventrículo derecho o en la circulación arterial 
pulmonar. La resultante disociación electromecÆnica produce 
un shock cardiogØnico y un aumento agudo en la postcarga. 
En combinación con la vasoconstricción en la circulación 
arterial pulmonar, este fenómeno puede resultar en un cor 
pulmonale agudo. 

Como resultado de la acción del aire sobre las super� cies 
endoteliales se produce un aumento en la permeabilidad 
capilar, activación plaquetaria y una coagulopatía. En adi-
ción, la interacción de las burbujas de aire y los productos 
de la sangre, en particular las plaquetas, puede causar la 
liberación de varias sustancias vasoactivas que producen 
vasoespasmo local, activación de la cascada de coagulación 
y microtrombosis.

En ocasiones el aire puede entrar a la circulación arterial 
a travØs de un shunt persistente (embolismo paradojal) pro-
duciendo una isquemia en órganos nobles. Se estima que un 
cuarto de los adultos presentan un ductus arterioso persistente 
y una cantidad menor un defecto auricular no reconocido o 
un foramen oval abierto. Se puede producir isquemia cerebral 
o miocÆrdica por la embolización de los vasos cerebrales o 
coronarios, respectivamente. 

Cuadro clínico
Como en otras formas de embolismo, la sospecha de embo-
lismo gaseoso surge por el desarrollo de un fallo cardiores-
piratorio agudo o síntomas neurológicos en personas sanas, 
habitualmente durante o luego de un procedimiento invasivo. 
Si el paciente estÆ despierto, los síntomas de embolismo 
gaseoso son inespecí� cos e incluyen disnea, dolor torÆcico, 
ansiedad, diaforesis y una sensación de muerte inminente. 
Los signos de embolismo gaseoso incluyen taquicardia, ta-
quipnea, cianosis o palidez, piel moteada y palidez de las 
membranas mucosas. Algunos pacientes presentan un ruido 
en aspas de molino en el precordio, que puede ser reconocido 
por auscultación. En el ECG se pueden reconocer signos 
de sobrecarga derecha o un bloqueo de rama derecha. En 
ocasiones se pueden reconocer burbujas de aire en el fondo 
de ojo. En ocasiones, el embolismo gaseoso se presenta con 
un paro cardiaco inesperado intraoperatorio. 
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El sistema nervioso central puede afectarse en el em-
bolismo gaseoso por uno de dos mecanismos. El colapso 
cardiovascular secundario a la reducción del volumen minuto 
cardiaco rÆpidamente resulta en hipoperfusión cerebral. En 
las formas leves, se presenta una alteración del estado mental, 
pero tambiØn se han reconocido dØ� cits focales debidos a 
hiperemia cerebral y edema cerebral, y eventualmente coma. 
Segundo, se puede producir un embolismo cerebral directo 
a travØs de un foramen oval permeable, defecto que como 
se adelantó se presenta en aproximadamente el 20% de la 
población adulta. La presencia de cambios mentales en el 
postoperatorio deben plantear la sospecha de isquemia cerebral 
secundaria a embolismo gaseoso en individuos en riesgo. 

Debido a que los hallazgos físicos son inespecí� cos, el 
diagnóstico de� nitivo de embolismo gaseoso es di� cultoso 
y en general sólo se obtiene a partir de una adecuada historia 
clínica y un evento precipitante reconocible (Tabla 21/2). La 
radiografía de tórax es habitualmente normal en el inicio, 
pero puede evidenciar signos de edema agudo de pulmón no 
cardiogØnico al cabo de un tiempo. La presencia de un nivel 
hidroaØreo en la arteria pulmonar o en el ventrículo raramente 
se observa. Durante la cirugía, la presencia de un aumento 
sœbito en la presión de la arteria pulmonar o la caída en la 
PET de CO2 pueden ser signos compatibles con embolismo 
gaseoso. El control ecocardiogrÆ� co continuo en las cirugías 
de alto riesgo puede facilitar la visualización de las burbujas 
de aire en el corazón, ya que este mØtodo reconoce burbujas 
de hasta 5 a 10 �—m de diÆmetro. En ocasiones, la tomografía 
de crÆneo puede mostrar el aire intracerebral que ha pasado 
a la circulación sistØmica. Debido a que en esta patología la 
terapØutica es urgente, la mayoría de los estudios no tienen 
utilidad prÆctica.

Pro� laxis
Teniendo en cuenta que la mayoría de los episodios de em-
bolismo gaseoso estÆn relacionados con el uso de catØteres 
venosos centrales, el empleo de medidas adecuadas durante 
la colocación, uso y remoción de los mismos contribuirÆ a 
disminuir la incidencia de esta complicación. El paciente 
que va a ser sometido a una canalización, en particular si se 
utilizan las venas del cuello o la vena subclavia, deberÆ ser 
colocado en posición de Trendelemburg, la cual aumenta la 
presión venosa central y reduce la posibilidad de entrada de 
aire a travØs de la aguja o del catØter. El asegurar una ade-
cuada hidratación previa a la colocación del catØter tambiØn 
contribuye a aumentar la presión venosa central.

En la sala de operaciones se ha recomendado el empleo de 
monitoreo ecocardiogrÆ� co y de capnografía en los procedi-
mientos quirœrgicos de alto riesgo. Del mismo modo, para la 
insu� ación de gas con propósitos diagnósticos o terapØuticos 
deberÆ utilizarse CO2 y no aire, ya que el primero tiene una 
tensión super� cial menor y producirÆ menor obstrucción en 
caso de generarse un embolismo.

Tratamiento
El tratamiento del embolismo gaseoso tiene dos objetivos: 1) 
restaurar el � ujo sanguíneo dentro de la circulación cardiopul-
monar, y 2) promover la reabsorción del aire intravascular.

Las medidas destinadas a restaurar el � ujo incluyen el 
adecuado posicionamiento del paciente, la remoción del aire 
de la circulación venosa, y la realización de masaje cardiaco. 
Ante la sospecha de embolismo gaseoso, el paciente debe 
ser colocado en decœbito lateral izquierdo en posición de 
Trendelemburg (maniobra de Durant). Esta maniobra mejora 
la hemodinamia, probablemente por impulsar el aire presente 

en el tracto de salida del ventrículo derecho hacia el Æpex 
ventricular, resolviendo la obstrucción al � ujo. En pacientes 
que presentan un embolismo gaseoso durante la realización 
de una operación cesÆrea, se debe cubrir inmediatamente el 
campo operatorio con solución salina, para evitar la entrada 
persistente de aire a travØs de los senos abiertos. 

La remoción del gas de la circulación venosa a travØs de 
catØteres venosos centrales puede ser œtil en caso de que el 
paciente presente un catØter ya colocado, pero la colocación 
de un catØter en esta circunstancia no parece ser de utilidad 
por el tiempo potencial que requiere la inserción, y la urgencia 
del padecimiento.

El masaje cardiaco ha sido empleado en el tratamiento del 
embolismo gaseoso con Øxito, aun en el paciente sin paro car-
diaco. El mecanismo de su e� cacia reside en que el aire puede 
ser forzado mecÆnicamente fuera del ventrículo derecho y del 
tracto de salida pulmonar, reduciendo concomitantemente el 
tamaæo de las burbujas y aliviando la obstrucción al � ujo.

Otras medidas terapØuticas importantes promueven la 
reabsorción de las burbujas de aire intravasculares y o reducen 
el tamaæo de las mismas. Si el paciente estÆ recibiendo óxido 
nitroso, el gas debe ser discontinuado en forma inmediata. 
El óxido nitroso es mÆs soluble en sangre que el nitrógeno y 
puede difundir en las burbujas de aire aumentando su tama-
æo. La administración de oxígeno a una FiO2 de 1,0 mejora 
la oxigenación y disminuye el tamaæo de las burbujas. Se 
debe administrar � uidos intravenosos en gran cantidad para 
aumentar la precarga ventricular derecha en un esfuerzo por 
desplazar las burbujas hacia la circulación pulmonar. Pueden 
ser requeridos inotrópicos para aumentar la contractilidad 
miocÆrdica cuando un aumento en la precarga no es su� cien-
te para aumentar el volumen minuto cardiaco. Las drogas 
indicadas son la dopamina y la noradrenalina. 

En pacientes con embolismo gaseoso de diversas etiologías, 
la mortalidad disminuye de aproximadamente el 90% si no 
se aplica ninguna medida terapØutica a aproximadamente 
el 30% con medidas convencionales, que incluyen el posi-
cionamiento adecuado, la administración de vasopresores y 
de oxígeno. La adición de terapia hiperbÆrica, aun luego de 
pasadas varias horas del episodio, podría reducir la mortali-
dad a menos del 10%. Se han descrito mejorías en el estado 
neurológico con el empleo de cÆmara hiperbÆrica incluso 
pasadas las 40 horas del episodio inicial.

S˝NDROME DE MICROBURBUJAS
Como ya se re� rió, el embolismo gaseoso es una complicación 
conocida de varios procedimientos invasivos, y su manejo 
estÆ bien establecido. Las consecuencias del microembolismo 
gaseoso, o síndrome de microburbujas, es poco reconocido 
y habitualmente ignorado en la prÆctica diaria. Las micro-
burbujas se originan principalmente en líneas y dispositivos 
extracorpóreos, tales como el equipo de circulación extra-
corpórea para el bypass cardiopulmonar y las mÆquinas de 
diÆlisis, pero pueden ser endógenas en casos de enfermedad 
por descompresión o vÆlvulas cardiacas mecÆnicas. 

Circulando en el torrente circulatorio, las microburbujas 
se disponen en los lechos capilares de varios órganos, prin-
cipalmente el pulmón. Las microburbujas obstruyen el � ujo 
sanguíneo en los capilares, produciendo isquemia tisular, 
seguida por una respuesta in� amatoria. La agregación de 
plaquetas y la formación de coÆgulos conducen a una mayor 
obstrucción de la microcirculación y daæo tisular. 

De� nición
El embolismo gaseoso es un evento iatrogØnico en el cual 
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entra gas en la circulación, pudiendo asociarse con morbi-
lidad y mortalidad. El punto de corte entre la ocurrencia de 
un episodio catastró� co mayor y la presencia de síntomas 
mínimos no estÆ de� nido. Una de� nición arbitraria del tamaæo 
de las microburbujas puede ser errónea, puesto que sólo una 
burbuja de un diÆmetro menor que un capilar puede pasar a 
travØs de la circulación sin producir ningœn daæo y ser acep-
tada como segura. Por otra parte, en el contexto biológico, 
existe un proceso constante, dinÆmico, de pequeæas burbujas 
que se fusionan para crear otras mÆs grandes, y de grandes 
burbujas que se desintegran en menores; en de� nitiva, varias 
microburbujas inocentes pueden agruparse y producir una 
burbuja lesionante.

La composición de las burbujas es habitualmente aire u 
oxígeno, aunque el empleo mØdico de dióxido de carbono, 
óxido nítrico y nitrógeno tambiØn puede producir burbujas 
y embolismo gaseoso. La composición afecta el tiempo de 
eliminación de las burbujas del organismo, puesto que cada 
gas tiene su propio coe� ciente de solubilidad y de difusión 
en un determinado � uido. Es razonable admitir que la com-
posición gaseosa tambiØn afecta la reacción tisular local y 
la respuesta sistØmica.

Existe un amplio espectro de escenarios en los cuales el 
extremo es una exposición aislada a un gran volumen de 
burbujas, en contraste con la exposición crónica recurrente 
a pequeæos volumen. Las implicancias clínicas del fenóme-
no de microburbujas dependen de la extensión y el efecto 
acumulativo de estos eventos.

Etiología
Las burbujas de gas habitualmente se originan en tubos ex-
tracorpóreos, siendo infundidas con los � uidos en el torrente 
circulatorio. Las burbujas pueden estar presentes cuando 
se cargan y preparan las líneas para su empleo, o formarse 
de novo como resultado del � ujo turbulento en los tubos 
y accesos vasculares. Las diferencias en temperatura son 
otra causa posible de generación de burbujas en las líneas, 
puesto que el calentamiento inicia la formación de burbujas, 
como en el caso del empleo de un sistema de calentamiento 
de sangre. 

Pueden ser creadas burbujas de novo en un paciente sin 
conexión con un sistema extracorpóreo. Un ejemplo es la 
enfermedad por descompresión de los buzos, y otro es la 
generación de microburbujas en vÆlvulas cardiacas protØ-
sicas mecÆnicas. 

En la Tabla 21/3 se indican las distintas fuentes de micro-
burbujas que se pueden encontrar en la prÆctica clínica.

Fisiopatología
El evento mÆs inmediato y rÆpido que sigue a la inyección 
de microburbujas es la obstrucción del � ujo en los capilares 
distales y proximales a la partícula oclusora. Esto causa una 
isquemia tisular con cambios en la presión en la circulación 

y en el intersticio alrededor del vaso afectado. En forma 
inmediata, se produce una respuesta in� amatoria ante la 
burbuja reconocida como un cuerpo extraæo.

La microburbuja circula en el torrente circulatorio hasta 
que se impacta en la microcirculación. Durante su trayecto, 
la burbuja es comprimida contra el endotelio capilar, produ-
ciendo cambios funcionales en las cØlulas endoteliales y en 
la permeabilidad vascular. Se han reconocido ori� cios entre 
las cØlulas endoteliales, tanto en el lecho pulmonar como 
en la circulación bronquial. Esta pØrdida de continuación 
permite el trasudado de � uido hacia el intersticio. 

Los neutró� los desempeæan un rol central en mediar la 
injuria pulmonar inducida por el embolismo gaseoso. Los 
mismos se agregan alrededor de la burbuja produciendo un 
trombo. Se produce un proceso destructivo local, probablemente 
por la producción de superóxido y radicales hidroxilos, y se 
liberan enzimas proteolíticas. Estas molØculas aumentan la 
permeabilidad de la membrana a los � uidos y a las proteínas y 
facilitan el edema pulmonar intersticial. Aunque la evidencia 
de una respuesta in� amatoria a la presencia de microburbujas 
es sólida, el conocimiento del proceso � siopatológico es 
incompleto y requiere mayor investigación.

En la interfase aire-líquido que genera la burbuja se pro-
duce la activación del complemento. Se ha comprobado un 
aumento de proteínas activadas, C3a y C5a, en relación con 
la ocurrencia de enfermedad por descompresión en buzos. 
Las molØculas de C3a y C5a producen la activación de los 
polimorfonucleares y estimulan a las cØlulas cebadas a la 
liberación de histamina, lo que aumenta la permeabilidad 
vascular. Los polimorfonucleares activados aumentan el daæo 
tisular, como ya se describió. AdemÆs, se generan produc-
tos del Æcido araquidónico tales como las prostaglandinas 
y leucotrienos, que son factores vasoactivos que alteran la 
permeabilidad microvascular. 

Las microburbujas afectan la coagulación a travØs de la 
activación del sistema humoral y la inducción de la agregación 
plaquetaria. El resultado es la formación de coÆgulos en la 
proximidad de las burbujas. MÆs tarde se activa la � brino-
lisis. La super� cie de la burbuja actœa como una sustancia 
extraæa y activa la cascada de coagulación. Por otra parte, las 
microburbujas inducen daæo tisular produciendo la expresión 
del factor tisular con la subsecuente activación plaquetaria 
y formación de trombos.

Clínica
Las manifestaciones clínicas del embolismo gaseoso de-
penden del tamaæo de las burbujas, de la localización de 
las mismas, del estado general, de la comorbilidad del 
paciente y de otros factores no conocidos. Las grandes 
burbujas gaseosas producen cuadros dramÆticos, tanto si 
localizan en la circulación venosa como arterial. El curso 
natural de un Ømbolo venoso es la migración hacia el lecho 
pulmonar y la obstrucción del tracto de salida ventricular 
derecho, aumento agudo de la resistencia en dicho ventrículo 
y colapso cardiovascular. El embolismo gaseoso en vasos 
arteriales produce síntomas de obstrucción con isquemia 
y necrosis tisular. Aunque el embolismo arterial puede 
afectar a cualquier órgano, la oclusión de la circulación 
cerebral y cardiaca es particularmente grave debido a que 
estos sistemas son altamente vulnerables a la hipoxia. El 
resultado es una isquemia cerebral masiva o un accidente 
cerebrovascular, o un infarto de miocardio. 

Poco es lo que se conoce respecto a la impactación de 
microburbujas en los lechos venoso o arterial. Una pequeæa 
cantidad de microburbujas puede ser clínicamente silente, 

Procedimientos que generan microburbujas
 Bypass cardiopulmonar
 HemodiÆlisis
 Líneas de alto � ujo
 Procedimientos invasivos: angiografía, cateterización 

cardiaca
Fuentes endógenas de microburbujas
 VÆlvulas mecÆnicas cardiacas
 Enfermedad por descompresión

Tabla 21/3. Fuentes de microburbujas.
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mientras que la exposición recurrente a microburbujas pro-
duce un efecto crónico que es difícil de detectar pero puede 
tener consecuencias importantes. 

La comorbilidad del paciente puede in� uenciar la evolución 
del embolismo gaseoso. Cuando existe un shunt derecha a 
izquierda, el embolismo venoso puede pasar a la circulación 
arterial y producir isquemia orgÆnica. Este curso de eventos 
se denomina embolismo gaseoso paradojal. El pasaje puede 
ser a travØs de un foramen persistente en el corazón, o a travØs 
de una dilatación de vasos pulmonares. 

El reconocimiento del embolismo gaseoso es di� cultoso. El 
empleo de los ultrasonidos para la detección de las burbujas 
gaseosas fue estudiado en modelos animales. El progreso 
continuo de la tecnología ha permitido el reconocimiento del 
embolismo gaseoso en el corazón a travØs de ecocardiogra� a 
y en el crÆneo a travØs del empleo de Doppler trascraneal. Esta 
œltima tØcnica se ha utilizado en neurocirugía, en pacientes 
intervenidos en posición sentada, para detectar la presencia 
de burbujas gaseosas en la circulación cerebral. La desven-
taja de este mØtodo es que las burbujas se observan cuando 
ya han alcanzado el territorio distal, sin la posibilidad de 
prevenir el evento. 

Prevención
Conociendo las consecuencias clínicas posibles de la ex-
posición a microburbujas, se admite que la prevención es 
la mejor política, eliminando el aire desde los � uidos antes 
que ingresen al organismo. Se han utilizado diversos � ltros 
para la eliminación de microburbujas. Los mÆs comunes son 
los que se instalan en las líneas de circulación extracorpó-
rea, funcionando como una red que limita la entrada de las 
mismas a la circulación. El � ltro atrapa las burbujas que son 
mayores que sus poros. Estos � ltros presentan, sin embargo, 
varias desventajas. La presencia de los mismos aumenta la 
resistencia al � ujo, y a medida que el � ltro es cubierto con 
restos de � brina la resistencia aumenta mÆs aœn. En casos 
extremos, puede bloquear completamente el � ujo a travØs 
de la línea. En adición, los componentes químicos dentro 
del � ltro activan la cascada de coagulación, el complemento 
y la respuesta inmune. Una tercera desventaja es el riesgo 
de que la composición química del � ltro produzca efectos 
tóxicos en el huØsped. Por œltimo, estos � ltros no eliminan 
todas las microburbujas del sistema, como se demuestra en la 
cirugía cardiaca. La conclusión es que el � ltro óptimo para la 
eliminación de burbujas deberÆ en el futuro, responder a otra 
tecnología que la simple obstrucción mecÆnica al pasaje. 

Tratamiento
El manejo de los grandes Ømbolos aØreos estÆ bien estable-
cido y ya fue descrito precedentemente. Es poco lo que se 
conoce sobre el tratamiento del síndrome de microburbujas. 
Algunas de las terapØuticas empleadas para el embolismo 
aØreo masivo pueden ser aplicadas en el caso de microbur-
bujas. En ambos casos, la prevención es la mejor conducta. 
Cuando se ha producido el evento, la detección precoz es 
indispensable para poder facilitar una acción inmediata que 
interrumpa la causa. 

Una modalidad terapØutica que se utiliza en el síndrome 
de descompresión y en algunos casos de grandes Ømbolos 
gaseosos es el empleo de oxígeno hiperbÆrico. Varios es-
tudios clínicos han demostrado la mejoría en la evolución 
neurológica luego del tratamiento con oxígeno hiperbÆrico, 
aunque no existe ningœn ensayo randomizado prospectivo 
que lo avale. La oxigenación hiperbÆrica reduce el tama-
æo de las burbujas intravasculares al aumentar la presión 

ambiente, y el aumento de la presión parcial de oxígeno 
favorece la denitrogenacion. Por otra parte, el oxígeno 
hiperbÆrico aumenta la presión parcial de oxígeno en la 
sangre, permitiendo una mejor oxigenación de los tejidos 
isquØmicos.

El uso de drogas en el embolismo gaseoso es empírico 
y estÆ controvertido. En este sentido, se han ensayado la 
heparina, para inhibir el proceso tromboin� amatorio, los 
barbitœricos, para reducir el consumo de oxígeno cerebral 
y disminuir la presión intracraneana y los corticoides para 
reducir el edema cerebral. Ninguna de estas medidas ha 
demostrado modi� car el pronóstico de� nitivo de la lesión 
inducida por el embolismo gaseoso.

EMBOLIA DE L˝QUIDO AMNIÓTICO

Concepto
El embolismo de líquido amniótico es un grave síndrome 
caracterizado por la presencia de � uido amniótico, conte-
niendo restos tales como mucina y cØlulas de descamación 
epitelial dentro de las arterias pulmonares de la madre. El 
embolismo de líquido amniótico es una complicación obs-
tØtrica catastró� ca con una incidencia habitual de 1/8.000 
a 1/80.000 nacidos vivos, y con una mortalidad materna 
reportada variable entre el 10 y el 86%. Esta amplia variación 
en la mortalidad es indicativa del hecho de que, a pesar de 
tratarse de una enfermedad bien documentada, la misma es 
poco reconocida e inadecuadamente entendida. En la actua-
lidad se admite que la mortalidad es de aproximadamente el 
26%. La embolia de líquido amniótico es responsable del 
10% de las muertes maternas en los países desarrollados. Se 
debe tener presente que la mayoría de las muertes maternas 
ocurren en los países en desarrollo, y la incidencia del em-
bolismo de líquido amniótico es relativamente insigni� cante 
en este contexto. 

Factores predisponentes
El embolismo de líquido amniótico se asocia habitualmente 
con el trabajo de parto y el parto, pero tambiØn puede ocu-
rrir en relación con otras manipulaciones uterinas, trauma 
uterino o en el período posparto inmediato. El mecanismo 
permanece incierto, pero parece involucrar el pasaje de � uido 
amniótico a la circulación a travØs de las venas endocervicales 
o de lesiones uterinas. El contenido de partículas celulares 
o de factores humorales en el � uido amniótico puede ser 
responsable de los efectos hemodinÆmicos agudos. 

Morgan comprobó que el embolismo de líquido amniótico 
se produce en general en mujeres mayores de 30 aæos de edad, 
por lo general multíparas. Las complicaciones obstØtricas 
durante el parto pueden asociarse con un riesgo aumentado 
de embolismo amniótico. Taylor comprobó que en el 45% de 
sus casos, existían evidencias de desprendimiento prematuro 
de placenta. La muerte fetal intraœtero es comœn, ocurriendo 
en el 40% de los casos. En la mayoría de los casos, los signos 
de muerte fetal preceden a la evidencia clínica de embolismo 
de líquido amniótico. Otro factor de riesgo identi� cado fue 
la presencia de meconio en el � uido amniótico, lo cual se 
constata en el 35% de los casos.

Si bien los hallazgos precedentes se han destacado en 
series pequeæas, Clark y col., en un anÆlisis de un registro 
nacional en EE.UU. que evaluó 46 casos de embolia de líqui-
do amniótico, no pudieron detectar factores predisponentes 
maternos. En efecto, la edad, raza, paridad, historia obstØtrica, 
ganancia de peso y presión arterial fueron similares a las 
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esperadas en la población obstØtrica general.

Fisiopatología
El volumen de líquido amniótico aumenta de 50 ml a las 
12 semanas de gestación a cerca de un litro al tØrmino de 
la misma. En la medida en que las membranas fetales per-
manezcan intactas, el � uido amniótico no puede entrar a la 
circulación materna. En adición a la ruptura de las membranas, 
para que se produzca una embolia de líquido amniótico tiene 
tambiØn que producirse una disrupción de las venas uterinas, 
y un gradiente de presión que favorezca la entrada del � uido 
desde el œtero a la circulación materna. Existen dos sitios 
posibles de entrada en el torrente circulatorio materno: las 
venas uterinas en el sitio de separación placentaria, y los 
pequeæos desgarros en la parte inferior del œtero y en el 
cuello uterino. Estos desgarros son comunes y parecen ser 
la puerta de entrada mÆs probable.

Se admite que la � siopatología de este síndrome es humoral. 
El cuadro clínico de colapso cardiovascular, insu� ciencia 
cardiaca izquierda y coagulación intravascular diseminada 
se asemeja a la sepsis y a la ana� laxia, lo que ha llevado a 
proponer el tØrmino síndrome ana� lactoide del embarazo
para su de� nición. Se postula que la exposición a productos 
fetales incita una respuesta inmunológica en la madre que 
desencadena una cascada de mecanismos que culminan en 
shock profundo. El � uido amniótico contiene una multitud de 
mediadores que pueden contribuir directamente a los cambios 
hemodinÆmicos observados en esta patología. Se sospecha 
que el síndrome podría tener una base inmunológica debido 
a que ocurre mÆs frecuentemente en fetos masculinos y hasta 
el 41% de las pacientes presentan antecedentes de alergias 
a drogas. Los datos hemodinÆmicos corroboran la premisa 
de una causa humoral mÆs que embólica.

La hipoxia inicial probablemente sea debida a una severa 
alteración de la relación ventilación/perfusión, que parece 
desarrollarse desde el inicio del evento embólico. Otra expli-
cación de esta hipoxia precoz puede ser un edema pulmonar 
cardiogØnico, que se desarrolla como consecuencia de una 
disfunción ventricular izquierda (ver mÆs adelante). El bron-
coespasmo es una causa menos probable de insu� ciencia 
respiratoria e hipoxia, ya que sólo se reconoce en el 15% 
de los pacientes. Una fase tardía de hipoxia se observa en 
pacientes con embolismo de líquido amniótico. Aunque la 
falla ventricular izquierda puede contribuir a esta hipoxia 
tardía, hasta el 79% de las pacientes que sobreviven a las 
primeras horas desarrollan un edema agudo de pulmón no 
cardiogØnico coincidente con la mejoría en la función ven-
tricular izquierda. La existencia de un síndrome de pØrdida 
capilar se evidencia por la presencia de un líquido exudativo 
que contiene una elevada concentración de proteínas y detritus 
de líquido amniótico. Aunque este edema no cardiogØnico es 
severo y parecer resultar de un daæo de la membrana alveólo 
capilar, el mismo tiende a resolverse mÆs rÆpidamente que 
el que se evidencia en el síndrome de di� cultad respiratoria 
aguda convencional. La hipoxia, tanto en la fase inicial como 
tardía del embolismo de líquido amniótico se ha implicado 
en el desarrollo del daæo neurológico y de la eventual muerte 
cerebral observada en muchas pacientes. La causa de estos 
cambios neurológicos es una encefalopatía anóxica y pueden 
ser particularmente severos cuando la hipoxia es prolongada 
y se asocia con crisis convulsivas.

La hipotensión es otra manifestación precoz de la embolia 
de líquido amniótico, y estÆ presente en forma uniforme en 
las pacientes con enfermedad grave. La etiología del shock 
mÆs comœnmente descrita es la falla ventricular izquierda 

con shock cardiogØnico. Inmediatamente despuØs de una 
fase transitoria de aumento de la presión arterial sistØmica 
y pulmonar, la presión arterial disminuye bruscamente y se 
mani� esta el shock. La etiología del shock en esta fase inicial 
puede ser multifactorial. La presencia de disfunción ventricular 
izquierda ha sido bien documentada utilizando ecocardiografía 
y mediciones con catØter de arteria pulmonar, pudiendo estar 
presente tanto en la fase inicial como tardía del síndrome. 
TambiØn pueden aparecer arritmias cardiacas incluyendo 
bradicardia, asistolia, � brilación ventricular y disociación 
electromecÆnica, complicando el manejo. En adición al shock 
cardiogØnico, varios informes han demostrado la presencia de 
shock obstructivo con función ventricular izquierda normal 
y deterioro de la función ventricular derecha. 

El shock durante la fase tardía del síndrome tambiØn puede 
responder a otras causas. Aunque pueden persistir evidencias 
de shock cardiogØnico y obstructivo, en esta etapa es mÆs 
evidente un shock con índices cardiacos elevados, sugiriendo 
un proceso símil shock sØptico, probablemente atribuible a 
una respuesta in� amatoria sistØmica. La hipovolemia y la 
hemorragia pueden desarrollarse en pacientes con coagu-
lopatía de consumo. 

En el 83% de las pacientes con embolismo de líquido 
amniótico se evidencian signos de coagulación intravascular 
diseminada (CID). Las manifestaciones incluyen hemorragia 
severa o sangrados difusos. El comienzo de la CID es variable, 
y puede observarse en la fase inicial o tardía del síndrome. 
La coagulopatía puede presentarse en forma conjunta con 
los síntomas cardiopulmonares, luego de ellos o sin ellos, 
constituyendo la principal manifestación clínica. 

Anatomía patológica
En la autopsia, los hallazgos no son especí� cos y se corres-
ponden con el cuadro clínico, pudiendo evidenciarse edema 
pulmonar, dilatación de las cavidades cardiacas derechas y 
cambios consistentes con coagulación intravascular dise-
minada. La clave del diagnóstico reside en la identi� cación 
microscópica de restos de líquido amniótico (cØlulas escamosas 
fetales, pelos fetales, mucus) dentro de la microvasculatura 
pulmonar de la madre. Estos hallazgos pueden ser mínimos. 
Se han descrito varias tØcnicas para la identi� cación de los 
Ømbolos de líquido amniótico, incluyendo la polarización y 
varias tinciones especiales (Æcido-periódica de Schiff, alcian
blue, micicarmin, tricrómica de Masson). 

Cuadro clínico
La presentación clínica es variable, pero habitualmente se 
caracteriza por el comienzo agudo de disnea severa, hipoxe-
mia y colapso cardiovascular, en ocasiones acompaæados 
por alteraciones del estado mental por una encefalopatía 
hipóxica o convulsiones. La actividad convulsiva puede estar 
presente hasta en el 50% de las pacientes y puede ocurrir 
antes, durante o inmediatamente despuØs del desarrollo de 
la encefalopatía. Presentaciones menos comunes son con 
hemorragia debida a coagulación intravascular diseminada 
o con dolor pelviano intenso. El deterioro sœbito de la fre-
cuencia cardiaca fetal asociado con una mala evolución del 
feto, a pesar de un rÆpido tratamiento, debe plantear la posi-
bilidad de una embolia de líquido amniótico. Una proporción 
signi� cativa, entre el 25 y el 50% de las pacientes pueden 
morir dentro de la primera hora, y las sobrevivientes a este 
período inicial estÆn expuestas a desarrollar complicaciones 
de la CID y del SDRA. 

Clark y col. publicaron la experiencia de un registro nacio-
nal en EE.UU. sobre 46 pacientes con embolismo de líquido 



300 Carlos Lovesio - Medicina Intensiva

amniótico. Todas las pacientes presentaron hipotensión y 
distress fetal; 93%, edema agudo de pulmón o SDRA; 80%, 
un paro cardiaco, y 83%, cianosis y coagulopatías. La disnea 
se hizo evidente en el 49%, convulsiones en 48%, apnea en 
23%, broncoespasmo en 15% e hipertensión transitoria en 
11%. La mayoría de los episodios se produjeron dentro de las 
dos horas del inicio del trabajo de parto. Sólo el 15% de las 
sobrevivientes no presentaron daæo neurológico residual.

Observaciones recientes han indicado que existe una for-
ma menos severa de presentación del embolismo de líquido 
amniótico con una incidencia variable de síntomas mayores 
y un curso clínico mÆs favorable que en el caso en que existe 
el síndrome completo. Estas observaciones pueden expandir 
el criterio clínico del síndrome y en el futuro pueden resultar 
en una menor incidencia global de mortalidad. 

El diagnóstico de embolismo de líquido amniótico habi-
tualmente se basa en el cuadro clínico típico. Se ha utilizado 
el examen citológico de especímenes de sangre obtenidos 
a partir de un catØter de arteria pulmonar para el diagnós-
tico. Las cØlulas escamosas fetales en el aspirado apoyan 
el diagnóstico, pero no constituyen un hallazgo especí� co. 
Una serie de tØcnicas diagnósticas menos invasivas y muy 
novedosas, como el uso de anticuerpos monoclonales a la 
mucina fetal o la medida de la zinc-copropor� rina sØrica 
en la madre, podrían ser mÆs especí� cas. La sugerencia 
que el embolismo de líquido amniótico estÆ relacionado 
con un proceso ana� lactoideo ha llevado a determinar los 
niveles de triptasa sØrica, ya que se ha comprobado que 
esta enzima se encuentra aumentada en cualquier reacción 
ana� lactoidea. 

El diagnóstico diferencial del embolismo de líquido 
amniótico debe incluir el shock sØptico, tromboembolis-
mo pulmonar, embolia gaseosa, ana� laxia, atonía uterina, 
eclampsia, abruptio placentae, neumotórax a tensión o evento 
isquØmico miocÆrdico.

Respuesta hemodinÆmica
Datos en animales y evaluaciones hemodinÆmicas en mujeres 
sugieren que existe una � siología bifÆsica en el desarrollo 
del embolismo de líquido amniótico. Los datos hemodinÆ-
micos demuestran una fase precoz con un cor pulmonale
agudo, hipertensión pulmonar e hipotensión sistØmica. Muy 
probablemente la falla ventricular derecha resulta de la em-
bolización de � uido amniótico y de restos fetales (cØlulas 
escamosas, mucina) con oclusión y vasoespasmo del lecho 
vascular pulmonar materno. Estos cambios hemodinÆmicos 
se resuelven rÆpidamente en 15 a 30 minutos en el mode-
lo animal, por lo que habitualmente no son demostrables 
en las mujeres con embolismo de líquido amniótico. Los 
cambios clínicos característicos en la mujer son los del fallo 
ventricular izquierdo agudo con edema pulmonar y shock 
cardiogØnico con severa inestabilidad hemodinÆmica. Estos 
cambios clínicos son consistentes con los datos hemodinÆ-
micos obtenidos con el catØter de arteria pulmonar y por 
ecocardiografía. Los mismos demuestran un aumento de 
la presión de lleno ventricular izquierda con un aumento 
de la presión de oclusión pulmonar y disminución de la 
contractilidad miocÆrdica evidenciada por una caída del 
volumen minuto cardiaco. Estos datos hemodinÆmicos so-
portan una etiología humoral mÆs que tromboembólica del 
evento. Los valores hemodinÆmicos obtenidos pueden estar 
modi� cados por las medidas terapØuticas que incluyen el 
reemplazo de volumen y el empleo de drogas inotrópicas 
y vasopresoras. Los hallazgos clínicos de falla ventricu-
lar izquierda, inestabilidad hemodinÆmica y coagulopatía 

representan la segunda fase � siopatológica del síndrome. 
Estos hallazgos pueden estar in� uenciados por la hipoxia 
profunda de la primera etapa, que puede producir una falla 
orgÆnica mœltiple.

Evolución
En la serie de Clark y col., 40 sobre 46 pacientes, o sea el 
87%, presentaron paro cardiaco, y 4 mÆs arritmias graves 
sin llegar al paro. La mortalidad afectó a 28 pacientes, o sea 
el 61%. Sin embargo, sólo el 7% de las 46 pacientes sobre-
vivieron sin secuela neurológica. En la serie, 28 pacientes 
tuvieron el síndrome con el feto vivo en el œtero. De Østos, 
sobrevivieron 22 (79%), pero sólo 11 (50%) fueron neu-
rológicamente normales. La sobrevida fetal total sin daæo 
neurológico fue del 39%.

La muerte materna se produce por uno de tres meca-
nismos: 1) paro cardiaco sœbito, 2) hemorragia debida a 
una coagulopatía, o 3) sobrevida inicial con muerte ulterior 
debida a Síndrome de di� cultad respiratoria aguda y falla 
orgÆnica multiple. 

Estudios poblacionales mÆs recientes sugieren una mor-
talidad de menos del 30%, y datos de un registro del Reino 
Unido para los casos reportados en los aæos 1997-2000 in-
dican una mortalidad del 16%. El cambio en la mortalidad 
probablemente sea el resultado de un mejor cuidado en te-
rapia intensiva y del reconocimiento del hecho que pueden 
existir casos leves.

Si la paciente sobrevive, pueden afectarse mœltiples siste-
mas orgÆnicos, y el clínico debe estar preparado para manejar 
estas alteraciones para reducir la signi� cativa morbilidad 
asociada con el síndrome (Tabla 21/4).

En las pacientes que sobreviven al episodio de embolismo 
de líquido amniótico, las secuelas a largo tiempo son raras, 
excepto que se haya producido una lesión neurológica durante 
el período de reanimación. No se ha descrito la recurrencia 
del síndrome en sucesivos embarazos. 

Tratamiento
El tratamiento del embolismo de líquido amniótico involucra 
el empleo de una serie de medidas rutinarias de resucita-
ción y soporte, que necesariamente deben ser aplicadas en 
forma vigorosa y rÆpida. Las mismas se basan en intentar: 
1) mantener la oxigenación materna; 2) optimizar el estado 
hemodinÆmico; y 3) corregir la coagulopatía con sangre y 
otros componentes hemÆticos. Cuando sea posible, es con-
veniente contar con un catØter de arteria pulmonar para guiar 
la terapØutica. Para mejorar la evolución del reciØn nacido, 
se recomienda monitoraje fetal continuo. La oxigenación 
materna se debe mantener por encima de 60 mm Hg con 
oxígeno por mÆscara o eventual intubación endotraqueal y 
asistencia respiratoria mecÆnica. El tratamiento del colapso 
hemodinÆmico debe ser realizado con infusión rÆpida de 
volumen y aporte de inotrópicos. En menos de cuatro ho-

Fallo cardiaco con deterioro ventricular izquierdo, edema pulmonar 
cardiogØnico, arritmias, o isquemia e infarto de miocardio

Fallo respiratorio con edema pulmonar no cardiogØnico y bronco-
espasmo refractario

Compromiso neurológico con convulsiones y alteraciones men-
tales

Insu� ciencia renal aguda oligœrica o no oligœrica
Compromiso hematológico con coagulación intravascular disemi-

nada, hemorragia o trombosis

Tabla 21/4. Secuelas del embolismo de líquido amniótico.



301Módulo 2 - Patología Crítica Respiratoria

ras, la mitad de las pacientes que sobreviven la fase inicial 
desarrollan una coagulación intravascular diseminada, con 
hemorragia masiva, que requiere aporte de grandes cantidades 
de sangre, plasma y crioprecipitados. 

Como tratamiento inespecí� co se ha sugerido el empleo 
de corticoides (metilprednisolona 500 mg cada 6 horas IV), 
y el reemplazo de factores de coagulación en las pacientes 
con coagulopatía. Prosper y col. han descrito el empleo del 
factor VIIa recombinante en el tratamiento de la coagula-
ción intravascular diseminada producida por embolismo de 
líquido amniótico. 

Una de las mayores di� cultades con el embolismo de 
líquido amniótico es la velocidad con la que se desarrolla. 
Se requiere una rÆpida resucitación, debiendo enfatizarse la 
importancia del parto y alumbramiento como parte de este 
proceso. En caso de producirse un paro cardiaco en la madre, 
se debe proceder a una cesÆrea inmediata, admitiØndose que 
la misma debe ser dispuesta dentro de los cinco minutos del 
inicio del paro. 

En aæos recientes se han descrito nuevas estrategias para 
el tratamiento del embolismo de líquido amniótico, todas 
ellas referidas en general a casos individuales, incluyendo 
el empleo de balón de contrapulsación aórtica, la oxigena-
ción extracorpórea, el empleo de bypass cardiopulmonar, la 
plasmaferesis, el empleo de óxido nítrico y prostaciclinas 
inhaladas y la embolización de las arterias uterinas. Si la 
paciente sobrevive, pueden ser afectados mœltiples órganos, 
y el mØdico debe estar preparado para manejar las com-
plicaciones de modo de reducir la signi� cativa morbilidad 
asociada con el síndrome.
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la presencia de líquido pleural en la radiografía de tórax 
tomada en posición supina. 

En el presente capítulo se analizarÆn las diversas pato-
logías pleurales que pueden presentarse en los pacientes 
críticos.

DERRAME PLEURAL

Se desconocen la prevalencia, causas y signi� cado clínico de 
los derrames pleurales en los pacientes críticos. Estos pacientes 
estÆn en riesgo de desarrollar derrame pleural debido a su cuadro 
clínico y a la severidad de su enfermedad primaria. AdemÆs, 
muchos de estos pacientes se presentan con hipotensión e 
inestabilidad hemodinÆmica y son tratados con hidratación 
agresiva, produciendo sobrecarga hídrica. Los pacientes en 
UTI estÆn inmóviles debido a dolor, sedación o parÆlisis, por 
lo que se encuentran en riesgo de desarrollar atelectasias. 
La neumonía es comœn, tanto como causa de admisión a 
UTI o como complicación de la ventilación mecÆnica. La 
insu� ciencia cardiaca, hipoalbuminemia y enfermedades 
hepÆticas estÆn presentes en muchos pacientes en terapia 
intensiva. Todas estas causas predisponen o contribuyen al 
desarrollo de derrame pleural.

Etiología
No existen causas especí� cas de derrame pleural en los pacientes 
críticos. Aunque las complicaciones de los procedimientos 
invasivos y el hemotórax traumÆtico son comunes, pueden 
ser encontradas todas las causas de derrame pleural. 

En la serie de Mattison y col., la insu� ciencia cardiaca 
fue la causa mÆs comœn de derrame pleural, siendo bilateral 
(18/22 casos, 82%), y transudativo. Si bien el 76% de los 
casos se diagnosticó al ingreso a terapia intensiva, el resto 
se desarrolló cuando los pacientes fueron sometidos a una 
hidratación intravenosa luego del ingreso. Los ecocardio-
gramas subsecuentes demostraron la presencia de disfunción 
ventricular izquierda. 

El colapso alveolar produce un aumento de la presión 
negativa pleural que teóricamente puede resultar en un au-
mento del volumen del ultra� ltrado intersticial que se mueve 
al interior de la cavidad pleural. En las atelectasias, el � uido 
puede continuar acumulÆndose en el espacio pleural hasta 
que las fuerzas de Starling vuelvan a su estado estable. Los 
derrames asociados con atelectasia son la causa mÆs comœn 
de derrame unilateral en terapia intensiva, siendo el resul-
tado de la debilidad muscular, obstrucción de la vía aØrea o 
inmovilidad del paciente. 

Los derrames exudativos pueden denotar una infección 
(empiema o derrame paraneumónico) o una condición no 
infecciosa (cirugía, anormalidad intraabdominal, malignidad). 
Recientemente se ha insistido sobre el valor de los derrames 
pleurales que complican la cirugía cardiaca. Su incidencia 
parece depender de la tØcnica quirœrgica. 

Incidencia
La incidencia y la distribución de etiologías de los derrames 
pleurales dependen signi� cativamente del mØtodo de estudio. 
Si se utiliza la ultrasonogra� a como mØtodo de rutina para 
reconocer el derrame pleural en pacientes en UTI, se pue-
de alcanzar a una incidencia del 62% (Mattison y col.). El 
examen físico exclusivamente, en cambio, reconoce sólo el 
8,4% de los derrames que en la radiografía ocupan al menos 
un tercio del campo pulmonar. 

En un estudio realizado por Azoulay en Francia, se estimó 
que uno de cada cinco pacientes en UTI tenía un derrame 

Aunque muchos pacientes son admitidos a la Unidad de Terapia 
Intensiva por patologías que no comprometen a la cavidad 
pleural, la pleura puede ser afectada en forma secundaria por 
desordenes del parØnquima pulmonar o por la disfunción 
de otros sistemas orgÆnicos; así como por procedimientos 
realizados en el tórax. 

La detección de los pequeæos derrames pleurales es pro-
blemÆtica en los pacientes en UTI, debido a que las radio-
grafías de tórax habitualmente se realizan con el paciente 
en posición supina o semirecumbente, y un volumen de 
liquido pleural inferior a 500 ml puede producir sólo una 
discreta opacidad difusa del hemitórax o un borramiento 
de la zona inferior del pulmón. La presencia de un colap-
so parenquimatoso o una consolidación sin visualización 
de broncograma aØreo puede ser difícil de distinguir de 
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pleural y que la causa principal era la insu� ciencia cardiaca 
(57%), seguida por la infección (16%). En la serie de Col 
y col., por su parte, la mayor incidencia correspondió a las 
enfermedades malignas (53%), seguida por las infecciones 
(26%). En la de Mattison y col., la insu� ciencia cardiaca 
fue responsable del 35,5% de los casos, las atelectasias el 
22,6% y las infecciones el 7%. 

Metodología de diagnóstico
En adición al examen físico, pueden ser utilizados tres mØtodos 
para el reconocimiento del derrame pleural: la radiografía 
de tórax, la ultrasonogra� a pleural, y la tomografía de tórax. 
El examen físico es muy sensible para detectar los derra-
mes pleurales. La percusión puede reconocer derrames tan 
pequeæos como de 50 ml. Se debe obtener una radiografía 
de tórax para con� rmar el diagnóstico. En pacientes fuera 
de terapia intensiva, los derrames pleurales son visibles en 
la radiografía lateral cuando alcanzan 50 ml, y en la radio-
grafía anteroposterior cuando alcanzan 200 ml, mientras 
que el borramiento del hemidiafragma se produce sólo con 
volœmenes de mÆs de 500 ml. En los pacientes en terapia 

intensiva sometidos a asistencia ventilatoria mecÆnica, la 
radiografía de tórax aporta información adicional al exa-
men físico en uno de cada cinco pacientes, aunque la poca 
calidad de la imagen puede conducir a la subestimación o 
sobreestimación de la patología pleural (Fig. 22/1 y 22/2). 
La ultrasonogra� a pleural es valiosa como mØtodo no in-
vasivo para facilitar y brindar seguridad a la toracocentesis 
en los pacientes ventilados (Fig. 22/3). La tomografía de 
tórax es extremadamente sensible para el diagnóstico del 
derrame pleural, reconociendo volœmenes muy pequeæos 
del mismo (Fig. 22/4).

Indicaciones para toracocentesis
La indicación para la realización de una toracocentesis diag-
nóstica es la presencia de un derrame pleural clínicamente 
signi� cativo sin causa conocida. Si el paciente se presenta 
con insu� ciencia cardiaca congestiva y tiene un derrame 
bilateral de igual magnitud, estÆ afebril, y no tiene dolor 
torÆxico, corresponde realizar un tratamiento con diurØticos. 
Puesto que mÆs del 80% de los pacientes con derrame pleu-
ral producido por insu� ciencia cardiaca presentan derrame 

Fig. 22/1. Derrame pleural derecho con el signo del 
menisco secundario a tromboembolismo pulmonar.

Fig. 22/2. Derrame pleural masivo izquierdo en paciente 
con neumopatía aguda.

Fig. 22/3. Ecogra“  a en el cuadrante superior derecho del 
abdomen. La ” echa punteada señala el diafragma, la ” echa 

entera el derrame pleural.

Fig. 22/4. Tomografía axial computada de tórax donde 
se observa un derrame pleural derecho secundario a una 

neumopatía aguda.
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bilateral, la toracocentesis sólo estÆ indicada si el derrame 
es unilateral. Aproximadamente el 75% de los pacientes con 
derrame debido a insu� ciencia cardiaca lo resuelven dentro 
de las 48 horas del inicio del tratamiento. Si el derrame 
persiste por mÆs de tres días, es conveniente realizar una 
toracocentesis.

Si se siguen algunas reglas bÆsicas, la toracocentesis es 
una maniobra segura en los pacientes en terapia intensiva, 
aun en asistencia respiratoria mecÆnica. La experiencia del 
operador parece in� uir la incidencia de complicaciones. En 
la experiencia de Azoulay y col., la toracocentesis en pacien-
tes sin contraindicación para el procedimiento (agitación, 
hipoxemia severa, inestabilidad hemodinÆmica) fue seguida 
por neumotórax en sólo el 7% de los pacientes, muchos de 
los cuales se encontraban en asistencia respiratoria mecÆnica 
con una PEEP mayor de 5 mmHg. 

La toracocentesis inicial se debe realizar con propósito 
de diagnóstico, excepto que el paciente presente disnea de 
reposo y un derrame voluminoso, en cuyo caso se realizarÆ 
una toracocentesis terapØutica para remover al menos 1.500 
ml de � uido. La toracocentesis se puede realizar a la cabecera 
de la cama, y si la misma es di� cultosa o si el derrame es 
pequeæo, se puede realizar una ecografía de pleura para su 
mejor localización. 

La apariencia macroscópica del � uido pleural provee 
información œtil. Una apariencia hemorrÆgica del � uido 
permite aproximar el diagnóstico: cÆncer, embolismo pul-
monar, trauma, postoperatorio torÆxico o cardiovascular. 
La turbidez del � uido pleural puede ser causada por cØlulas, 
detritus o alto nivel de lípidos. El olor del líquido puede ser 
œtil, ya que un olor pœtrido se asocia con infecciones por 
gØrmenes anaerobios.

Diferenciación entre exudado y transudado
Cuando existe un disbalance entre las presiones hidrostÆtica 
y oncótica, se produce un derrame pleural de tipo transudado. 
Las causas principales de derrames de tipo transudado son la 
insu� ciencia cardiaca congestiva, la cirrosis y el embolismo 
pulmonar. En contraste, el derrame exudativo se produce cuando 
existe una anormalidad estructural de la pleura. Las causas 
principales de derrame exudativo son la neumonía, cÆncer 
y el embolismo pulmonar. En ambos casos, la acumulación 
de � uido en la cavidad pleural indica que la producción de 
� uido excede al � ujo linfÆtico pleural mÆximo. 

El primer paso en la evaluación de un derrame pleural es 
determinar si se trata de un transudado o un exudado. Si se 
trata de un exudado, se deben realizar mayores exÆmenes 
para determinar la causa de la enfermedad local, mientras 
que si se trata de un trasudado, el mØdico deberÆ establecer 
el diagnóstico diferencial entre insu� ciencia cardiaca con-
gestiva, cirrosis, embolismo pulmonar y en los pacientes 
muy desnutridos, hipoalbuminemia severa.

La metodología habitual que permite la diferenciación 
de un exudado de un transudado responde a los criterios 
de Light, midiendo los niveles de proteínas y lactato dehi-
drogenasa en el � uido pleural y en el suero. Si la relación 
de proteínas entre el líquido pleural y el suero es de >0,5 
o la relación de LDH en el líquido pleural en relación al 
suero es de >0,6 o el nivel de LDH en el � uido pleural es 
de >2/3 del valor superior normal en suero, se estarÆ en 
presencia de un exudado. Caso contrario se tratarÆ de un 
transudado. Recientemente, se han incluido otros criterios, 
incluyendo la relación de los niveles de colesterol entre el 
� uido pleural y el suero, y la relación entre los niveles de 
albœmina en el suero y en el � uido pleural, esta œltima para 

el grupo particular de pacientes con insu� ciencia cardiaca 
que se encuentran recibiendo diurØticos. 

Si la apariencia clínica sugiere un transudado pero el � uido 
pleural es un exudado de acuerdo con los criterios originales 
de Light, se debe establecer la diferencia entre los niveles de 
albœmina en el suero y en el � uido pleural. Los pacientes con 
un nivel de albœmina sØrica de mÆs de 1,2 g/dL por encima 
del valor en el líquido pleural, presentarÆn un transudado. 

Si el � uido es un exudado, se deberÆn realizar otros exÆ-
menes. Dependiendo de la presentación clínica, los mis-
mos deben incluir el recuento de cØlulas total y diferencial, 
la tinción y cultivo para microorganismos, la medición de 
glucosa, el anÆlisis citológico, y eventualmente tests para el 
reconocimiento de la tuberculosis.

Un predominio de neutró� los en el � uido pleural (mÆs 
de 50%) indica que un proceso agudo afecta a la pleura. 
Un predominio de cØlulas mononucleares indica un proce-
so crónico. Un predominio de pequeæos linfocitos indica 
que el paciente posiblemente tenga una pleuritis neoplÆsica 
o tuberculosa, aunque este predominio celular tambiØn se 
observa en los derrames pleurales que siguen a la cirugía de 
bypass aorto-coronario. 

La tinción de Gram y los cultivos permiten reconocer 
la presencia de gØrmenes en el líquido pleural. La sensi-
bilidad de los cultivos aumenta si se utilizan botellas de 
hemocultivo inoculadas a la cabecera de la cama con el 
líquido extraído. 

La presencia de un nivel bajo de glucosa en relación con 
el contenido en suero (menos de 60 mg/dL) es indicativo 
de que el paciente tiene un derrame paraneumónico o un 
derrame maligno. Causas menos comunes de derrames con 
baja glucosa son el hemotórax, tuberculosis, pleuritis reu-
matoidea y lupus eritematoso sistØmico. 

Tratamiento
La mayor complicación del derrame pleural es su impacto 
sobre el intercambio gaseoso, en particular en pacientes en 
asistencia ventilatoria mecÆnica. Debido a que estos derrames 
pueden complicar la condición primaria por la cual el paciente 
se encuentra en terapia intensiva, es conveniente proceder a 
su evacuación con � nes diagnósticos y terapØuticos cuando 
los mismos son de diagnóstico incierto o comprometen la 
ventilación. Existe el consenso que la toracocentesis es un 
procedimiento seguro en terapia intensiva, aun cuando el 
paciente se encuentre en ventilación mecÆnica. 

HEMOTÓRAX

El hemotórax es de� nido como la presencia de sangre en 
el espacio pleural. Se debe tener en cuenta que pequeæas 
cantidades de sangre pueden teæir el líquido pleural, por lo 
que la con� rmación del diagnóstico de hemotórax requiere 
que el líquido presente un hematocrito igual o mayor al 50% 
del hematocrito de la sangre. El diagnóstico diferencial del 
derrame pleural hemorrÆgico incluye el embolismo pulmonar, 
síndrome postcardiotomía, neumonía necrotizante y procesos 
subdiafragmÆticos. En contraste, el hemotórax es causado 
por el sangrado directo en el espacio pleural y en general 
responde a una lesión de estructuras dentro del tórax. 

Etiología
En la Tabla 22/1 se indican las distintas causas de hemotórax 
que se pueden encontrar en la prÆctica clínica.

Las causas mÆs comunes de hemotórax en terapia intensiva 
son los traumatismos, las causas iatrogØnicas y el aneurisma 
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roto de la aorta torÆcica. A los � nes del presente capítulo se 
harÆ hincapiØ en la importancia de las causas iatrogØnicas.

La canulación venosa subclavia y yugular puede pro-
ducir un hemotórax. Debido a que la vena subclavia pasa 
por la parte superior del espacio pleural, la penetración de 
la pared venosa puede producir un sangrado venoso en la 
pleura. Se han descrito ademÆs casos de laceración de la 
vena yugular interna, de la arteria subclavia, perforación 
de la aurícula derecha, penetración en el pericardio con 
ruptura hacia el espacio pleural y punción del pulmón. 
Otra causa de ruptura venosa en el espacio pleural es la 
perforación de la vena cava superior en su unión a nivel 
del tronco braquiocefÆlico venoso. 

Una complicación pleural frecuente en terapia intensiva 
es el sangrado venoso como complicación de la toraco-
centesis, biopsia pleural o colocación de un tubo pleural. 
El sangrado venoso en general se trata con evacuación 
simple. Si el procedimiento se lleva a cabo en un paciente 
anticoagulado o con una coagulopatía de base, la compli-
cación puede ser grave.

El hemotórax estÆ presente en el 23-51% de los pacien-
tes con traumatismo cerrado de tórax, y en el 63-82% de los 
pacientes con lesiones penetrantes. La presencia de sangre 
en la cavidad pleural puede ser secundaria a una ruptura 
pulmonar o, mucho mÆs frecuentemente, a una laceración 
de una arteria intercostal. Otras causas posibles incluyen 
laceración mediastinal, ruptura aórtica o causas iatrogØni-
cas. Si la hemorragia es causada por una ruptura del parØn-
quima pulmonar, generalmente se autolimita por el efecto 
de compresión ejercido por el hemotórax sobre el pulmón. 
Si, en cambio, el hemotórax es secundario a la ruptura de 
una arteria intercostal, difícilmente se autolimita.

Diagnóstico
El cuadro clínico estarÆ en relación con la magnitud de 
la colección hemÆtica y la cantidad y naturaleza de even-
tuales lesiones asociadas, tanto torÆcicas como extratorÆ-
cicas. Los hemotórax menores de 200 ml pueden no dar 
sintomatología evidente y no manifestarse en la radiolo-

Trauma
Trauma torÆcico directo

Laceración de arteria intercostal con fractura costal
Laceración cardiaca
Ruptura de la vena Æzigos
Ruptura de la arteria mamaria, pulmonar o   

       subclavia
Traumatismo de columa vertebral

Trauma abdominal (riæón, bazo, hígado)
IatrogØnico

Cateterización venosa central
Reanimación cardiopulmonar luego de tratamiento con
estreptoquinasa
Biopsia renal o hepÆtica
Escleroterapia de vÆrices esofÆgicas
Colocación de marcapaso o cardioversor

Varios
Aneurisma disecante de aorta
Infecciosa: TBC, neumonía varicelar
Ascitis hemorrÆgica
CÆncer primario
Anomalías vasculares
Trastornos de coagulación

Tabla 22/1. Etiología del hemotórax. gía. Cuando el hemotórax o hemoneumotórax es de mayor 
magnitud, se evidencia por un síndrome de compresión 
endotorÆcica y un síndrome hemorrÆgico interno.

La documentación radiológica de sangre libre en la ca-
vidad torÆcica depende de la proyección obtenida (supina 
o incorporado) y del volumen de líquido existente. Dado 
que muchos estudios se realizan inicialmente con los pa-
cientes en posición supina, los œnicos hallazgos pueden ser 
la existencia de una opaci� cación unilateral difusa, aunque 
el líquido en declive se puede demostrar indirectamente 
como un engrosamiento pleural o una banda paravertebral. 
Una radiografía con el paciente incorporado puede demos-
trar hemotórax superiores a 250 ml por el borramiento del 
Ængulo costofrØnico o un oscurecimiento del diafragma. 
Un volumen de sangre inferior a Øste puede pasar desaper-
cibido. A medida que aumenta el líquido libre en el tórax, 
el pulmón ipsilateral sufre compresión parenquimatosa y 
atelectasias progresivas. Los derrames subpulmonares se 
mani� estan por una elevación clara del hemidiafragma y 
por el desplazamiento de la cœpula de su posición normal. 
En forma creciente se estÆ utilizando la ecografía para con-
� rmar o excluir el hemotórax cuando la sospecha diagnós-
tica no puede ser corroborada por la radiografía.

La radiografía de tórax en posición sentada permite ca-
tegorizar los hemotórax y hemoneumotórax segœn su mag-
nitud. Esta categorización es importante, sumada a otros 
parÆmetros, para tomar decisiones terapØuticas. Conven-
cionalmente se acostumbra clasi� car los hemotórax en tres 
grados, de acuerdo con su magnitud. Grado I: el nivel del 
líquido se halla por debajo del 4” espacio intercostal ante-
rior; Grado II: el nivel líquido se halla entre el 4” y el 2” 
espacio intercostal anterior; Grado III: el nivel se observa 
por encima del 2” arco intercostal anterior.

Tratamiento
En ocasiones el hemotórax es una emergencia mØdica. La 
causa mÆs comœn de hemotórax masivo es el traumatismo, 
en cuyo caso se debe colocar un tubo pleural grueso para 
la evacuación inicial. En grandes series, sólo el 10% de 
los pacientes con hemotórax signi� cativo requerirÆn una 
toracotomia.

Los hemotórax compresivos deben ser evacuados lo 
mÆs rÆpidamente posible. En estos casos, es aconsejable 
colocar un tubo de drenaje pleural, en la posición mÆs de-
pendiente del tórax con el paciente sentado. En los pacien-
tes en que se coloca un tubo de drenaje es conveniente ad-
ministrar una cefalosporina de primera generación mien-
tras el mismo se encuentra colocado, con lo que se reduce 
la incidencia de infecciones, incluyendo el empiema.

La colocación de un tubo pleural sirve a tres propósitos. 
Ellos incluyen el control de la magnitud del sangrado y su 
persistencia, la reexpansión del pulmón para prevenir el 
desarrollo de trastornos en el intercambio gaseoso, y la re-
moción de sangre desde el espacio pleural que puede servir 
como foco para una ulterior infección. 

Si al colocar el tubo pleural se obtienen mÆs de 750 ml 
de sangre en pocos minutos, algunos autores recomiendan 
colocar un segundo tubo en caso de que el paciente no sea 
candidato para una toracotomía inmediata. Este segundo 
tubo asegura un adecuado drenaje pleural y minimiza el 
riesgo de que el tubo œnico se ocluya por coÆgulos e impida 
la evaluación de la hemorragia en curso. Aunque históri-
camente se admite que la toracotomía debe estar reservada 
para pacientes con mÆs de 250 mL/h de sangrado pleural, 
una creciente experiencia con la toracoscopia sugiere que 
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Østa puede ser un primer paso apropiado en la evaluación 
de pacientes con hemotórax importante. 

El hemotórax masivo se de� ne por la pØrdida inmediata 
de mÆs de 1.500 ml en el momento de la inserción del tubo 
de tórax, o por una pØrdida continua horaria de mÆs de 
250 ml de sangre por hora por mÆs de tres horas consecu-
tivas. El mecanismo productor de este volumen de pØrdida 
es habitualmente la ruptura de una arteria intercostal con 
sangrado arterial activo, o sangrado a partir de un vaso 
pulmonar como consecuencia de una laceración parenqui-
matosa mayor. En estos casos se impone la realización de 
una toracotomía. La misma estarÆ destinada a controlar la 
hemorragia, reexpandir el pulmón y excluir la posibilidad 
de otras lesiones, en particular rupturas traqueobrónqui-
cas. Ocasionalmente, la magnitud de la injuria pulmonar 
hace necesario realizar una lobectomía o neumonectomía, 
especialmente si existe sangre en el Ærbol bronquial que 
pueda afectar al otro pulmón. 

Los pacientes que han detenido el sangrado pero que 
presentan un hemotórax coagulado pueden ser sometidos 
a cirugía, observación hasta que se produzca la lisis espon-
tÆnea del coÆgulo, o administración intrapleural de estrep-
toquinasa y remoción del material por toracoscopia. 

NEUMOTÓRAX
El neumotórax estÆ presente en un 25% de los pacientes 
que sufren un trauma cerrado de tórax. Esta lesión puede 
ser una causa de muerte evitable en el lugar del acciden-
te hasta en el 16% de los casos. Hasta un 20% de los 
pacientes tienen un neumotórax bilateral. La mayoría de 
los neumotórax luego de una lesión cerrada son debidos 
a una laceración por las fracturas costales o a una injuria 
por cizallamiento del parØnquima. TambiØn es posible la 
producción de neumotórax iatrogØnicos, en relación con 
la ventilación a presión positiva, la colocación de tubos 
de toracostomía o accesos venosos centrales (Fig. 22/5). 
Los neumotórax pequeæos en el curso de un traumatis-
mo de tórax pueden pasar inadvertidos, tanto desde el 
punto de vista clínico como radiogrÆ� co. El retardo en 
el diagnóstico del neumotórax es comœn cuando la ra-
diografía inicial se toma en posición supina. Aunque la 
localización apicolateral del aire pleural es la mÆs fre-
cuente en las placas en posición erecta, tiende a localizar-
se en los recesos anterior e inferior en la posición supina. 
Los neumotórax voluminosos son fÆcilmente detectables 
mediante radiografía del paciente sentado, donde se evi-
dencia el característico aspecto de colapso pulmonar con 
desviación del mediastino hacia el lado opuesto. Los sig-
nos sugestivos de neumotórax en la radiografía de tórax 
de frente en posición supina incluyen: a) presencia de un 
surco costofrØnico profundo (Fig. 22/6), b) un signo del 
�doble� diafragma, c) de� nición demasiado clara del Æn-
gulo cardiofrØnico derecho o del Æpex cardiaco izquierdo, 
d) hiperlucidez basal, y e) visualización clara de la grasa 
apical pericÆrdica.

Zhang y col., recientemente, han comprobado que la 
ecografía constituye un mØtodo simple que permite ob-
tener el diagnóstico de neumotórax en pacientes con po-
litraumatismo, de una manera mÆs sensible y exacta que 
la radiografía de tórax. Bouhemad y col., por el contrario, 
sostienen que el diagnóstico por ultrasonidos del neumotórax 
es la parte mÆs difícil del entrenamiento, requiriendo una 
gran experiencia para adquirir la capacidad de reconocer 
adecuadamente su presencia. 

La tomografía computada es un mØtodo sensible para 

Fig. 22/5. Radiografía de tórax. Traumatismo de tórax 
derecho con neumotórax izquierdo, secundario a punción 

subclavia para inserción de catéter de Swan-Ganz.

Fig. 22/6. Neumotórax derecho; signo del surco profundo.

Fig. 22/7. TAC de tórax. Traumatismo grave con 
neumotórax derecho que no se había constatado en la 

radiografía, y profuso en“ sema subcutáneo.

detectar el aire pleural. Un estudio reciente demostró que 
la TAC es 100% efectiva en la detección del neumotórax 
postraumÆtico o postquirœrgico, mientras que la radiografía 
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de tórax en posición supina detecta sólo el 40% de los mis-
mos (Fig. 22/7 y 22/8). La inclusión rutinaria de las bases 
pulmonares en las tomografías de abdomen de los pacientes 
traumatizados contribuye a la detección precoz de los pequeæos 
neumotórax que pueden requerir tratamiento. Es necesario 
advertir que aun los pequeæos neumotórax pueden contri-
buir a un deterioro del paciente y exigen tratamiento. Esto 
es particularmente cierto cuando el paciente estÆ sometido 
a asistencia respiratoria mecÆnica con presión positiva, en 
particular si el pulmón ha perdido su elasticidad habitual, 
caso en el que neumotórax de sólo el 10 al 20% pueden 
asociarse con una presión intrapleural aumentada, alterando 
la función cardiopulmonar. 

El neumotórax a tensión es un proceso que pone en peligro 
la vida debido a que produce una disminución en el volumen 

minuto cardiaco por alteración del llenado cardiaco y una 
alteración de la oxigenación por compresión del parØnqui-
ma pulmonar. El diagnóstico se realiza clínicamente por 
la ausencia de murmullo vesicular, la hiperresonancia a la 
percusión, y taquipnea con o sin hipotensión. El signo clínico 
de� nitorio es la insu� ciencia respiratoria aguda. 

La primera conducta terapØutica ante la sospecha de un 
neumotórax a tensión es aliviar la presión. El mØtodo mÆs 
expeditivo es la inserción de una aguja 14 ó 16 en el segundo 
espacio intercostal, línea medioclavicular, del lado involu-
crado. Puede hacerse directamente dejando el trócar al aire. 
Con esta maniobra se trasforma el neumotórax hipertensivo 
en un neumotórax normotensivo.

El tratamiento de� nitivo del neumotórax traumÆtico consiste 
en colocar uno o dos drenajes pleurales bajo agua. En caso 

Fig. 22/8. Evaluación diagnóstica de paciente sometido 
a trasplante cardiaco con insu“ ciencia respiratoria 
postoperatoria. En la radiografía de tórax se observa un 
drenaje pleural derecho y un derrame pleural izquierdo. 
En el ecocardiograma se constata el derrame pleural 
izquierdo con el pulmón colapsado en su interior. En 
la TAC de tórax (izquierda) se constata un neumotórax 
derecho que no se evidencia en la radiografía directa. 
En la TAC de tórax (derecha) se observa el derrame 
pleural izquierdo con el pulmón colapsado. En la 
radiografía “ nal se observa la expansión de ambos 
pulmones luego de la colocación de sendos drenajes 
pleurales. 
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de neumotórax total, se debe colocar uno axilar y otro en el 
segundo espacio intercostal, a nivel de la línea mamilar. Si el 
pulmón no se expande correctamente, cabe la posibilidad de 
colocar una aspiración continua. Cuando el drenaje mantiene 
una fuga aØrea abundante y continua por mÆs de 24-48 horas, 
sin adherencia del pulmón a la pared, se debe realizar una 
bronco� broscopía en la sala de cirugía para determinar la 
existencia de una ruptura traqueal o bronquial y, en caso de 
detectarse, intervenir para reparar el bronquio.

En los pacientes con traumatismo torÆcico, en especial 
cerrado, que deben someterse a asistencia respiratoria me-
cÆnica o que requieran cirugía con intubación traqueal, y 
en los que la existencia de en� sema subcutÆneo puede ha-
cer difícil la con� rmación diagnóstica del neumotórax, es 
conveniente efectuar lo que se denomina un avenamiento 
pleural pro� lÆctico, del lado mÆs afectado o de ambos lados 
si las lesiones son bilaterales, para prevenir un neumotórax 
hipertensivo. Esta conducta tambiØn es recomendable toda vez 
que el paciente deba ser trasladado a otro centro asistencial, 
en especial si lo es por vía aØrea.

La existencia de un neumotórax, por lo comœn izquierdo, 
puede ser consecuencia de una rotura de esófago. Se inves-
tiga haciendo deglutir un medio de contraste acuoso. Si se 
detecta una fuga de Øste, deberÆ intervenirse inmediatamente 
al paciente.

Una forma rara de neumotórax persistente a pesar de la 
presencia de un tubo de drenaje es el neumotórax ex vacuo.
El bloqueo endobronquial agudo por coÆgulos o secrecio-
nes puede conducir al aumento sœbito de la presión pleural 
negativa, lo que hace que pase gas hacia el espacio pleural. 
El neumotórax estÆ limitado al espacio creado por el lóbulo 
colapsado y puede no responder al drenaje con tubo, excepto 
que se elimine la obstrucción. Por lo tanto, ante la persisten-
cia de un neumotórax es conveniente la realización de una 
endoscopia bronquial.

QUILOTÓRAX

El conducto torÆcico puede ser lesionado por un aplastamiento 
torÆcico, un traumatismo abdominal o una herida penetrante. 
El quilotórax se asocia en un 20% de los casos con fractu-
ras vertebrales. El hallazgo radiogrÆ� co distintivo de esta 
entidad es la sœbita aparición y el incremento rÆpido de una 
efusión pleural horas o días despuØs de un traumatismo, en 
cualquiera de los dos hemitórax. El hallazgo de quilomicro-
nes y de un nivel de triglicØridos por encima de 100 mg/dl, 
en un derrame pleural abundante, con� rma el diagnóstico 
de ruptura del conducto torÆcico y obliga a una reparación 
quirœrgica. En ocasiones el quilotórax se mani� esta en una 
forma retardada con derrames recurrentes, bajo la forma de 
una pØrdida persistente de un líquido blanquecino, asociada 
con la dieta. La complicación primaria del quilotórax es la 
desnutrición y el deterioro inmunológico. 

Una complicación mÆs rara de la lesión del conducto 
torÆcico es el desarrollo de una colección linfÆtica contenida 
pleural o mediastinal, o linfocele. En las radiografías de tórax, 
los linfoceles pueden aparecer como masas pleurales focales 
o como un ensanchamiento mediastinal difuso. En la TAC 
aparecen como masas paraespinales que no contrastan, con 
un nivel de atenuación similar al agua. 

La terapØutica incluye la supresión de la alimentación oral, 
el empleo de nutrición parenteral y de octreótido para dismi-
nuir el volumen de pØrdida. En algunos casos se ha descrito 
la individualización del conducto torÆcico y la embolización 
con microcoils. En œltima instancia, se debe considerar la 

cirugía si la pØrdida persiste luego de dos semanas. En la 
operación se puede recurrir al empleo de un adherente de 
� brina o a la ligadura directa.

DERRAME PLEURAL PARANEUMÓNICO             
Y EMPIEMA PLEURAL

Los derrames paraneumónicos complican el curso del 20 al 
60% de los pacientes hospitalizados con neumonía bacte-
riana. La mayoría de estos derrames presentan un curso sin 
complicaciones y se resuelven con terapØutica antibiótica 
de la neumonía de base. En aproximadamente el 5 al 10% 
de los pacientes, sin embargo, el derrame paraneumónico se 
complica y progresa a una colección purulenta intrapleural 
excepto que se drene con un tubo de tórax o un procedimiento 
quirœrgico. La presencia de pus intrapleural se denomina em-
piema; su presencia aumenta la morbilidad y probablemente 
la mortalidad de la neumonía. La mortalidad del empiema 
oscila entre el 25 y el 70% en los pacientes ancianos, debi-
litados o con comorbilidades.

Epidemiología
Por razones no claras, las infecciones del espacio pleural 
afectan al doble de hombres que de mujeres. La presencia de 
condiciones comórbidas que alteran las defensas sistØmicas o 
pulmonares aumenta el riesgo de empiema. Estas condiciones 
incluyen diabetes mellitus, alcoholismo, bronquiectasias, 
enfermedad pulmonar obstructiva crónica, tuberculosis pul-
monar o artritis reumatoidea. La mala dentición y factores 
de riesgo para aspiración incrementan la posibilidad de que 
el empiema sea causado por patógenos anaerobios.

Patogenia
La neumonía bacteriana con diseminación de la infección al 
espacio pleural es la causa mÆs comœn de empiema. Otras 
causas menos comunes incluyen la ruptura de un absceso 
pulmonar en el espacio pleural, embolismo pulmonar sØptico, 
cÆncer de pulmón, secuestro pulmonar infectado, supuración 
mediastinal, ruptura de esófago, infecciones del cuello y de 
la columna dorsal o cualquier bacteriemia. 

Etiología
Aunque se ha aislado un gran nœmero de patógenos del espacio 
pleural, el Streptococcus pneumoniae, Staphylococcus aureus,
bacilos entØricos Gram negativos y bacterias anaerobias son 
los agentes causales mÆs frecuentes de infección pleural.

El S. pneumoniae fue el responsable del 60% de las in-
fecciones pleurales en la era preantibiótica. En la actualidad, 
menos del 10% de los empiemas son producidos por este 
agente causal de neumonía de la comunidad. El empiema 
por S. pneumoniae se presenta en pacientes que inician tar-
díamente el tratamiento antibiótico de la neumonía.

El empiema esta� locócico se produce en pacientes con 
alteración de las defensas debido a edad avanzada, in� uenza, 
intubación de la vía aØrea u otra condición debilitante. Se 
estima que el 50% de los pacientes con neumonía por S.
aureus presentan derrame paraneumónico y que 50% de los 
derrames progresan al empiema. La presencia de empiema 
aumenta la mortalidad de la neumonía esta� locócica.

Las infecciones pleuropulmonares por anaerobios se 
diagnostican mÆs frecuentemente en instituciones que asis-
ten pacientes con alto riesgo de aspiración. La incidencia 
reportada varía entre el 17 y el 70% de todos los empiemas. 
Las infecciones pleurales por gØrmenes anaeróbicos incluyen 
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Prevotella spp., peptoestreptococo, Bacteroides fragilis y 
Fusobacterium nucleatum. 

Haemophilus in� uenzae, Klebsiella pneumoniae y Pseu-
domonas aeruginosa constituyen los gØrmenes Gram nega-
tivos entØricos que con mÆs frecuencia producen infecciones 
pleurales.

El S. pyogenes merece especial atención debido a que el 
empiema producido por esta bacteria fue comœn en la era 
preantibiótica. El S. pyogenes presenta particular virulencia 
en el espacio pleural, con rÆpida progresión a un derrame 
paraneumónico y empiema franco.

Cuadro clínico
No existen síntomas particulares asociados con la presencia 
de un líquido pleural infectado en pacientes con neumonía. 
En forma característica, cualquier síntoma causado por un 
derrame paraneumónico podrÆ ser oscurecido por las mani-
festaciones de la neumonía y por la toxicidad sistØmica. Los 
pacientes que progresan a un empiema organizado pueden 
presentar dolor persistente en la zona torÆcica afectada. Exis-
te habitualmente una historia de aspiración o enfermedad 
debilitante en pacientes con empiema por anaerobios. Una 
neumonía con un curso indolente asociada con pØrdida de 
peso, anemia y tos productiva crónica tambiØn sugiere un 
empiema por anaerobios.

Un examen físico detallado puede detectar la presencia de 
un derrame pleural, que produce disminución del murmullo 
vesicular y frØmito local. Un frote pleural es inespecí� co y se 
puede auscultar en pacientes con pleuresía seca. En pacientes 
con enfermedad pleuropulmonar por anaerobios es habitual 
constatar una mala higiene dental.

Diagnóstico
Todo paciente con una neumonía debe ser evaluado para la 
presencia de un derrame pleural. El paso inicial es la realiza-
ción de una radiografía de tórax. La presencia de mÆrgenes 
diafragmÆticos claros en la radiografía anteroposterior y lateral 
en ausencia de loculaciones pleurales excluye la presencia 
de un derrame pleural signi� cativo.

La radiografía de tórax estÆndar tiene una exactitud diag-
nóstica marginal, con una sensibilidad del 67% y una especi-
� cidad del 70%. Se requieren entre 200 y 500 mL de líquido 
pleural para causar borramiento del Ængulo costofrØnico, y 
el signo del menisco no se evidencia si existe menos de 500 
mL de � uido. 

En pacientes con colecciones � uidas complejas en la 
pleura, la tomografía de tórax es el estudio de imÆgenes 
de elección. La TAC de tórax puede detectar y de� nir el 
� uido intrapleural en cualquier localización en el tórax. Por 
otra parte, la TAC puede discriminar entre � uido pleural y 
el pulmón colapsado subyacente, guiar los procedimientos 
intervencionistas, detectar obstrucciones en la vía aØrea, de-
tectar loculaciones en un gran derrame que aparece homo-
gØneo en la radiografía de tórax, y diferenciar un empiema 
con una fístula broncoalveolar de un absceso. El empleo de 
contraste es importante para identi� car la membrana pleural 
hipervascular, que habitualmente se extiende alrededor de 
un derrame loculado, diferenciÆndolo del empiema. 

La toracocentesis diagnóstica provee información indis-
pensable para discriminar entre transudado y exudado, como 
ya fue explicado. La detección de pus establece la presencia 
de un empiema que requiere drenaje. El pus maloliente indica 
la presencia de patógenos anaerobios, aunque el 50 al 60% de 
los empiemas por anaerobios no presentan estas característi-
cas. La tinción de Gram y el cultivo son los œnicos estudios 

de laboratorio necesarios en la mayoría de los pacientes que 
presentan pus intrapleural en la toracocentesis. 

Tratamiento
La presencia de un derrame paraneumónico no altera las 
decisiones terapØuticas en cuanto al tratamiento antibiótico 
inicial en pacientes con neumonía, excepto que la toracocen-
tesis demuestre pus franco o la tinción de Gram o el cultivo 
reconozcan un patógeno especí� co. En el Capítulo de Neu-
monía de la comunidad se establecen las recomendaciones 
de tratamiento de la neumonía y sus distintas variables. 

La correcta selección de pacientes para el drenaje pleural 
y el momento oportuno para su realización son dos de los 
aspectos mÆs importantes y controvertidos del manejo de 
los pacientes con infecciones del espacio pleural. Desgra-
ciadamente, la selección de los pacientes se complica por 
la ausencia de factores clínicos bien de� nidos que permi-
tan identi� car a aquellos con derrames no purulentos que 
progresarÆn o no al empiema si no son drenados. Por otra 
parte, una compleja interacción entre los factores del huØs-
ped, tales como la edad y condiciones comórbidas; factores 
del patógeno, tales como el agente causal y su virulencia; 
y factores respiratorios, incluyendo la reserva respiratoria 
existente, in� uyen en la toma de decisiones. 

Para evaluar la conducta terapØutica mÆs adecuada, un 
panel de expertos (Colice y col.) recomendó categorizar a 
los pacientes con derrame paraneumónico en función de su 
riesgo de mala evolución. La evaluación del riesgo se basó 
en la presunción clínica de que, sin adecuado drenaje del 
espacio pleural, los pacientes con derrame paraneumónico 
podían presentar alguna de las siguientes complicaciones: 
prolongada hospitalización, evidencia de toxicidad sistØ-
mica persistente, aumento de la morbilidad para cualquier 
procedimiento de drenaje, aumento del riesgo de deterioro 
ventilatorio residual, aumento del riesgo de la diseminación 
de la respuesta in� amatoria, y aumento de la mortalidad.

En base al consenso de la opinión clínica, el panel de 
expertos desarrolló una clasi� cación pronóstica (Tabla 22/2). 
Las variables consideradas fueron la anatomía del espacio 
pleural, la bacteriología del líquido pleural y la química del 
líquido pleural. Los pacientes se agruparon en cuatro cate-
gorías de riesgo progresivo de mala evolución.

En base a la Tabla 22/2, las recomendaciones del panel 
fueron las siguientes:
1. Los pacientes con un derrame paraneumónico con muy 

bajo riesgo (categoría 1) o bajo riesgo (categoría 2) de mala 
evolución podrían no requerir drenaje. Recomendación 
nivel D de evidencia.

2. El drenaje estÆ recomendado para el manejo de las cate-
gorías 3 o 4 de derrame paraneumónico en base a datos 
de mortalidad y la necesidad de una segunda intervención 
si no se realiza un drenaje precoz. Recomendación nivel 
C de evidencia.

3. Basado en datos de mortalidad y de necesidad de una 
segunda intervención, la toracocentesis terapØutica sola 
o el tubo de toracostomía solo parecen ser insu� cientes 
para el manejo de la mayoría de los pacientes con derrame 
paraneumónico de categoría 3 o 4. Recomendación nivel 
C de evidencia. 

4. El empleo de � brinolíticos, videotoracoscopía y cirugía 
son tratamientos aceptables para el manejo de los pacientes 
con categoría 3 y 4 de derrame paraneumónico, en base a 
estudios que concluyen que estas intervenciones se aso-
cian con la mÆs baja mortalidad y necesidad de segunda 
intervención. Recomendación nivel C de evidencia.
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Anatomía del espacio 
pleural

Bacteriología del 
líquido pleural

Química del líquido 
pleural Categoría Riesgo de mala 

evolución Drenaje

A0 mínimo, derrame 
pleural libre (<10 mm en 
decœbito lateral)
A1 pequeæo a mediano 
derrame libre (<10 mm y 
< ‰ hemitórax)
A2 gran derrame pleural 
(�• ‰ hemitórax), 
colección loculada, 
o derrame con 
engrosamiento pleural

Y

Y

O

Bx cultivo o tinción de 
Gram desconocidos

B0 cultivo o tinción de 
Gram negativos

B1 cultivo o tinción de 
Gram positivos

B2 pus

Y

Y

O

Cx pH desconocido

C0 pH �•7,20

C1 pH < 7,20

1

2

3

4

Muy bajo

Bajo

Moderado

Alto

NO

NO

SI

SI

Tabla 22/2. Categorías de riesgo de mala evolución en pacientes con derrame pleural paraneumónico.

Las recomendaciones precedentes constituyen una aproxima-
ción general. En efecto, la decisión de drenar el espacio pleural 
dependerÆ de mœltiples factores, incluyendo la viscosidad 
del líquido, la extensión de las loculaciones intrapleurales, la 
virulencia del agente patógeno, la presencia de condiciones 
comórbidas, y la estabilidad clínica del paciente. Ninguna 
recomendación es absoluta. Independientemente del mØtodo 
empleado, la premisa bÆsica estÆ centrada en el drenaje del 
líquido infectado en la forma mÆs rÆpida y efectiva posible 
para permitir la reexpansión pulmonar.

MÆs del 25% de los pacientes con derrames con cultivos 
positivos en la etapa exudativa pueden responder a la remo-
ción del líquido pleural por toracocentesis. Los pacientes con 
neumonía por bacterias anaerobias o por S. aureus es menos 
probable que respondan debido a la formación temprana de 
loculaciones que ocurre con estos patógenos. Para ser efectiva, 
la toracocentesis debe drenar en forma completa el espacio 
pleural. La recurrencia del derrame habitualmente indica la 
necesidad de un mØtodo mÆs agresivo, como la colocación 
de un tubo pleural. 

La colocación de un tubo pleural puede realizarse a ciegas o 
asistido por una tØcnica de imÆgenes, ecografía o tomografía. 
Aunque la colocación de un tubo de drenaje grueso a ciegas 
ha sido tradicionalmente el mØtodo inicial de drenaje de 
los derrames paraneumónicos, la e� cacia del mØtodo oscila 
entre el 6% y el 78% segœn los autores. Esta gran variabi-
lidad depende de la diferencia en los casos analizados en 
las distintas series. Se admite que el drenaje con tubo debe 
quedar reservado para los pacientes en la primera etapa de la 
formación del empiema, fase exudativa o � brinopurulenta. La 
presencia de pus trabado en el momento de la toracocentesis 
disminuye la posibilidad de que el tubo de drenaje pueda 
resolver la situación. 

El advenimiento de la toracoscopia videoasistida (VATS) 
ha brindado un mØtodo menos invasivo para realizar decorti-
caciones y debridamientos en pacientes con empiema pleural. 
Aunque existe una variación signi� cativa en los resultados 
brindados por distintos autores, es probable que esta tØcnica 
se convierta en el mØtodo estÆndar de tratamiento de los 
empiemas pleurales, por lo menos en las etapas iniciales 
del padecimiento. 

La instilación de enzimas � brinolíticas en el espacio pleu-
ral se ha utilizado para disminuir la viscosidad del líquido 
y lisar las adherencias pleurales para permitir un adecuado 
drenaje y reexpansión pulmonar. Las drogas utilizadas han 
sido la estreptoquinasa y la urokinasa en instilaciones dia-
rias. La mayoría de los estudios no controlados sugieren 
que muchos pacientes en los cuales el drenaje con tubo ha 
fracasado pueden evitar una cirugía abierta con el empleo 
de terapØutica � brinolítica. Existen sin embargo, sólo cuatro 

estudios controlados que han evaluado la utilidad de estos 
agentes. La presencia de mœltiples loculaciones disminuye 
la posibilidad de una respuesta favorable debido a que la 
droga no se distribuye en forma uniforme en toda la cavi-
dad pleural. En el estudio mÆs reciente, de Maskell y col., 
no se comprobó que la administración de estreptoquinasa 
intrapleural mejore el pronóstico en estos casos. 

Un nœmero variable de pacientes segœn las distintas series, 
requieren en la etapa organizativa del empiema intervenciones 
quirœrgicas para facilitar el drenaje, debido a la presencia de 
líquido pleural viscoso y mœltiples loculaciones. Es impor-
tante reconocer a estos pacientes en una etapa precoz de la 
enfermedad, debido a que el retardo en realizar un drenaje 
efectivo conduce a la formación de una cÆscara � brosa que 
prolonga la duración de la enfermedad y la estadía hospitalaria, 
y aumenta la posibilidad de requerir extensas intervenciones 
quirœrgicas en una segunda etapa. 
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INTRODUCCIÓN
La ventilación mecÆnica estÆ destinada a cumplimentar 
dos funciones bÆsicas: soporte ventilatorio y soporte de la 
oxigenación. El soporte ventilatorio reemplaza total o par-
cialmente la función de los mœsculos ventilatorios, permi-
tiendo el transporte de gases entre el medio ambiente y el 
alvØolo. Habitualmente esto se logra generando una presión 
positiva en la vía aØrea, lo cual permite administrar un vo-
lumen corriente y una frecuencia respiratoria similares a lo 
normal. En contraste, el soporte de la oxigenación se logra 
suplementando la FiO2 y optimizando la relación ventilación 
perfusión (V/Q) a � n de mejorar el intercambio del oxígeno 
a nivel alveolocapilar. La tØcnica mÆs utilizada para obtener 
esta mejoría es mediante la aplicación de presión positiva al 
� nal de la espiración (PEEP), pero tambiØn se pueden emplear 
otras manipulaciones de la patente ventilatoria.

La falla ventilatoria se de� ne como la incapacidad del 
sistema respiratorio para mover adecuadamente los gases 
entre los alvØolos y el medio ambiente. La falla ventilatoria 
produce anormalidades tanto de la PaO2 como de la PaCO2.
Sin embargo, habitualmente es de� nida y cuanti� cada por las 
anormalidades de la PaCO2, con la acidemia concomitante; 
puesto que el transporte de CO2 estÆ determinado predomi-
nantemente por la ventilación y es mucho menos afectado por 
las alteraciones de V/Q y de la difusión que el transporte de 
oxígeno. Se admite que existe una insu� ciencia ventilatoria 
cuando la elevación de la PaCO2 determina un pH arterial 
de 7,25 o menos, lo que corresponde a una PaCO2 de 55 mm 
Hg en pacientes con valores basales normales. En pacientes 

CAPÍTULO 23
Asistencia respiratoria
mecÆnica
DR. CARLOS LOVESIO

con elevaciones crónicas de la PaCO2, en cambio, la falla 
ventilatoria debe ser de� nida por valores mÆs elevados de 
la misma.

Las alteraciones de la oxigenación son producidas por una 
modi� cación del transporte de oxígeno entre el alvØolo y la 
sangre arterial (DA-aO2). Esto ocurre � siológicamente como 
consecuencia de una enfermedad que altera la relación V/Q, 
por shunts o rara vez por una alteración de la difusión. Se 
admite que existe una alteración de la oxigenación cuando 
la PO2 arterial es menor de 60 mm Hg, lo que corresponde a 
una SaO2 de 86% o menos. La alteración de la oxigenación 
tambiØn puede de� nirse por la presencia de un inadecuado 
aporte o disponibilidad de oxígeno (DO2) a los tejidos, lo que 
corresponde a una DO2 menor de 300-400 mL/min/m2.

OBJETIVOS DE LA VENTILACIÓN MEC`NICA

La ventilación mecÆnica y la tØcnica de presión positiva 
continua en la vía aØrea (CPAP) son mØtodos de soporte de 
la ventilación o de la oxigenación durante la enfermedad, 
pero no desempeæan un rol curativo o terapØutico sobre el 
pulmón. Los objetivos fundamentales del soporte ventilatorio 
en los pacientes graves pueden ser de naturaleza � siológica 
y clínica, tal lo indicado en la ACCP Consensus Conference 
sobre el tema (1993). Los objetivos de la asistencia respira-
toria deben ser tenidos en mente no sólo cuando se inicia la 
ventilación mecÆnica, sino a intervalos frecuentes durante el 
período de soporte. En efecto, la ventilación mecÆnica debe 
ser retirada tan pronto desaparezcan las razones � siopatoló-
gicas que llevaron a su implementación.

A.- Objetivos � siológicos
1.-Para soportar o manipular el intercambio gaseoso 

pulmonar
a.- Ventilación alveolar (PaCO2 y pH). En muchas aplica-

ciones del soporte ventilatorio, el objetivo es normalizar 
la ventilación alveolar. El ejemplo típico de esta indica-
ción son las enfermedades neuromusculares. En ciertas 
circunstancias clínicas especí� cas, el objetivo puede ser 
obtener una ventilación alveolar mayor de lo normal, como 
en el caso de la hiperventilación deliberada utilizada para 
reducir la presión intracraneana; o menor de lo normal, 
como en el caso de la hipercapnia permisiva o en la des-
compensación aguda de la EPOC.

b.- Oxigenación arterial (PaO2, SaO2, CaO2). Un objetivo 
crítico de la ventilación mecÆnica es lograr y mantener 
un nivel de oxigenación arterial aceptable, utilizando una 
FiO2 que no sea perjudicial. En la mayoría de las aplica-
ciones del soporte ventilatorio, esto se logra al obtener 
una SaO2>90%, lo que equivale a una PaO2 >60 mm Hg; 
aunque en determinadas circunstancias se pueden utilizar 
otros puntos � nales. 

2.- Para aumentar el volumen pulmonar
a.- Insu� ación pulmonar de � n de inspiración. MØtodo desti-

nado a lograr una expansión pulmonar su� ciente, con cada 
respiración o en forma intermitente, a � n de prevenir o tratar 
atelectasias y sus efectos asociados sobre la oxigenación, 
compliance y mecanismos de defensa pulmonar.

b.- Capacidad residual funcional (CRF). MØtodo destinado 
a lograr o mantener un aumento de la CRF utilizando 
presión positiva de � n de espiración (PEEP) en casos en 
los cuales la reducción de la CRF puede ser desfavorable 
(disminución de la PaO2, aumento de la injuria pulmonar), 
como en el Síndrome de di� cultad respiratoria agudo 
(SDRA) y en el postoperatorio.
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3.- Para reducir o manipular el trabajo respiratorio
a.- Para poner en reposo los mœsculos respiratorios. El 

objetivo es reducir el trabajo respiratorio del pacien-
te cuando el mismo estÆ aumentado, ya sea por una 
elevación de la resistencia en la vía aØrea o por una 
reducción de la compliance; y el esfuerzo espontÆneo 
del paciente es inefectivo o incapaz de ser sostenido en 
el tiempo. En estas situaciones, el soporte ventilatorio 
debe ser utilizado hasta que otras terapØuticas especí-
� cas reviertan la condición que llevó al aumento del 
trabajo respiratorio.

B.- Objetivos clínicos
Debido a que, en general, la ventilación mecÆnica sólo sirve 
para soportar al aparato respiratorio en falla hasta que se 
produzca la mejoría de su función, ya sea espontÆneamente 
o como resultado de otras intervenciones, un objetivo pri-
mario debe ser evitar la injuria pulmonar iatrogØnica y otras 
complicaciones.

Los objetivos clínicos primarios de la ventilación mecÆ-
nica incluyen:
1.- Revertir la hipoxemia. Aumentar la PaO2 (generalmente 

para lograr una SaO2>90 mm Hg), ya sea aumentando la 
ventilación alveolar o el volumen pulmonar, disminuyendo 
el consumo de oxígeno, u otras medidas, a � n de evitar 
la hipoxia potencialmente grave.

2.- Revertir la acidosis respiratoria aguda. Corregir una aci-
demia que ponga en riesgo la vida, mÆs que para lograr 
una PaCO2 arterial normal.

3.- Mejorar el distress respiratorio. Aliviar el disconfort 
intolerable del paciente mientras el proceso primario re-
vierte o mejora. 

4.- Prevenir o revertir las atelectasias. Evitar o corregir los 
efectos clínicos adversos de la insu� ación pulmonar in-
completa, como por ejemplo, en el postoperatorio o en 
presencia de enfermedades neuromusculares.

5.- Revertir la fatiga muscular ventilatoria. En muchos 
casos, esto se logra poniendo en reposo los mœsculos 
respiratorios.

6.- Permitir la sedación y o el bloqueo neuromuscular. En 
el caso de que el paciente sea incapaz de ventilar por sus 
propios medios, o a � n de realizar determinadas instru-
mentaciones que requieren dicha sedación. 

7.- Disminuir el consumo de oxígeno sistØmico o mio-
cÆrdico. Disminuir el consumo de oxígeno miocÆrdico 
o sistØmico cuando el trabajo respiratorio u otra activi-
dad muscular deterioran la disponibilidad de oxígeno 
o producen una sobrecarga al corazón comprometido. 
Ejemplos de esta situación son el shock cardiogØnico 
y el SDRA severo.

8.- Disminuir la presión intracraneana. En ocasiones (trauma 
cerrado de crÆneo) se utiliza la asistencia ventilatoria para 
disminuir la PIC elevada a travØs de la hiperventilación 
controlada.

9.- Estabilizar la pared torÆcica. En los casos en que un 
severo trauma torÆcico impida la función de la pared to-
rÆcica, para proveer una adecuada ventilación y expansión 
pulmonar.

EL VENTILADOR MEC`NICO
Un ventilador es simplemente una mÆquina, o sea un conjunto 
de elementos relacionados destinados a modi� car, transmitir 
y dirigir de una manera predeterminada la energía aplicada 
para realizar un trabajo. La energía puede ser aportada al 
ventilador en la forma de electricidad o de un gas comprimido. 

Esta energía es transmitida o transformada por el mecanismo 
de potencia, en una manera preestablecida por los circui-
tos de control, para aumentar o reemplazar a los mœsculos 
respiratorios en la tarea de realizar el trabajo respiratorio. 
Por ende, para comprender los ventiladores mecÆnicos, se 
deben conocer sus características bÆsicas, a saber: 1) fuente 
de poder, 2) transmisión del poder o conversión de la fuerza, 
3) mecanismos de control, 4) resultado obtenido o outputs, 
bajo forma de ondas de presión, volumen y � ujo. Los dos 
primeros aspectos corresponden a la ingeniería del equipo, 
por lo que no serÆn analizados en el presente capítulo.

Aspectos � siológicos
Para comprender cómo puede ser utilizada una mÆquina 
para reemplazar o suplementar la función natural de respi-
rar, es necesario conocer algunos aspectos de la mecÆnica 
respiratoria. El estudio de la mecÆnica se realiza a travØs del 
anÆlisis de las fuerzas aplicadas y de los desplazamientos 
obtenidos, y la velocidad de estos œltimos. En � siología, la 
fuerza es medida como presión (presión = fuerza/super� cie), 
el desplazamiento es medido como un volumen (volumen = 
super� cie x desplazamiento), y la velocidad del cambio es 
medida como � ujo (� ujo promedio = �� volumen/ �� tiempo;
� ujo instantÆneo = dv/dt, la derivada del volumen con respecto 
al tiempo). El objetivo es conocer la presión necesaria para 
producir un � ujo de gas que entre a la vía aØrea e incremente 
el volumen del pulmón.

La presión, el volumen y el � ujo cambian con el tiempo 
durante el curso de una inspiración y espiración. La relación 
entre ellos es descrita por un modelo matemÆtico conocido 
como la ecuación de movimiento para el sistema respiratorio. 
En su forma simpli� cada la ecuación es:

presión muscular + presión del ventilador = (volumen/
compliance) + (resistencia x � ujo)

donde la presión muscular es la presión transrespiratoria ima-
ginaria, es decir la diferencia de presión entre la vía aØrea y la 
super� cie corporal, generada por los mœsculos respiratorios 
para expandir la caja torÆcica y los pulmones.

La presión muscular se considera imaginaria ya que no 
es directamente medible. La presión del ventilador es la 
presión transrespiratoria generada por el mismo durante la 
inspiración. La suma de las presiones musculares y del ven-
tilador produce un � ujo (volumen en función del tiempo) 
que se aporta al paciente. La presión, el volumen y el � ujo 
cambian con el tiempo y por ende se consideran variables.
Se acepta que la compliance y la resistencia permanecen 
constantes y se denominan parÆmetros; sus efectos combi-
nados constituyen la carga que deben vencer el ventilador 
y los mœsculos respiratorios.

Es importante recordar que la presión, el volumen y el 
� ujo son medidos en relación con valores de base, que son 
los respectivos valores al � nal de la espiración. Esto sig-
ni� ca que la presión que produce la inspiración es medida 
como el cambio en la presión de la vía aØrea por encima de 
la presión positiva de � n de espiración (PEEP). La presión 
en la vía aØrea tal como es re� ejada por el manómetro del 
ventilador en la apertura de la vía aØrea del paciente es la 
presión transrespiratoria actual, debido a que el manómetro 
del ventilador lee la presión relativa a la presión atmosfØrica 
o de la super� cie corporal. 

El volumen es medido como el aumento del volumen pul-
monar por encima de la capacidad residual funcional (CRF), 
de� niØndose el cambio en el volumen pulmonar durante el 
período inspiratorio como volumen corriente o volumen tidal 
(VT). El � ujo se mide en relación con su valor al � nal de la 
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espiración, que habitualmente es cero. 
El concepto mÆs importante que provee la ecuación de 

movimiento es que cualquier ventilador puede controlar en 
forma directa sólo una de las variables en un momento dado: 
presión, � ujo o volumen. Por ende, se puede pensar en un 
ventilador simplemente como una mÆquina que controla ya 
sea la onda de presión en la vía aØrea, la onda de volumen 
inspirado, o la onda de � ujo inspirado. Se de� ne una onda 
como la representación de la magnitud de la variable en es-
tudio en el eje vertical contra el tiempo en el eje horizontal. 
Por tanto, la presión, el volumen y el � ujo se re� eren en este 
contexto como las variables de control. El tiempo es una 
variable que estÆ implícita en la ecuación de movimiento. 
En algunos casos, como se verÆ luego, el tiempo tambiØn 
puede ser utilizado como una variable de control.

El esquema de control del ventilador puede ser tal que 
permita predeterminar la pendiente total de la onda durante 
la inspiración. Muchos ventiladores de œltima generación 
tienen estas características, e incluso pueden elegir entre 
distintas formas de onda. Por otra parte, el esquema de con-
trol puede ser muy simple, pudiendo controlar durante la 
inspiración sólo una característica de la onda, tal como el 
valor pico o medio. 

Los conceptos precedentes de� nen quØ es controlable, a 
continuación se explorarÆ cómo las variables citadas pueden 
ser controladas.

Un sistema puede ser controlado de dos maneras diferentes 
para lograr los objetivos � nales:
1.- Seleccionar un ingreso de características (input) y es-

perar para obtener resultados determinados (output), sin 
interferir durante el período de espera. 

2.- Seleccionar un ingreso de características (input), observar la 
tendencia en los resultados obtenidos (output), y modi� car 
el input de acuerdo con los resultados, a � n de obtener en 
lo posible el resultado � nal (output) deseado.
El primer tipo de esquema de control se denomina de 

circuito abierto. El segundo, se denomina de circuito cerrado, 
retroalimentado o de servocontrol. Para lograr un control de 
circuito cerrado, los resultados obtenidos (output) deben ser 
mensurados y comparados con valores de referencia. En los 
ventiladores, son necesarios un transductor y circuitos elec-
trónicos para realizar el control automÆtico. El control por 
circuito cerrado tiene la ventaja de un output mÆs consistente 
en caso de que se produzcan cambios no anticipados. En el 
caso de los ventiladores, los cambios que pueden afectar la 
liberación de presión, volumen y � ujo incluyen la condensa-
ción o pØrdidas en el circuito del respirador, obstrucción del 
tubo endotraqueal, y cambios en la resistencia o compliance
del sistema respiratorio. La mayoría de los respiradores de 
tercera generación para adultos utilizan un control de circuito 
cerrado para el anÆlisis de las ondas de presión y de � ujo. 
Los circuitos de control pueden ser mecÆnicos, neumÆticos, 
� uídicos, elØctricos o electrónicos. 

Las variables de control y las formas de ondas
Todos los sistemas de control de los ventiladores estÆn des-
tinados a cumplir un objetivo: soportar cierta fracción del 
volumen minuto respiratorio del paciente. La Fig. 23/1 es 
un diagrama simpli� cado que ilustra las variables impor-
tantes de los ventiladores que son controlados por volumen 
o � ujo, mientras que la Fig. 23/2 es el diagrama para los 
ventiladores que son controlados por presión (modi� cadas 
de Chatburt).

Los ventiladores corrientes utilizan un nœmero limitado 
de formas de ondas para cada variable de control, y las mis-

mas pueden ser idealizadas y agrupadas en cuatro categorías 
bÆsicas: rectangular, exponencial, en rampa y sinusoidal. El 
signi� cado de estos tØrminos es obvio a partir de la inspección 
de las ondas mostradas en la Fig. 23/3. 

En de� nitiva, un ventilador puede ser clasi� cado como 
controlado por presión, volumen o � ujo, y puede ser carac-
terizado por los tipos de formas de ondas que puede generar. 
En algunos casos, es lógico clasi� car a un ventilador como 
controlado por tiempo, si en el mismo sólo se controlan 
los tiempos inspiratorio y espiratorio. Cualquier ventilador 
moderno puede controlar mÆs de una variable en diferentes 
tiempos, dependiendo de la forma en que se usa. Por ejem-
plo, un ventilador puede mezclar respiraciones controladas 
por � ujo con respiraciones controladas por presión en la 
forma de ventilación mandatoria intermitente sincronizada 
mÆs un modo de presión de soporte. La gran � exibilidad de 
los respiradores modernos se ha logrado a expensas de una 
pØrdida de la simplicidad.
1.- Presión. Si la variable de control es la presión, el venti-

lador puede controlar ya sea la presión en la vía aØrea, 
produciendo un aumento de la misma por encima de la 
presión en la super� cie corporal durante la inspiración; 
o la presión en la super� cie corporal, produciendo un 
descenso por debajo de la presión de apertura de la vía 
aØrea durante la inspiración. Esta es la base para clasi� -
car a los ventiladores como de tipo de presión positiva o 
negativa. En la actualidad, prÆcticamente todos los respi-
radores utilizados en terapia intensiva actœan generando 
una presión positiva en la vía aØrea. Los generadores de 
presión negativa en la super� cie corporal constituyen los 
sistemas de coraza.

2.- Volumen. El elemento que distingue a un respirador con-
trolado por volumen es que el mismo determina el volu-
men que libera. El volumen liberado puede ser medido 
en forma directa sólo por los cambios de volumen que se 
producen a nivel del compresor del ventilador. Los respi-
radores modernos en realidad miden el � ujo y calculan el 
volumen. Por lo tanto, son controlados por � ujo, excepto 

Fig. 23/1.Diagrama de la ventilación controlada por 
volumen.
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que sean operados en un modo de control de presión, por 
ejemplo durante la ventilación con presión de soporte.

3.- Flujo. Si el cambio de volumen, por ejemplo el volumen 
corriente, persiste constante a pesar de variar la compliance
y la resistencia del aparato respiratorio, y si el cambio de 
volumen no es medido en forma directa, el ventilador es 
clasi� cado como controlado por � ujo. 

4.- Tiempo. Si tanto la presión como el volumen son afecta-
dos en forma sustancial por los cambios en la mecÆnica 
respiratoria, la œnica forma de control es de� niendo el 
ciclo del ventilador o alternancia entre la inspiración y 
la espiración. Por tanto, la œnica variable posible de con-
trolar serÆn los tiempos inspiratorio y espiratorio. Esta 
situación se produce en ciertas formas de ventilación de 
alta frecuencia, en las cuales aun la designación de una 
fase inspiratoria y espiratoria puede ser di� cultosa.

Las variables de fase
Una vez que se han identi� cado las variables de control y las 
formas de ondas asociadas, se puede obtener mayor detalle 
examinando los eventos que tienen lugar durante un ciclo 
ventilatorio, esto es, el período de tiempo entre el inicio de 
una respiración y el comienzo de la próxima. Este espacio 
de tiempo puede ser dividido en cuatro fases: el cambio de 
la espiración a la inspiración, la inspiración, el cambio de la 
inspiración a la espiración, y la espiración (Fig. 23/4). Esto 
es œtil para examinar cómo un ventilador inicia, mantiene 
y termina una inspiración y quØ es lo que ocurre entre las 
inspiraciones. Cada fase es medida y utilizada para iniciar, 
mantener y terminar una variable particular. En este contex-

to, la presión, el volumen, el � ujo y el tiempo son referidos 
como variables de fase.

Desencadenamiento. Todos los ventiladores miden una o 
mÆs de las variables asociadas con la ecuación de movimiento: 
presión, volumen, � ujo o tiempo. La inspiración comienza 
cuando una de estas variables alcanza un valor preestable-
cido. Por tanto, la variable de interØs es considerada como 
la variable de inicio o de desencadenamiento (trigger). Las 
variables de inicio mÆs comunes son el tiempo, es decir, el 
ventilador inicia una respiración de acuerdo con una fre-
cuencia preestablecida, independientemente del esfuerzo 
espontÆneo del paciente, la presión y el � ujo.

En el sistema desencadenado por presión, el � ujo de gas 
es regulado por una vÆlvula de demanda colocada en la rama 
inspiratoria del circuito. Un transductor de presión locali-
zado dentro del ventilador mide los cambios de presión en 
un sitio determinado y desencadena el � ujo inspiratorio de 
gas cuando la caída en la línea de base de presión alcanza la 
sensibilidad preestablecida. El sitio exacto de medición varía 
entre distintos respiradores, desde dentro del ventilador hasta 
las ramas inspiratoria o espiratoria o incluso la pieza en Y.

Cuando se selecciona sensibilidad por � ujo, el respirador 
hace pasar por el circuito respiratorio un � ujo continuo durante 
la fase espiratoria. La inspiración comienza cuando el micro-
procesador detecta una diferencia entre el � ujo que entra al 
circuito respiratorio con el que sale. La diferencia se produce 
cuando el paciente aspira parte de ese � ujo continuo. 

Se han comparado los mecanismos desencadenados por 
� ujo con varios sistemas desencadenados por presión a mÆxi-
ma sensibilidad, estableciØndose que el desencadenamiento 

Fig. 23/2. Diagrama de la ventilación controlada por presión. Las variables conectadas por líneas llenas indican que 
conociendo dos de ellas, la tercera puede ser calculada. Las ” echas sugieren que la relación es más compleja o menos 
predecible. Los rectángulos blancos representan variables controladas directamente por el ventilador, los rectángulos 

grises son controlados indirectamente.
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por � ujo es claramente superior en el sentido de que existe 
un retardo mínimo de tiempo y no se requiere prÆcticamente 
ninguna presión negativa en la vía aØrea para generar el � ujo. 
Los datos publicados sugieren que los bene� cios relacionados 
con el empleo de respiradores desencadenados por � ujo son 
relativamente modestos, en particular cuando se comparan 
con los nuevos generadores de presión. 

El esfuerzo del paciente para desencadenar una inspi-
ración estÆ determinado por la sensibilidad del ventilador. 

Fig. 23/3. Aplicaciones de la ecuación de movimiento al sistema respiratorio.

Presión

Tiempo1

2
3

5

4

Fig. 23/4. Curva de presión tiempo en la vía aérea. 
1: Inicio de la inspiración, 2: inspiración, 3: “  n de la 

inspiración, 4: espiración, 5: pausa espiratoria.

La sensibilidad se puede ajustar cambiando el valor prees-
tablecido de la variable de inicio. Por ejemplo, para hacer 
un ventilador desencadenado por presión mÆs sensible, la 
presión de trigger se ajusta de 5 cm H2O por debajo de la 
presión de base a 1 cm H2O por debajo de la misma. AdemÆs 
de la sensibilidad, interesa conocer la velocidad de respuesta 
del sistema, o sea el tiempo transcurrido entre la detección 
de la disminución de la presión en la vía aØrea y el inicio 
efectivo de la inspiración.

Límite. Durante la inspiración, la presión, el volumen y 
el � ujo aumentan por encima de sus valores de � n de espi-
ración. Si una o mÆs de estas variables no puede ser mayor 
que cierto valor preestablecido, se re� ere a la misma como 
variable límite; debiendo distinguirse la variable límite de la 
variable utilizada para terminar la inspiración, denominada 
variable de ciclado. Ello signi� ca que la inspiración no se 
termina debido a que una variable ha alcanzado su valor 
límite pre� jado. En otras palabras, una variable es límite 
si la misma aumenta hasta un valor preestablecido antes de 
que termine la inspiración. 

En la ecuación de movimiento, la presión, el volumen y 
el � ujo se miden en relación con sus valores basales. Por lo 
tanto, para mantener la consistencia, los límites de presión, 
volumen y � ujo deben ser especi� cados en relación con sus 

Variable condicional
.presión
.volumen corriente
.� ujo inspiratorio
.ventilación minuto
.tiempo
.etc.

Ecuación de movimiento

presión =  volumen + resistencia x � ujo
compliance

Variable de control

Variable de fase

Variable de trigger
(desencadenar la inspiración)

Variable de límite
(mantener la inspiración)

Variable de ciclado
(terminar la inspiración)

Variable de línea de base
(mantener la CRF) Espiración

Inspiración

Presión
Rectangular     Exponencial

Flujo
Rectangular     Sinusoidal     Ascendente     Descendente

Volumen
Rampa      Simusoidal
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valores de � n de espiración. Esto es obvio para el volumen 
y el � ujo, cuyos valores son de cero al � nal de la espiración. 
Sin embargo, existe una confusión corriente alrededor de los 
límites de presión. Por ejemplo, en el modo de soporte de 
presión, el límite de presión es especi� cado como el valor por 
encima de la presión de � n de espiración, es decir por encima 
de la PEEP. Pero el límite de presión en un ventilador infantil 
se mide en relación con la presión atmosfØrica. En realidad, es 
el cambio por encima de la presión de � n de espiración el que 
determina el volumen corriente. Si se mide el límite de presión 
por encima de la presión atmosfØrica mÆs que por encima de 
la presión de � n de espiración, es posible que se genere un 
valor de volumen corriente menor que el deseado.

Ciclado. El tiempo inspiratorio es de� nido como el in-
tervalo de tiempo desde el inicio del � ujo inspiratorio hasta 
el inicio del � ujo espiratorio. La inspiración generalmente 
termina, o sea que el ciclo se agota, debido a que alguna 
variable ha llegado a un valor preestablecido. La variable 
que es medida y utilizada para terminar la inspiración se 
denomina variable de ciclado. 

Decidir cuÆl variable serÆ utilizada para terminar la inspi-
ración en un ventilador en particular puede ser confuso. Para 
que una variable sea utilizada como seæal de servocontrol, 
en este caso como seæal de ciclado, primero debe ser me-
dida. La mayoría de los ventiladores de tercera generación 
de adultos permiten que el operador establezca un volumen 
corriente y un � ujo inspiratorio, lo cual lleva a pensar que 
el ventilador actœa ciclado por volumen. En realidad, una 
observación estrecha revela que estos ventiladores no miden el 
volumen. En realidad, ellos determinan el tiempo inspiratorio 
necesario para lograr el volumen corriente preestablecido 
con el � ujo inspiratorio pre� jado, haciendo que en realidad 
sean ciclados por tiempo. El dial de volumen corriente debe 
ser visto como un dial de tiempo inspiratorio calibrado en 
unidades de volumen mÆs que de tiempo. 

Los modernos controladores de � ujo emplean complejos 
algoritmos para liberar los volœmenes corrientes pre� jados con 
una onda de � ujo elegida. Los microprocesadores controlan 
los � ujos instantÆneos liberados por una vÆlvula proporcional 
en intervalos discretos de tiempo. Esto signi� ca que cuando 
se seleccionan el volumen corriente, el � ujo pico inspiratorio 
y la onda de � ujo, el microprocesador utiliza un algoritmo 
matemÆtico para establecer la duración, o longitud, de la 
onda de � ujo. 

La espiración. El tiempo espiratorio se de� ne como el 
intervalo entre el inicio del � ujo espiratorio y el inicio del 
� ujo inspiratorio. Normalmente, el � ujo espiratorio termina 
antes del � nal del tiempo espiratorio. Si ello no ocurre, lo 
cual se puede observar en la curva de � ujo, es que se ha 
producido un atrapamiento de gas y la presión alveolar es 
mayor que la presión de � n de espiración en la vía aØrea 
(auto PEEP). 

La espiración puede ser activa o pasiva. La espiración 
activa se produce cuando los mœsculos espiratorios reali-
zan un esfuerzo activo o el ventilador genera una presión 
negativa transrespiratoria que dirige el � ujo en la dirección 
espiratoria. La espiración pasiva se produce cuando el � ujo 
espiratorio es causado solamente por la presión determinada 
por la retracción elÆstica del sistema respiratorio.

El aspecto mÆs signi� cativo de la espiración durante la asis-
tencia respiratoria es cómo actœa el ventilador sobre las variables 
de control para retornar a los valores de base. Se debe notar que 
en la ecuación de movimiento, la presión, el � ujo y el volumen 
son medidos en relación con los valores de � n de espiración o 
basales, que se consideran inicialmente como cero. 

Aunque en teoría puede ser controlado el valor basal de 
cualquiera de las variables precedentes, el mÆs prÆctico es 
el control de presión, y es el que se implementa en todos 
los ventiladores de uso corriente. La capacidad del venti-
lador de controlar la línea de base de la variable implica, 
para los propósitos prÆcticos, la capacidad de controlar la 
presión espiratoria transrespiratoria. Se debe enfatizar que 
la presión medida es la transrespiratoria mÆs que la presión 
de la vía aØrea. 

Variables condicionales
En la Fig. 23/3 se observa que para cada respiración existe 
una patente especí� ca de variable de control y de variables 
de fase. El ventilador puede mantener esta patente constante 
para cada respiración, o puede introducir otras patentes, por 
ejemplo, una para la respiración mandatoria y otra para la 
respiración espontÆnea. 

Algunos ventiladores son capaces de utilizar patentes 
complejas tales como dos tipos de respiraciones mandato-
rias (una normal y otra suspiro) y dos tipos de respiraciones 
espontÆneas, por ejemplo con dos límites distintos de presión. 
En esencia, el ventilador puede decidir cuÆl patente de varia-
ble de control y fase implementar antes de cada respiración, 
dependiendo de valores preestablecidos. 

Los modos respiratorios
Un modo ventilatorio no es mÆs que una notación abreviada 
que representa un conjunto especí� co de características propias 
de ese modo en particular. Para de� nir los modos, los autores 
generalmente recurren a una descripción de la manera en que 
interactœan el ventilador y el paciente, pero en general sin 
seguir un orden particular y sin una nomenclatura uniforme. 
Esto hace que el tema aparezca confuso o, por lo menos, de 
difícil aprendizaje. Parece mÆs razonable establecer que un 
modo de ventilación es un conjunto particular de variables 
de control y de fase. En este caso, deben ser especi� ca-
das las variables de control y de fase para las respiraciones 
mandatorias y espontÆneas. Utilizando esta metodología, 
los modos pueden ser de� nidos convenientemente como se 
indica en la Tabla 23/1, tomada de R. Chatburn. En la Tabla 
23/2, por su parte, se indica la clasi� cación propuesta por 
la American Respiratory Care Foundation.

La falla ventilatoria puede ser parcial o completa, dando 
lugar a la necesidad de un soporte ventilatorio parcial o 
completo. En la falla ventilatoria parcial, el organismo habi-
tualmente mantiene un esfuerzo regular para desencadenar 
la inspiración, pero ha perdido la capacidad de mantener 
valores adecuados para limitar y ciclar la respiración (� ujo 
inspiratorio pico y volumen corriente). El organismo inicia 
la respiración en forma espontÆnea, y el ventilador ideal 
debería reconocer y preservar este estímulo ventilatorio 
permitiendo que el paciente desencadene, limite y cicle la 
respiración asistida en proporción exacta a las necesida-
des del momento. La tecnología todavía no ha logrado un 
dispositivo de este tipo. 

En la falla ventilatoria completa, el organismo no es capaz 
de iniciar, limitar ni ciclar la inspiración, y el ventilador 
debe tomar a su cargo todas estas funciones. A partir de lo 
precedente se pueden de� nir las respiraciones espontÆneas 
y mandatorias.

Respiraciones espontÆneas son aquellas que el paciente 
puede iniciar y terminar con una su� ciente actividad de los 
mœsculos ventilatorios. Si el ventilador determina ya sea el 
inicio o el � nal de la inspiración, la respiración debe consi-
derarse mandatoria. 
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Si el ventilador cicla por tiempo o por volumen una ins-
piración, la respiración debe ser considerada mandatoria 
ya que es terminada por el ventilador. Sin embargo, si el 
ventilador cicla por � ujo en la inspiración, la misma no es 
mandatoria. La velocidad de descenso del � ujo inspiratorio 
estarÆ determinada por la mecÆnica pulmonar del paciente y 
por la actividad de los mœsculos respiratorios. Por tanto, el 
límite de presión no de� ne el � ujo inspiratorio, y el ciclado 
por � ujo no necesariamente establece el tiempo inspirato-
rio o el volumen corriente. En otras palabras, el ventilador 
intentarÆ relacionar la demanda inspiratoria del paciente, y 
es realmente Øste el que terminarÆ la respiración.

Estas de� niciones conducen a los ejemplos siguientes. Si 
la inspiración es desencadenada por el ventilador, la misma 
se considera mandatoria independientemente de cómo sea 
limitada y ciclada. Si el ventilador es reglado como para que 
el paciente pueda desencadenar la inspiración, pero el � ujo 

inspiratorio y el volumen corriente son preestablecidos (ej.: 
modo asistido/controlado o controlado), la respiración serÆ 
mandatoria porque el paciente no podrÆ terminar el esfuerzo 
respiratorio antes o despuØs de que el tiempo inspiratorio 
predeterminado haya pasado. Por otro lado, si el ventilador 
es reglado para que el paciente pueda iniciar una respiración, 
pero la presión inspiratoria es limitada y la respiración es 
ciclada por � ujo (ej.: modo de presión de soporte), entonces 
la respiración serÆ espontÆnea debido a que el paciente puede 
determinar el � ujo inspiratorio instantÆneo y el volumen 
corriente dependiendo de la actividad de los mœsculos res-
piratorios.

Evaluación de las ondas generadas por el respirador
Del mismo modo que el estudio de la � siología cardiovascular 
involucra el anÆlisis de las ondas del ECG y de las presiones 
vasculares, el estudio de la operatoria del ventilador requiere 

Modo Control Trigger* Límite Ciclo Control Trigger Límite Ciclo

Controlado

A/C o CMV

IMV (� ujo continuo)

SIMV (� ujo continuo)

SIMV (� ujo a demanda)

PS

PS + SIMV

CAP o CPAP (� ujo continuo)

CAP o CPAP (� ujo a demanda)

PC

� ujo

� ujo

presión
� ujo

presión
� ujo

presión
� ujo

-

presión
� ujo

-

-

presión

tiempo

presión
volumen
tiempo

tiempo

presión
volumen
� ujo
tiempo

presión
volumen
� ujo
tiempo

-

presión
volumen
� ujo
tiempo

-

-

tiempo

volumen
� ujo

volumen
� ujo

volumen
� ujo

presión
volumen
� ujo

presión
volumen
� ujo
tiempo

-

presión
volumen
� ujo
tiempo

-

-

presión

volumen
tiempo

volumen
tiempo

volumen
tiempo

volumen
tiempo

tiempo

-

tiempo

-

-

tiempo

NA

NA

-

-

presión
� ujo

presión

presión

presión

presión

NA

NA

NA

-

-

presión

presión

presión
� ujo

-

presión
� ujo

NA

NA

NA

-

-

presión

presión

presión

presión

presión

NA

NA

NA

-

-

presión

� ujo

� ujo

-

-

-

*En quØ medida la respiración serÆ desencadenada por el paciente dependerÆ de la sensibilidad establecida y de la magnitud 
del esfuerzo inspiratorio del paciente.
Para los propósitos de esta tabla, el control por � ujo es equivalente al control por volumen. En todos los modos es posible 
utilizar PEEP.
NA: no aplicable; A/C: asistida/controlada; CMV: ventilación mandatoria continua; IMV: ventilación mandatoria intermitente; 
-: el respirador no responderÆ; PS: presión de soporte; SIMV: ventilación mandatoria sincronizada; CAP: presión constante en 
la vía aØrea; CPAP: presión positiva continua en la vía aØrea; PC: control de presión.

Tabla 23/1. Variables para respiraciones mandatorias y espontáneas en los distintos modos ventilatorios.

Mandatoria EspontÆnea
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el examen de las ondas producidas por el mismo. Las ondas 
de interØs son las de presión, volumen y � ujo.

Las ondas son gra� cadas en grupos de tres, en el siguien-
te orden de presentación: presión, volumen y � ujo, basado 
en la convención matemÆtica utilizada para la ecuación de 
movimiento (Fig. 23/5). La convención tambiØn establece 
que los valores positivos, por encima del eje horizontal, 
corresponden a la inspiración, y los valores negativos, por 
debajo del eje horizontal, corresponden a la espiración. El 
eje horizontal de las tres grÆ� cas es el mismo y corresponde 
a las unidades de tiempo. El eje vertical se encuentra en 
unidades de las variables medidas. El ventilador determina 
la morfología de la onda de control, y las formas de las otras 
ondas estarÆn determinadas por la compliance y resistencia 
del sistema de acuerdo con la ecuación de movimiento. Para 
el propósito del anÆlisis de estas ondas, el valor especí� co 
de la línea de base de cada variable es irrelevante, por lo 
que el origen de los ejes verticales se establece en cero. Lo 
que es importante es la magnitud relativa de cada una de las 
variables y cómo el valor de una afecta o es afectado por los 
valores de las otras. La descripción que sigue se basa en la 
idealización matemÆtica de las ondas, y no en las grÆ� cas 
obtenidas en la asistencia respiratoria, en la cual pueden 
existir variaciones de forma y características en función de 
distintos artefactos. 
A.- Ondas de presión
1.- Rectangular. Una onda rectangular es referida matemÆ-

ticamente como un ascenso o cambio instantÆneo en la 
presión transrespiratoria desde un valor constante a otro. 
En respuesta, el volumen aumenta en forma exponencial 
desde cero hasta un valor estable igual a la compliance por 
el cambio de la presión en la vía aØrea (o presión inspira-
toria pico menos la PEEP). El � ujo inspiratorio desciende 
exponencialmente desde un valor pico en el inicio de la 
inspiración igual a (PIP-PEEP)/resistencia.

2.- Exponencial. Las curvas de presión exponencial son uti-
lizadas habitualmente durante la ventilación en neonatos. 
En estos casos se produce un ascenso gradual mÆs que 
instantÆneo en la presión al inicio de la inspiración. De-
pendiendo del seteado especí� co del ventilador, la onda 
de presión nunca alcanza un valor constante y simula una 
curva exponencial. En respuesta, las curvas de volumen 
y � ujo tambiØn son exponenciales.

3.- Sinusoidal. Se puede obtener una onda de presión si-

nusoidal ajustando un pistón a un sistema rotatorio o a 
un motor lineal comandado por un generador de seæal 
oscilante. En respuesta, las curvas de volumen y � ujo 
tambiØn serÆn sinusoidales, pero alcanzan sus valores 
pico a distintos tiempos. 

4.- Oscilante. Las ondas de presión oscilantes pueden tener 
una variedad de formas desde sinusoidales hasta en rampa 
o triangular. La característica distintiva de un ventilador 
de este tipo es que puede crear una presión transrespira-
toria negativa. 

B.- Ondas de volumen
1.- Rampa. Los controladores de volumen que producen una 

onda en rampa ascendente inducen un aumento lineal en 
el volumen desde cero al inicio de la inspiración hasta un 
valor pico (el valor preestablecido de volumen corriente) 
al � nal de la inspiración. En respuesta, la onda de � ujo 
es rectangular. 

2.- Sinusoidal. Esta onda es producida por ventiladores ope-
rados por un pistón unido a un sistema rotatorio. La onda 
de volumen es parecida a una curva sigmoidal. Debido 
a que el volumen es sinusoidal durante la inspiración, la 
presión y el � ujo tambiØn son sinusoidales.

C.- Ondas de � ujo
En el modo ventilatorio controlado por volumen se puede 

variar la forma de generación del � ujo inspiratorio mediante 
el control de cambio de la onda de � ujo. Los distintos � ujos 
son: constante, en rampa descendente, en rampa ascendente 
y sinusoidal. Cada una de estas formas de onda de � ujo 
produce curvas de presión características. 

El � ujo constante produce una onda cuadrada. En el trans-
curso de la fase inspiratoria la presión que se desarrolla en la 
vía aØrea muestra dos tramos. El primero tiene un aumento 
inicial rÆpido debido a la presurización brusca de las tubula-
duras por el � ujo continuo y es considerado un re� ejo de las 
propiedades resistivas del sistema. El segundo tramo tiene 
un ascenso menos pronunciado pero progresivo y depende 
del � ujo derivado del tiempo inspiratorio y del volumen esta-
blecido, representando las propiedades elÆsticas del sistema. 
La presión sigue subiendo hasta el � nal de la inspiración, 
punto que coincide con la cesación del � ujo.

La onda de � ujo en rampa descendente comienza en el 
valor pico calculado y disminuye hasta cero. En respuesta 
a este � ujo desacelerado, las curvas de presión y volumen 
son bastante semejantes a las del modo presión controlada. 
Durante la ventilación asistida por volumen el � ujo inicial 
alto que produce el � ujo en rampa descendente satisface la 
demanda de la fase de post-gatillado en mejor medida que 
el � ujo constante. TambiØn produce menor pico de presión 
y mayor presión media, con lo que puede mejorar la oxi-
genación.

La onda de � ujo en rampa descendente comienza en cero 
y aumenta en forma lineal y progresiva hasta alcanzar el pico 
de � ujo al � nal del tiempo inspiratorio regulado. En respuesta 
a este tipo de onda, la presión y el volumen presentan una 
curva exponencial con una concavidad hacia arriba.

La onda de � ujo sinusoidal comienza en cero, llega al 
valor mÆximo en la mitad del tiempo inspiratorio regulado, 
y comienza a descender nuevamente hasta la línea de � ujo 
cero. La curva tiene el aspecto de una media circunferen-
cia. El per� l de la curva de presión tambiØn es de forma 
sinusoidal, pero los valores picos de ambas tienen tiempos 
diferentes. 

La selección de una u otra onda de � ujo depende de cir-
cunstancias concretas buscando la forma mÆs apropiada de 
adaptar el respirador a las necesidades del paciente. 

Fig. 23/5. Gra“  cación de las curvas de presión, volumen 
y ” ujo en asistencia respiratoria mecánica.
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Los sistemas de alarma
El objetivo de las alarmas del ventilador es alertar sobre la 
presencia de determinados eventos. Se han de� nido los eventos 
como cualquier condición u ocurrencia que requiera la atención 
o la acción del operador. Los eventos tØcnicos son aquellos 
que involucran un cambio inadvertido en la performance del 
ventilador; los eventos del paciente son los que se asocian con 
un cambio en la condición clínica del paciente. Un ventilador 
puede estar equipado con cualquier monitor concebible de 
signos vitales, de modo que se deben de� nir los elementos 
de vigilancia mÆs apropiados. La forma mÆs lógica de diseæar 
un sistema de alarmas es establecer uno que evalœe por una 
parte la operación mecÆnica electrónica del ventilador, y por 
otra las variables asociadas con la mecÆnica de la respiración, 
es decir, presión, volumen, � ujo y tiempo. Debido a que el 
ventilador estÆ en íntimo contacto con los gases exhalados, 
parecería apropiado incluir el anÆlisis de la concentración de 
oxígeno y de dióxido de carbono en la línea espiratoria. 

Las alarmas pueden ser sonoras, visuales, o ambas, depen-
diendo de la gravedad de la condición a detectar. Las especi� -
caciones para un evento de alarma deben incluir: 1) condición 
que desencadena la alarma; 2) respuesta de la alarma en forma 
de un sonido o un mensaje visual; 3) respuesta asociada del 
ventilador tal como la terminación de la inspiración o el fallo 
para funcionar; y 4) de quØ modo la alarma puede ser inte-
rrumpida, en forma manual o en forma automÆtica, cuando 
la condición que la desencadenó es recti� cada. 
A.- Alarmas de fuente de poder. Los ventiladores tienen alar-

mas que se activan si se interrumpe la fuente elØctrica de 
poder. Si el ventilador puede operar con una batería, una 
alarma generalmente advierte si la batería se encuentra 
con baja carga. 
Los ventiladores que utilizan una fuente neumÆtica tie-
nen alarmas que se activan si el aporte de oxígeno o de 
aire comprimido disminuye por debajo de cierto valor de 
presión especi� cado. 

B.- Alarmas de control del circuito. Las alarmas de control del 
circuito son aquellas que advierten al operador que ciertas 
variables establecidas son incompatibles (por ejemplo 
una inversión I:E), o algunos aspectos del auto test del 
ventilador han fallado. 

C.- Alarmas de respuesta del equipo o de output. Estas alar-
mas son desencadenadas cuando se produce una respuesta 
inadecuada del equipo a lo establecido por el operador. MÆs 
especí� camente, la alarma de output es activada cuando 
el valor de una variable de control (presión, volumen, 
� ujo o tiempo) se encuentra fuera de un rango esperado. 
Algunas posibilidades incluyen:

1.- Presión. La alarma de alta presión indica una posible 
obstrucción del tubo endotraqueal, mientras que la alarma 
de baja presión puede indicar una pØrdida inadvertida en 
el circuito. La alarma de presión media puede indicar un 
cambio en la patente del ventilador que puede producir 
un cambio en la oxigenación del paciente.

2.- Volumen. Se trata de alarmas de alto y bajo volumen 
corriente exhalado, indicando cambios en la constante 
de tiempo del aparato respiratorio durante la ventilación 
controlada por presión; o una posible desconexión del 
paciente del circuito.

3.- Flujo. Pueden indicar un volumen minuto exhalado alto 
o bajo indicando hiperventilación o posible apnea o des-
conexión del paciente del circuito.

4.- Tiempo. Pueden detectar frecuencias respiratorias altas 
o bajas, tiempos inspiratorios muy largos o muy cortos, 

tiempos espiratorios muy largos o muy cortos.
5.- Gases inspirados y gases espirados. Pueden detectar mo-

di� caciones en las concentraciones adecuadas de gases 
en los circuitos inspiratorio o espiratorio. 

MODOS DE SOPORTE VENTILATORIO

SOPORTE VENTILATORIO TOTAL
Introducción. El soporte ventilatorio total es una estrategia 
en la cual el ventilador asume toda o la mayor parte del trabajo 
respiratorio, aun cuando el paciente pueda iniciar alguna o la 
mayoría de las respiraciones. Las ventajas de esta tØcnica de 
ventilación mecÆnica incluyen: 1) la capacidad de mantener 
un volumen minuto ventilatorio especí� co para generar en 
forma deliberada hipercapnia permisiva; 2) la facilitación 
del uso de ciertos per� les de ventilación, incluyendo la in-
versión de la relación I:E, o el empleo de tØcnicas asociadas 
como la insu� ación de gas en la trÆquea; 3) la posibilidad de 
disminuir o eliminar el esfuerzo de los mœsculos respiratorios 
y su contribución al consumo de oxígeno, disconfort del 
paciente y agitación; y 4) la simpli� cación del monitoreo 
de la mecÆnica respiratoria.

Existen, sin embargo, una serie de desventajas en man-
tener esta estrategia de ventilación, incluyendo la frecuente 
necesidad de sedación y parÆlisis, y la posibilidad de producir 
atelectasias, retención de secreciones y atro� a muscular. A 
pesar de ello, en ciertas circunstancias es apropiado considerar 
el empleo de un modo de soporte ventilatorio total, en parti-
cular en los pacientes con injuria pulmonar aguda, marcada 
limitación al � ujo aØreo, trastornos neuromusculares o del 
sistema nervioso central, o inestabilidad cardiovascular.

Modos de control de la asistencia ventilatoria total
Ventilación controlada por presión. Durante la ventilación 
controlada por presión (PCV), el ventilador aplica una onda 
de presión a la vía aØrea servocontrolada, aproximadamente 
cuadrada y de una magnitud determinada por el operador 
(Fig. 23/6). El mØdico tambiØn establece el tiempo inspira-
torio como un porcentaje del ciclo respiratorio total o provee 
una determinada relación I:E. Cada respiración puede ser 
desencadenada por la mÆquina o por el paciente. El � ujo 
inspiratorio durante la PCV es inicialmente alto, re� ejando 
la diferencia de presión entre la presión en la vía aØrea (Paw)
y la presión alveolar (PA), pero disminuye o se desacelera a 
medida que la presión alveolar aumenta con la insu� ación 
pulmonar (rampa descendente). El descenso progresivo del 
� ujo que se observa en el transcurso de la inspiración es 
determinado enteramente por la mecÆnica del pulmón. El 
volumen corriente liberado no estÆ garantizado, ya que varía 
con la impedancia respiratoria y con el tiempo inspiratorio. 
Por ejemplo, si la resistencia inspiratoria aumenta, la pre-
sión alveolar no alcanza la presión preestablecida durante el 
tiempo inspiratorio asignado, lo cual disminuirÆ el volumen 
corriente aportado. La presión alveolar residual al � nal de la 
espiración debido a la presencia de hiperinsu� ación dinÆmica 
(auto-PEEP) puede disminuir la Ptot y, por tanto, puede reducir 
el volumen corriente aportado para cualquier impedancia del 
sistema y para cualquier presión aplicada.

Estas características hacen que la PCV sea difícil de utilizar. 
La ventilación minuto no es una función lineal de la frecuen-
cia respiratoria. La ventilación alveolar puede disminuir en 
presencia de frecuencias respiratorias altas, y el volumen 
corriente puede aproximarse al volumen del espacio muerto 
anatómico. Se han desarrollado algunos protocolos compu-
tarizados para ajustar la ventilación durante la PCV, pero 
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aun con ellos, el volumen corriente, la ventilación minuto, y 
los índices de intercambio gaseoso deben ser monitorizados 
con frecuencia, ya que pueden variar signi� cativamente en 
función de los cambios precitados.

Ventilación controlada por volumen o por � ujo. Pues-
to que el volumen es la integral del � ujo, y el � ujo es la 
derivada del volumen, la œnica diferencia entre el modo 
controlado por volumen y el modo controlado por � ujo es 
cuÆl es la variable que se mide en forma directa y se utiliza 
para controlar el ventilador. La mayoría de los respiradores 
modernos miden y controlan el � ujo inspiratorio y a partir 
de allí calculan el volumen (controlados por � ujo). Se limita 
el � ujo inspiratorio mÆximo (limitado por � ujo), y el tiempo 
inspiratorio termina cuando es liberado un volumen preesta-
blecido (ciclado por volumen). La frecuencia respiratoria, el 
volumen corriente, el � ujo inspiratorio mÆximo y la forma 
de generación de � ujo (cuadrada, desacelerada, acelerada o 
sinusoidal) son preestablecidos por el operador. El tiempo 
inspiratorio y la relación I:E no son habitualmente variables 
independientes, sino que son función del volumen corriente, 
� ujo medio inspiratorio y frecuencia respiratoria. La presión 
en la vía aØrea y la presión alveolar son variables dependientes 
determinadas por el volumen corriente y las características 
de � ujo preestablecidas y por la impedancia del sistema 
respiratorio, incluyendo el grado de hiperin� ación dinÆmica. 
Por tal razón, las presiones en la vía aØrea y alveolar deben 
ser adecuadamente monitorizadas para minimizar el riesgo 
de sobredistensión alveolar y barotrauma.

Modos de soporte ventilatorio total
Ventilación mecÆnica controlada. Durante la ventilación mecÆnica 
controlada (CMV), el paciente no realiza esfuerzos inspiratorios 
y no contribuye al trabajo respiratorio. Todas las respiraciones 
son desencadenadas por el respirador utilizando los valores 
preestablecidos de frecuencia respiratoria (desencadenamiento 
por la mÆquina). Las características de la respiración (controlada 
por presión o por � ujo, volumen o tiempo de ciclado, y otras) son 

Fig. 23/6. Representación esquemática de las curvas 
de presión y ” ujo durante la ventilación controlada por 

presión y ciclada por tiempo. La línea “ na indica la onda 
cuadrada idealizada de presión en la vía aérea (Paw) 

aplicada durante la fase inspiratoria; la línea gruesa, el 
cambio en la presión alveolar (PA). 

Presión

Presión pico Paw

Flujo

Presión 
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PEEP total
auto PEEP
PEEP 
aplicada

establecidas por el operador dentro de los límites del ventilador 
utilizado. La CMV es la forma mÆs simple y mÆs controlable de 
ventilación asistida. No se necesita detectar ningœn esfuerzo del 
paciente por parte del ventilador, y no existen requerimientos para 
un circuito separado que evalœe las respiraciones espontÆneas. 
La ventilación minuto puede ser pre� jada y mantenida en forma 
precisa, controlando la posibilidad de hiperin� ación dinÆmica e 
injuria pulmonar. Pueden ser aplicadas tØcnicas de ventilación 
adyuvantes tales como la insu� ación de gas traqueal con mejor 
seguridad y control que si el paciente realiza esfuerzos espontÆ-
neos. Se eliminan los esfuerzos de los mœsculos respiratorios y su 
contribución al consumo de oxígeno. La subsecuente relajación 
de los mœsculos respiratorios puede aumentar el reclutamiento 
alveolar. La eliminación del esfuerzo inspiratorio tambiØn reduce 
el disconfort y la agitación del paciente.

El monitoreo de la impedancia del aparato respiratorio se 
simpli� ca durante la CMV ya que la resistencia, compliance
y auto PEEP pueden ser medidas o calculadas a partir de las 
mediciones de presión y � ujo en la vía aØrea sin necesidad 
de estimar la presión pleural. 

Ventilación mecÆnica interactiva o asistida. Muchos pa-
cientes que requieren soporte ventilatorio total continœan 
realizando esfuerzos respiratorios. Aunque se pueden supri-
mir estos esfuerzos y obtener una CMV, esto generalmente 
requiere grandes cantidades de medicación sedante, y en 
muchos pacientes, parÆlisis con sus consiguientes riesgos. 
Alternativamente, el ventilador puede interactuar con el pa-
ciente y desencadenar una respiración total en respuesta a 
su esfuerzo, el cual es detectado por cambios ya sea en la 
presión o en el � ujo medido en la apertura de la vía aØrea 
(desencadenamiento por presión o � ujo).

La presión que genera el � ujo y el cambio de volumen 
(Ptot) durante la ventilación a presión positiva en un paciente 
ventilado pasivamente es igual al cambio en la presión en la 
vía aØrea (Ptot = �¨Paw). Durante la ventilación asistida, la Ptot
es la suma de los cambios en la Paw aplicada por el ventilador 
y el cambio absoluto en la presión pleural, un re� ejo de los 
propios esfuerzos inspiratorios del paciente. Idealmente, el 
ventilador actœa como un mœsculo respiratorio accesorio que 
aumenta el propio esfuerzo respiratorio del paciente para pro-
veer una apropiada ventilación minuto. En realidad, durante 
la respiración asistida en forma interactiva con el paciente, 
en general existe una relación inadecuada entre el aporte del 
ventilador y la demanda del paciente, imponiendo una carga 
signi� cativa a los mœsculos inspiratorios y contribuyendo a 
la disnea y a la agitación. 

Formas combinadas de soporte ventilatorio total. Existen tres 
mØtodos para garantizar un volumen corriente mínimo cuando 
se emplean modos de ventilación limitados por presión. 

Primero, el tiempo inspiratorio puede ser extendido hasta 
que el volumen sea provisto, asumiendo que existe un � ujo 
inspiratorio continuo. La prolongación del tiempo inspiratorio 
y el acortamiento del tiempo espiratorio aumenta el riesgo 
de atrapamiento aØreo. 

Segundo, el ventilador puede ajustar en forma continua 
la presión aplicada, dependiendo del volumen liberado en la 
respiración previa (soporte de volumen regulado por presión 
y control de volumen regulado por presión). El ventilador 
deduce la impedancia del sistema respiratorio y el nivel de 
presión límite requerido para liberar el volumen corriente 
preestablecido.

El tercer mØtodo combina características de la respiración 
limitada por presión con la respiración ciclada por volumen. 
Un ejemplo de este mØtodo es la ventilación de soporte de 
presión con volumen asegurado, propuesta por Amato y col., 
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en la cual el � ujo inspiratorio es liberado por dos generadores 
de � ujo, uno con una onda de � ujo cuadrada � ja y otro que 
es un generador de � ujo por demanda similar al que provee 
ventilación de presión de soporte. 

Estudios preliminares de estos modos combinados sugieren 
que los mismos pueden reducir la disincronía de � ujo y los 
esfuerzos del paciente, en comparación con los modos de 
ventilación de � ujo constante ciclados por volumen. 

TØcnicas especiales de soporte ventilatorio total
La tØcnica de soporte ventilatorio total provee un tratamiento 
seguro y efectivo en la mayoría de los pacientes con insu-
� ciencia respiratoria. Existen, sin embargo, pacientes en 
los cuales esta tØcnica convencional o no provee valores de 
gases en sangre satisfactorios o, por el contrario crea una 
presión intratorÆcica excesiva, con valores de presión en la 
meseta superiores a 30-40 cm H2O. En estas circunstancias, 
se debe intentar utilizar estrategias que balanceen los efectos 
deseados de ventilación con una disminución de los riesgos 
de complicaciones.

a.- Balance entre la ventilación alveolar y la sobredisten-
sión alveolar manipulando el volumen corriente

Los dos determinantes de la distensión alveolar al � nal de 
la inspiración son la distensión de base existente al � nal de la 
espiración (auto-PEEP mÆs PEEP aplicada), y la distensión 
provista por el volumen corriente. Históricamente, los volœ-
menes corrientes recomendados fueron tan altos como 15 a 
20 mL/kg. Esto fue un re� ejo de la prÆctica en anestesia antes 
del desarrollo de la PEEP, cuando se requerían volœmenes 
corrientes elevados para evitar las atelectasias. La disminu-
ción del volumen corriente a 6-8 mL/kg claramente reduce 
la presión en la vía aØrea y la distensión alveolar, en aquellos 
pacientes en que un volumen corriente convencional se asocia 
con una presión en la meseta superior a 30-40 cm H2O. En estas 
circunstancias, la ventilación minuto puede mantenerse hasta 
cierto punto por el aumento de la frecuencia respiratoria. En 
œltima instancia, sin embargo, las frecuencias rÆpidas pueden 
no ser compensadoras por la pØrdida de volumen alveolar y 
aumento del volumen del espacio muerto, de tal modo que 
se produce hipoventilación alveolar, aumento de la PaCO2
y descenso del pH creando una acidosis respiratoria. Esta 
situación se re� ere como �hipercapnia permisiva�, pudiendo 
alcanzar el pH valores inferiores a 7,00. ReciØn se comien-
zan a conocer los efectos en el humano de esta hipercapnia 
normóxica. En general, los seres humanos parecen tolerar un 
pH menor de 7,15 y una PaCO2 mayor de 80 mm Hg bastante 
bien. Es recomendable que la velocidad a la cual se permite 
que aumente la PaCO2 sea lenta (ej.: 10 mm Hg/hora), como 
para permitir un ajuste del pH intracelular.

Se aconseja no utilizar la tØcnica de hipercapnia permisiva 
en pacientes con aumento de la presión intracraneana, infarto 
de miocardio reciente, hipertensión pulmonar y posiblemente 
hemorragia digestiva. La acidosis respiratoria puede contribuir 
a la disnea y agitación de los pacientes críticos, y requerir el 
empleo de sedación profunda o parÆlisis.

Se ha informado que una estrategia de bajo volumen co-
rriente disminuye la mortalidad cuando se compara con los 
controles históricos equivalentes por escores � siológicos. 
MÆs satisfactorio es un informe reciente de un ensayo con-
trolado utilizando curvas de presión/volumen para proveer 
una ventilación entre los puntos de in� exión inferior, que 
permite el reclutamiento, y superior, que evita la sobredis-
tensión (ver mÆs adelante).

Una de las Æreas mÆs recientes de investigación e interØs 
clínico involucra el del reclutamiento pulmonar. Este hace 

referencia al proceso dinÆmico de abrir unidades pulmonares 
previamente colapsadas por medio del aumento de la presión 
transpulmonar. El reclutamiento parece ser un proceso con-
tinuo que se produce a travØs de la toda la curva de presión/
volumen y no todas las unidades pulmonares son reclutables 
a presiones seguras. En general, las unidades pulmonares 
pueden ser mantenidas abiertas por presiones que son menores 
que las que se requieren para abrirlas, creando el concepto del 
reclutamiento a travØs de maniobras de aumento periódico 
de la presión inspiratoria con empleo de niveles moderados 
de presión de � n de espiración (PEEP) para mantener los 
alvØolos abiertos. 

Se han descrito diversos mØtodos para reclutar el pulmón. 
La tØcnica de alta presión de insu� ación se basa en el empleo 
de presiones elevadas (35 a 50 cm H2O) durante 20 a 40 se-
gundos. La presión debe ser individualizada, requiriØndose 
presiones mÆs elevadas para generar una presión transpul-
monar equivalente si el paciente presenta un aumento de la 
presión intraabdominal. El paciente debe ser monitorizado 
durante este periodo de tiempo para evitar la hipotensión y la 
hipoxemia. Otra tØcnica utilizada es la de suspiro intermitente, 
utilizando tres suspiros consecutivos a una presión de 45 cm 
H2O. Otros mØtodos incluyen un aumento intermitente de 
la PEEP por dos respiraciones por minuto y aumento de la 
presión inspiratoria pico en incrementos de 10 cm H2O por 
encima de la basal por breves periodos. Los efectos de las 
maniobras de reclutamiento pueden ser evaluados a la cabecera 
de la cama con parÆmetros � siológicos; desde un punto de 
vista prÆctico, la mejoría de la oxigenación con una reducción 
de la PaCO2 indica un reclutamiento satisfactorio. Una vez 
logrado el reclutamiento, el mismo debe ser mantenido con 
un adecuado nivel de PEEP (ver mÆs adelante). 

b.- Balance entre el reclutamiento alveolar y la sobredis-
tensión alveolar, con empleo de PEEP

El tØrmino presión positiva de � n de espiración (PEEP) 
signi� ca que al � nal de la espiración la presión en la vía 
aØrea es mÆs alta que la presión alveolar. El tØrmino no 
brinda ninguna información sobre la presión en la vía aØrea 
durante la inspiración. Por convención, se re� ere a pacientes 
en asistencia respiratoria mecÆnica. Como ya se adelantó, 
el mantenimiento del reclutamiento alveolar requiere de 
una adecuada PEEP, para mantener los alvØolos abiertos. 
Los alvØolos reclutados generalmente permiten un mejor 
intercambio gaseoso y por lo tanto un menor requerimiento 
de FiO2. Por otra parte, los alvØolos reclutados mejoran su 
compliance y estÆn menos expuestos a la injuria relacionada 
con el estrØs de las repetidas aperturas y cierres. 

Sin embargo, la administración de altos niveles de PEEP 
en un intento de �normalizar� la PaO2 puede ser riesgosa si 
resulta en una sobredistensión de alvØolos abiertos. Los estudios 
en la injuria pulmonar parenquimatosa severa sugieren que 
una PEEP en el rango de 10-15 cm H2O provee un balance 
óptimo entre reclutamiento y efectos por sobredistensión. 
Debido a que esta aproximación a una PEEP balanceada 
puede no proveer una PaO2 mÆxima, es necesario hacer al-
gunas concesiones. Especí� camente, se puede requerir el 
empleo de una FiO2 elevada o tolerar un valor bajo de SaO2
(�hipoxemia permisiva�). Los efectos de una SaO2 baja, en el 
rango de 85-89%, pueden ser disminuidos intentando reducir 
el consumo de oxígeno, a travØs de sedación, control de la 
� ebre y del dolor; o aumentando los otros componentes res-
ponsables del aporte de oxígeno a los tejidos: la concentración 
de hemoglobina y el volumen minuto cardiaco.

c.- Estrategias de empleo de tiempo inspiratorio pro-
longado
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La relación convencional entre inspiración y espiración 
(I:E) es habitualmente de 1:2 a 1:4. Este rango de relación I:E 
tiende a sincronizar la asistencia respiratoria mecÆnica con 
el estímulo ventilatorio espontÆneo del paciente y permite 
un tiempo espiratorio adecuado para que el pulmón retorne 
a la capacidad residual funcional utilizando la presión de 
retracción elÆstica del sistema respiratorio.

La prolongación del tiempo inspiratorio a valores de rela-
ción I:E de 1:1 o aun mayores, produciendo lo que se conoce 
como ventilación con relación invertida, puede lograrse tanto 
en los modos ciclados por volumen como por presión, ya 
sea administrando una patente de � ujo muy lenta o apli-
cando una pausa al � nal de la inspiración. La prolongación 
de la inspiración tiene varios efectos � siológicos. Primero, 
el alvØolo permanece abierto en su volumen inspiratorio 
por un período de tiempo mayor. Teóricamente esto puede 
permitir una mejor mezcla de los gases entre los alvØolos y 
las vías aØreas y una mayor exposición del lecho capilar a la 
mezcla gaseosa fresca. Los pocos estudios clínicos que han 
estudiado este mayor período de mezcla gaseosa han tendido 
a mostrar una mejoría en la relación ventilación perfusión y 
sólo modestos incrementos en la PaO2.

Un segundo efecto de la prolongación del tiempo inspi-
ratorio es el riesgo potencial de un vaciamiento pulmonar 
parcial durante la espiración, necesariamente acortada. En 
estas condiciones, el pulmón no puede retornar a su capacidad 
residual funcional y se desarrolla PEEP intrínseca. La PEEP 
intrínseca, al aumentar la CRF, puede bene� ciar el intercambio 
gaseoso mejorando la relación V/Q. De tal modo, muchos 
estudios que han demostrado que la ventilación con relación 
invertida mejora la oxigenación, probablemente sólo han 
demostrado los efectos bene� ciosos de la PEEP.

Es importante tener presente que cuando se excede la rela-
ción I:E normal, aumenta la necesidad de sedación e incluso 
puede ser necesario recurrir a la parÆlisis farmacológica.

Desventajas de los modos de soporte ventilatorio total
a.- Necesidad de establecer el control ventilatorio. Para
controlar completamente la ventilación, deben ser supri-
midos los esfuerzos respiratorios del paciente, ya sea por 
hiperventilación intencional o por sedación, que en casos 
extremos debe ser suplementada con bloqueo neuromuscular. 
La hiperventilación intencional para controlar la ventilación 
mecÆnica es una tØcnica empleada en pacientes con presión 
intracraneal elevada. La inducción de apnea por hiperventi-
lación intencional, sin embargo, es un mØtodo di� cultoso y 
potencialmente riesgoso. Este mØtodo estÆ contraindicado en 
situaciones en las cuales se requiere disminuir la ventilación 
minuto para limitar los efectos hemodinÆmicos adversos o 
para reducir los riesgos de barotrauma.

El mØtodo apropiado para lograr una sedación su� ciente 
como para controlar la ventilación varía con cada paciente 
y con la condición mØdica de base. En el momento actual, 
una estrategia œtil y comœnmente empleada es la utilización 
combinada de benzodiacepinas con narcóticos, permitiendo 
una menor dosis de cada uno de estos agentes para lograr el 
mismo nivel de sedación con menos efectos adversos.

b.- Disminución de los esfuerzos respiratorios espontÆneos. 
Durante la ventilación a presión positiva en los pacientes ven-
tilados pasivamente, el gas inspirado se distribuye en forma 
preferencial en las porciones del pulmón mÆs complacientes, que 
en general se localizan en la parte anterior (no dependiente) en 
la posición supina. En las Æreas dependientes es habitual que se 
desarrollen en forma progresiva in� ltrados y microatelectasias 
por los efectos combinados de la redistribución gravitacional 

de los � uidos, el deterioro del clearance de secreciones y la 
insu� ación limitada. Es posible que si el paciente no realiza 
esfuerzos respiratorios y no genera cambios en la presión 
intrapleural, se produzca un reclutamiento insu� ciente de 
las unidades pulmonares de las zonas dependientes. En estos 
casos se puede mejorar la dinÆmica respiratoria utilizando la 
posición en decœbito prono.

En la forma de soporte ventilatorio total, si el paciente no 
realiza esfuerzos inspiratorios, ya sea por sedación y parÆlisis 
o por un trastorno del estímulo respiratorio central, es posible 
que se produzca la atro� a de los mœsculos respiratorios. 
Esta puede acentuarse por factores adicionales tales como la 
administración de corticoides y los estados catabólicos. 

c.- Producción de alcalosis respiratoria. En pacientes que 
presentan una ventilación minuto inapropiadamente elevada 
por cirrosis, sobredosis de aspirina, sepsis o agitación, se 
puede producir una alcalemia respiratoria severa durante la 
ventilación mecÆnica. Si la alcalosis respiratoria no responde 
al tratamiento de la condición de base y a la reducción en el 
volumen corriente, se debe recurrir a la sedación o incluso 
a la parÆlisis.

SOPORTE VENTILATORIO PARCIAL
El soporte ventilatorio parcial estÆ destinado a reemplazar 
sólo parte del trabajo respiratorio. Generalmente esta forma 
de soporte es administrada a pacientes que presentan una 
forma moderada o leve de injuria pulmonar, o que se estÆn 
recuperando de la misma, y que tienen la capacidad de realizar 
cierta parte del trabajo respiratorio.

Aspectos � siológicos
Desencadenamiento de la ventilación. Con todas las formas 
de ventilación mecÆnica, el desencadenamiento o trigger es 
la variable que se manipula para iniciar el � ujo inspiratorio. 
Esta variable puede ser establecida por tiempo, presión, � ujo 
o volumen. El desencadenamiento por tiempo implica que 
el ventilador opera a una frecuencia respiratoria mínima � ja 
independiente del esfuerzo del paciente. El desencadenamiento 
por presión, � ujo o volumen es generado por el esfuerzo 
inspiratorio del paciente y determina que la mÆquina libere 
una respiración predeterminada. 

Se ha comprobado que con todos los modos de ventilación 
asistida los pacientes pueden realizar esfuerzos inspiratorios 
inefectivos. Esto es particularmente signi� cativo en pacientes 
con obstrucción al � ujo espiratorio y PEEP intrínseca producida 
por la EPOC. Los mecanismos � siológicos involucrados y 
las medidas terapØuticas apropiadas escapan a los objetivos 
de este apartado (ver Cap. 7). El rol de la PEEP extrínseca 
para disminuir el trabajo respiratorio en esta situación ha 
sido claramente establecido; un estudio reciente ha mostrado 
que la PEEP tambiØn puede reducir el nœmero de esfuerzos 
inefectivos. El desencadenamiento por � ujo ha probado ser 
un adyuvante œtil en esta situación, en primer lugar porque 
la leve PEEP resultante del � ujo de base puede contribuir 
a reducir la PEEPi, y ademÆs porque el paciente realiza un 
menor esfuerzo para desencadenar la inspiración. 

Un riesgo potencial de mejorar los dispositivos de sensado 
de presión operando a mÆxima o casi mÆxima sensibilidad 
es la aparición del fenómeno de autosensado. Al � nal de la 
espiración, las � uctuaciones en la presión en la vía aØrea 
inducidas por varios mecanismos, tales como las oscilaciones 
cardiacas o la disfunción de la vÆlvula espiratoria, pueden 
promover el trigger de la mÆquina aun en ausencia de un 
esfuerzo inspiratorio. Esto puede tener consecuencias im-
portantes, incluyendo el desarrollo de alcalosis respiratoria, 
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sobredistensión pulmonar y barotrauma, disminución del 
volumen minuto cardiaco y disconfort. 

Variables de límite y de ciclado. AdemÆs de la variable 
de trigger, existen muchas combinaciones posibles entre la 
variable límite (presión o volumen) y la variable de ciclado 
(tiempo, volumen, � ujo o presión). 

Los modos estÆndar que se estudiarÆn a continuación 
incluyen la ventilación asistida/controlada, que habitual-
mente es limitada por volumen, con una onda acelerada, 
desacelerada o constante; y ciclada por tiempo. Este modo 
tambiØn puede ser aplicado como iniciado por el paciente, 
limitado por presión y ciclado por tiempo, designado como 
ventilación asistida controlada por presión. Cuando el criterio 
de ciclado es el cambio de � ujo, el mismo modo se re� ere 
como ventilación con soporte de presión. Con la ventilación 
con soporte de presión, la variable de ciclado tambiØn puede 
ser la presión.

Existen otras combinaciones posibles en el modo estÆndar 
denominado ventilación mandatoria intermitente sincronizada. 
En efecto, tanto respiraciones mandatorias como espontÆneas 
pueden ser asistidas utilizando cualquier forma de ventilación 
limitada por volumen o presión.

Finalmente, la respiración espontÆnea no asistida puede 
ser impuesta sobre un modo de ventilación limitado por 
presión, lo cual constituye la ventilación con liberación de 
presión en la vía aØrea.

Objetivos del soporte ventilatorio parcial
a.- Obtención de una adecuada sincronía entre el paciente 
y el ventilador. La ventilación mecÆnica estÆ destinada pri-
mariamente a reemplazar en forma arti� cial la respiración 
natural. En la mayoría de las situaciones los modos de ven-
tilación asistida se utilizan intentando trabajar en sincronía 
con los esfuerzos respiratorios del paciente.

Con todos los modos estÆndar de ventilación mecÆnica 
asistida se han descrito, sin embargo, ejemplos de disincronía. 
Un buen ejemplo puede ser descrito con la forma original de 
ventilación mandatoria intermitente (IMV), donde las respi-
raciones mandatorias controladas son liberadas a intervalos 
� jos sobre la ventilación espontÆnea del paciente. Cuando una 
respiración mecÆnica cae durante o al � nal de una inspiración 
espontÆnea, se produce un fenómeno de sumatoria que puede 
producir sobredistensión pulmonar. Esto llevó a crear la forma 
sincronizada de IMV. La ventilación asistida controlada, por 
su parte, intenta asistir cada esfuerzo espontÆneo del paciente. 
Otro intento fue la ventilación con soporte de presión, que 
busca sincronizar tanto el inicio de la respiración (trigger)
como el � nal del esfuerzo espontÆneo analizando la seæal 
de � ujo. A pesar de ser la forma mÆs so� sticada de apoyo 
de la ventilación, tambiØn se han descrito para la presión de 
soporte fenómenos de disincronía. La relevancia clínica de 
estos fenómenos de disincronía no es clara, por lo que se 
continœan estudiando. La ventilación proporcional asistida 
ha sido diseæada para optimizar la sincronía.

b.- Reducción del esfuerzo del paciente. A partir de 1980 
se comprobó que una vez iniciado, el propio esfuerzo del 
paciente continœa a travØs de toda la respiración indepen-
dientemente de la asistencia mecÆnica. A partir de allí se ha 
estudiado extensamente la magnitud del esfuerzo realizado 
por el paciente durante la ventilación asistida. Varios informes 
indican que frecuentemente el paciente realiza un trabajo 
mucho mayor del sospechado, y que esto se asocia con altos 
niveles de consumo de energía.

Es importante la reducción del trabajo realizado por el 
paciente con modos asistidos por diversas razones. Los niveles 

elevados de trabajo pueden tener consecuencias importantes 
sobre el consumo global de oxígeno, la redistribución de los 
� ujos sanguíneos y la performance de los mœsculos respi-
ratorios, haciendo tambiØn que el paciente no se encuentre 
confortable.

c.- Facilitación del retiro de la asistencia respiratoria 
(weaning). La separación del paciente del respirador puede 
constituir un proceso prolongado debido a la aparente dis-
crepancia entre la recuperación del episodio inicial de falla 
respiratoria y la incapacidad para recuperar un control ven-
tilatorio autónomo total. Este aspecto es muy importante en 
la asistencia respiratoria mecÆnica, por lo que serÆ analizado 
en forma especial en otro apartado.

Modos de soporte ventilatorio parcial
Ventilación asistida controlada. Con el modo de ventila-
ción asistido/controlado, cada respiración es soportada por 
el ventilador y todas las respiraciones son similares con 
un valor preestablecido de volumen, tiempo y � ujo. Una 
frecuencia mínima es establecida por el ventilador, pero el 
paciente puede elegir cualquier frecuencia por encima de la 
misma. Habitualmente el tØrmino asistido/controlado (ACV) 
se re� ere a un paciente iniciando una respiración limitada 
por volumen y ciclada por tiempo. La nueva generación de 
ventiladores ofrece la posibilidad de utilizar la ventilación 
asistida controlada por presión, donde la mÆquina produce 
respiraciones que son limitadas por presión, pero con todos 
los otros valores similares al caso anterior.

Los aspectos importantes de valorar durante la ACV son 
la sensibilidad del trigger, la velocidad del pico � ujo y el 
volumen corriente. La in� uencia de la sensibilidad del tri-
gger ya ha sido analizada. La in� uencia de la velocidad de 
pico � ujo sobre el esfuerzo del paciente ha sido estudiada 
recientemente. Se ha comprobado que por encima y por 
debajo de cierto pico � ujo, el paciente se encuentra incó-
modo. Por debajo de cierto valor óptimo, el individuo estÆ 
muy disneico y expresa la sensación de �sed de aire�. Por 
encima del valor óptimo de pico � ujo, tambiØn puede estar 
disneico, pero tiene la sensación de �mucho aire�.

Un efecto indeseable descrito con la ACV es la hiperven-
tilación con alcalosis respiratoria. Varios estudios sugieren 
que esto es mÆs pronunciado con la ACV que con la SIMV. 
Ello es muy dependiente, sin embargo, del desencadena-
miento del respirador por el paciente, y por las variables 
preestablecidas. Cuanto mÆs alto es el volumen corriente 
establecido en el ventilador, mayor serÆ el riesgo de alcalosis 
respiratoria. Con SIMV, este fenómeno puede ser atenuado 
debido a que el VT medio serÆ menor.

Ventilación mandatoria intermitente sincronizada. La 
ventilación mandatoria intermitente sincronizada (SIMV) 
es un ejemplo interesante de la discrepancia que existe entre 
los objetivos de una modalidad de soporte ventilatorio parcial 
y sus efectos � siológicos reales. Inicialmente, la IMV fue 
destinada a aumentar la ventilación alveolar en pacientes con 
insu� ciencia respiratoria hipoxØmica que requerían altos ni-
veles de presión positiva en la vía aØrea pero que no toleraban 
los mismos. Se utilizó un circuito de � ujo continuo, que no 
impone un trabajo adicional signi� cativo a la respiración, 
en el cual eran sobrepuestas respiraciones mandatorias a 
una frecuencia preestablecida y ajustable. RÆpidamente esta 
modalidad tambiØn fue propuesta para el retiro progresivo 
del respirador. En un intento para disminuir los problemas 
de disincronía e incorporar este modo en los respiradores 
comerciales, se diseæó la SIMV. Existe una controversia 
marcada sobre la e� cacia de este mØtodo en acelerar el pro-
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ceso de retiro del respirador. Aunque existen diferencias 
entre los autores, dos estudios prospectivos recientes hallaron 
que la SIMV, al menos en la forma utilizada en los mismos, 
fue el mØtodo menos efectivo para cumplimentar el retiro 
de la ARM.

Ventilación con presión de soporte. La presión de soporte 
es un modo de ventilación espontÆnea donde el paciente inicia 
y termina la fase inspiratoria, ello signi� ca que mantiene el 
control de la frecuencia, de la duración de la inspiración y 
del volumen corriente. Como en todo modo limitado por 
presión, el volumen corriente es variable, dependiendo de la 
presión regulada en relación con la impedancia del sistema 
respiratorio, así como de la demanda del paciente. 

La presión de soporte puede ser analizada en tres secto-
res del ciclo inspiratorio: 1) comienzo de la inspiración; 2) 
transcurso de la inspiración y 3) � nal de la inspiración. 

La fase inspiratoria siempre comienza por acción del es-
fuerzo inspiratorio del paciente. El desencadenamiento puede 
ser realizado por una variación en el � ujo o en la presión. 
El control de sensibilidad hace que el esfuerzo del paciente 
sea mayor o menor. 

El transcurso de la inspiración comprende dos sectores: a) 
periodo de presurización y b) periodo de mantenimiento de 
la presión regulada. El � ujo que produce el respirador hacia 
el circuito respiratorio hace que la presión comience a subir 
en el sistema en forma mÆs o menos rÆpida. El ascenso serÆ 
rÆpido o lento de acuerdo a la cantidad del � ujo inicial, el 
cual puede ser regulado por el operador. Este � ujo inicial es 
el que actœa como factor de presurización del sistema. Una 
vez que el valor de presión preestablecido es alcanzado, la 
presión se mantiene estable mientras la demanda de � ujo sea 
mayor que el seleccionado como � nal de la inspiración. 

La fase inspiratoria termina cuando en su transcurso se 
produce alguno de los siguientes cambios: a) cuando el des-
censo progresivo del � ujo inspiratorio llega a un porcentaje 
determinado del � ujo inicial; b) cuando la inspiración se 
prolonga por mÆs de tres segundos; y c) cuando la presión 
sube bruscamente mas de 5 cm H2O por encima de la re-
gulada. En realidad, el mecanismo mencionado en primer 
tØrmino es el elegido para terminar la inspiración, siendo 
los otros dos formas destinadas a proteger la ventilación de 
efectos indeseables. 

Durante la presión de soporte, se puede regular el porcentaje 
del � ujo inicial para producir el � nal de la inspiración. Por 
medio de la regulación de este porcentaje se puede lograr el 
control de la sensibilidad espiratoria. Por defecto, la mayoría 
de los respiradores toma un descenso del 25% del � ujo inicial 
para � nalizar la inspiración. 

Como la presión de soporte es un modo de ventilación 
espontÆnea, donde el paciente inicia la inspiración con su 
propio esfuerzo, es posible que ocurra, en el transcurso de la 
ventilación, una disminución o cesación del esfuerzo. Ante 
esta falta de estímulo el respirador no ciclarÆ, por lo tanto, 
en este modo es obligatorio programar una ventilación de 
respaldo, que tomarÆ el mando del respirador en caso de 
producirse una apnea del paciente. 

Durante la ventilación con presión de soporte (PSV), la 
patente respiratoria es controlada en parte por el paciente, 
permitiendo a Øste una mayor libertad que en cualquier otro 
modo estÆndar de ventilación asistida. No se ha determi-
nado en forma precisa, sin embargo, en quØ magnitud el 
paciente mantiene el control sobre la patente respiratoria 
y la ventilación minuto. Este aspecto es aœn mÆs complejo 
por las diferencias que existen entre distintos ventiladores 
en la manera en que proporcionan la PSV. 

Una de las características mÆs interesantes de la PSV son 
sus efectos sobre la patente respiratoria. Durante la PSV 
la œnica, o principal, variable preestablecida es el nivel de 
presión que es liberado en la meseta durante la inspiración 
espontÆnea del paciente. En la medida en que esta presión 
es modi� cada, la frecuencia respiratoria espontÆnea y el 
volumen corriente son modi� cados en forma casi inmediata. 
Cuando aumenta la PSV, la frecuencia respiratoria disminuye 
y el volumen corriente aumenta. En muchas situaciones, la 
ventilación minuto se modi� ca en forma moderada o nula. 
La ventilación alveolar aumenta, sin embargo, y la PaCO2
disminuye. En pacientes con acidosis respiratoria durante 
la respiración no asistida, cuando se adiciona PSV la PaCO2
disminuye y la ventilación minuto aumenta.

La PSV asiste a la actividad de los mœsculos respiratorios 
mejorando la e� cacia del esfuerzo del paciente y reduciendo 
la carga de trabajo impuesta a dichos mœsculos. Varios es-
tudios evaluaron estos efectos y mostraron que el aumento 
del nivel de PS disminuye en forma lineal el esfuerzo del 
paciente para respirar y el trabajo respiratorio. 

Brochard y col. sugieren que se puede obtener un nivel 
razonable de trabajo respiratorio (por debajo de 10-15 J/
min.) titulando el nivel de PSV a la cabecera de la cama de 
modo de obtener una frecuencia respiratoria por debajo de 
30 respiraciones por minuto. 

A niveles bajos, la presión de soporte actœa con gran 
e� cacia para disminuir el trabajo respiratorio, mÆs o me-
nos en proporción al nivel de presión aplicada pero con 
diferente e� cacia en distintos pacientes. Una disminución 
en el nivel de PS típicamente causa una disminución en el 
volumen corriente. Parte de esta reducción en el volumen 
es compensada por un aumento en el esfuerzo del paciente. 
Se ha calculado que si el paciente no es capaz de compensar 
las sucesivas reducciones en la presión, esto es, de mantener 
el mismo volumen corriente, es mÆs probable que fracase 
en un intento de retiro del respirador. Este cÆlculo no es tan 
sensible como para ser utilizado en pacientes individuales 
como predictor de retiro de la ARM.

Varios investigadores han sugerido que debe ser utilizado 
un nivel bajo de PS para contrarrestar el trabajo extra indu-
cido por el circuito del ventilador y el tubo endotraqueal. 
Debido a que la presión de soporte ayuda a compensar la 
resistencia extra inducida por las vías aØreas arti� ciales y 
el circuito, esto tambiØn permite estimar la capacidad del 
paciente para sostener la ventilación cuando se separa de la 
mÆquina. Esto fue considerado como una orientación simple 
aunque no exacta de la posibilidad de retiro de la ARM. 
Sin embargo, en estudios recientes se ha comprobado que 
luego de la extubación se produce en realidad un aumento 
del trabajo respiratorio re� ejado en un deterioro de la me-
cÆnica respiratoria, probablemente por el estrechamiento 
in� amatorio de las vías aØreas superiores. Esto indica que 
si el tubo endotraqueal estÆ permeable y es de un tamaæo 
adecuado, no desempeæa ningœn rol en la producción de 
trabajo respiratorio en la mayoría de los pacientes.

La PSV tiene algunos inconvenientes. Como modo es-
pontÆneo de ventilación, no es posible asegurar un volumen 
minuto, y el soporte depende de un estímulo respiratorio 
intacto. Es imprescindible establecer un adecuado nivel de 
alarmas, aconsejÆndose un modo que asegure una respuesta 
ante la apnea. Debido a que la PSV es un modo ventilatorio 
en el cual se establece la presión, no se puede asegurar un VT
mínimo. Para un nivel � jo de PSV, un cambio brusco en la 
compliance o la resistencia del paciente, o una disminución 
del esfuerzo espontÆneo de Øste, puede asociarse con una 
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disminución signi� cativa del VT y dar lugar a una ventilación 
alveolar inefectiva. Recientemente se ha propuesto incorporar 
un criterio que asegure un VT mínimo en el modo de PSV. 

Ventilación con alivio de presión en la vía aØrea. La ven-
tilación con alivio de presión en la vía aØrea (APRV) es un 
modo ventilatorio que permite respiraciones espontÆneas 
sin restricciones y que se ha demostrado que mejora el in-
tercambio de gases, a su vez que aumenta la tolerancia del 
paciente a la ventilación mecÆnica, en especial en el SDRA. 
La APRV parece proveer una ventilación balanceada, mini-
mizando la sobredistensión al mismo tiempo que maximiza el 
reclutamiento, disminuyendo el fenómeno de reclutamiento/
dereclutamiento.

La ventilación con alivio de presión (tambiØn llamada 
ventilación con presión bifÆsica) es un modo de ventilación 
aplicando dos niveles ajustables de presión positiva con-
tinua (CPAP) durante periodos de tiempo regulados. Los 
dos niveles de presión positiva, alternando a intervalos de 
tiempo seleccionados por el operador, producen distensión 
y descompresión pasiva e intermitente de los pulmones. Al 
mismo tiempo, y tanto durante el nivel superior o inferior, el 
paciente puede respirar espontÆneamente con o sin presión 
de soporte. De acuerdo a la regulación de los tiempos para la 
presión superior e inferior, se puede administrar ventilación 
con inversión de la relación I:E. 

Ventilación asistida proporcional. La ventilación asistida 
proporcional (PAV) es una forma innovadora de soporte ven-
tilatorio parcial que di� ere fundamentalmente de los otros 
modos disponibles. En la PAV el ventilador genera presión 
en proporción al esfuerzo instantÆneo del paciente sin ningœn 
volumen o presión preseleccionados. La PAV trabaja bajo 
el control completo del estímulo ventilatorio del paciente 
para determinar la profundidad y frecuencia de las respira-
ciones. La PAV provee asistencia ventilatoria en forma de 
� ujo asistido o volumen asistido, con el � n de descargar las 
cargas resistivas y elÆsticas, respectivamente. Con la PAV la 
presión aplicada para insu� ar al sistema respiratorio resulta 
de una combinación del esfuerzo inspiratorio del paciente 
y de la presión positiva aplicada por el ventilador a la vía 
aØrea, esta œltima dependiente del nivel de asistencia de 
� ujo o de volumen establecido por el mØdico. En teoría, este 
soporte dinÆmico de presión debe compensar el aumento de 
la elastancia y de la resistencia del paciente y debe norma-
lizar la relación entre el esfuerzo inspiratorio del paciente 
y el resultante aporte ventilatorio. Este principio parece ser 
particularmente importante en pacientes con EPOC que re-
quieren asistencia respiratoria mecÆnica por insu� ciencia 
respiratoria aguda.

El funcionamiento de la PAV se basa en que el ventilador 
es capaz de evaluar el esfuerzo del paciente y ajustar su 
presión de ciclado en forma proporcional a este esfuerzo. 
En esta tØcnica, el operador no puede establecer ninguna de 
las variables usualmente ajustadas en las otras modalidades. 
Lo que el mØdico puede ajustar con la PAV es la ganancia 
proporcional en referencia al esfuerzo realizado. Esto se 
elige de acuerdo con los valores medidos de resistencia del 
sistema respiratorio y de elastancia, y el nivel deseado de 
disminución de la carga de los mœsculos respiratorios. 

Varios estudios recientes han demostrado que la PAV es 
efectiva para descargar a los mœsculos respiratorios en pa-
cientes con insu� ciencia respiratoria aguda. Se asume que los 
pacientes presentan una mejor tolerancia a esta tØcnica que a 
las otras tØcnicas convencionales. Una ventaja adicional sería 
que el ventilador se adaptaría a los cambios en la demanda 
ventilatoria, evitando la producción de hiperventilación o 

hipoventilación inadvertidas cuando cambia la dinÆmica 
respiratoria del paciente.

Compensación de la resistencia del tubo endotraqueal.
Este modo es un dispositivo que reduce en forma e� ciente 
el trabajo respiratorio adicional impuesto por el tubo endo-
traqueal, habiendo sido incorporado en los ventiladores mÆs 
modernos. Basado en un mecanismo similar a la presión de 
soporte, puede ser combinado con la ventilación controlada 
por presión en ausencia de respiraciones espontÆneas o con 
la presión de soporte en pacientes respirando en forma es-
pontÆnea. El dispositivo no parece haber alcanzado el nivel 
de e� ciencia que se suponía en los primeros estudios. 

INICIO DE LA ASISTENCIA                        
RESPIRATORIA MEC`NICA
El establecimiento de los parÆmetros iniciales en la asis-
tencia respiratoria mecÆnica se basa en las características 
antropomØtricas del paciente y en condiciones particulares 
de la patología respiratoria. Se trata de un proceso dinÆmico 
que depende de la respuesta � siológica del paciente mÆs 
que de una serie � ja de valores. La con� guración depende 
de reajustes repetidos a travØs del periodo de dependencia 
del respirador, y esta actividad interactiva requiere de un 
monitoreo respiratorio complejo. En el inicio de la asisten-
cia respiratoria mecÆnica, el operador deberÆ establecer el 
modo de ventilación: por presión, por volumen o � ujo, o un 
modo combinado. Una vez realizada esta elección, podrÆ 
establecer distintos parÆmetros del ventilador de acuerdo 
al modo elegido.

Sensibilidad del desencadenamiento (trigger). La mayoría 
de los respiradores emplean un desencadenamiento o trigger
por presión, lo cual hace que se necesite una disminución en 
la presión del circuito para iniciar la asistencia ventilatoria. 
Es difícil emplear un valor de sensibilidad mayor de �1 a �2 
cm H2O sin que se produzca un autociclado del equipo; si el 
valor asignado es menos sensible, por el contrario, el trabajo 
respiratorio puede aumentar signi� cativamente. 

Con el sensado por � ujo, se libera un � ujo basal del gas, 
usualmente entre 5 y 20 l/min, durante las fases espiratoria e 
inspiratoria del ciclo respiratorio. En presencia de un esfuerzo 
del paciente, el gas entra a los pulmones y lo toma de la rama 
espiratoria. La diferencia entre los � ujos de base en las ramas 
inspiratoria y espiratoria es sensada por el equipo y eso hace 
que el ventilador pase de una fase a otra; habitualmente la 
sensibilidad es ajustada a 2 l/min. Se admite que el sensado 
por � ujo permite un menor esfuerzo respiratorio por parte 
del paciente para desencadenar la inspiración. 

El desencadenamiento de la inspiración es mÆs di� cultoso 
en pacientes con limitación al � ujo aØreo y con hiperinsu� ación 
dinÆmica, donde el volumen de � n de espiración supera al 
volumen de relajación del aparato respiratorio. En este caso, 
el paciente debe primero generar su� ciente presión como para 
superar la retracción elÆstica asociada con la hiperin� ación, 
y a partir de allí superar el umbral de sensibilidad. En estos 
casos, la aplicación de PEEP extrínseca puede contribuir a 
disminuir el trabajo respiratorio (ver mÆs adelante).

Volumen corriente. Durante aæos se utilizó como re-
comendación estÆndar el empleo de un volumen corriente 
de 10 a 15 mL/kg de peso corporal. Esta recomendación ha 
sido modi� cada en la actualidad, a partir de los estudios que 
demuestran la presencia de lesiones por volutrauma con estos 
valores (ver mÆs adelante). El objetivo es aportar un volumen 
corriente que no supere una presión en la meseta de la vía 
aØrea de 35 cm de H2O, lo cual en general se logra con un 
VT de 7 a 10 cm H2O. Como resultado, se puede producir 
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un incremento en la PaCO2, condicionando la denominada 
hipercapnia permisiva. Existen evidencias sobre la utilidad de 
esta metodología en pacientes con SDRA y asma grave. 

Frecuencia respiratoria. La frecuencia respiratoria de-
penderÆ del modo ventilatorio utilizado. Con la ventilación 
asistida, el respirador aporta una respiración en respuesta a 
cada esfuerzo del paciente. Se describen dos tipos de proble-
mas si la frecuencia de la mÆquina es establecida en valores 
mucho mÆs bajos que los de la respiración espontÆnea del 
paciente: a) si el paciente tiene una disminución sœbita en el 
estímulo del centro respiratorio, una frecuencia baja aportada 
por la mÆquina puede resultar en hipoventilación severa; b) 
una gran discrepancia entre la frecuencia espontÆnea del 
paciente y la frecuencia de respaldo del respirador se asocia 
con una relación I:E invertida. Durante la ventilación asistida, 
conviene establecer una frecuencia de aproximadamente 
cuatro respiraciones menos que la frecuencia espontÆnea 
del paciente. Con la ventilación mandatoria intermitente, la 
frecuencia del ventilador es � jada inicialmente alta, y luego 
disminuida progresivamente de acuerdo con la tolerancia del 
paciente. En los pacientes tratados con presión de soporte, 
la frecuencia respiratoria no es preestablecida.

Flujo inspiratorio. En la mayoría de los pacientes que 
reciben asistencia ventilatoria o ventilación mandatoria in-
termitente, el � ujo inspiratorio inicial se � ja en 60 l/min. 
En pacientes con EPOC, el aumento  del � ujo a 100 l/min. 
se asocia con mejor intercambio gaseoso, probablemente 
debido al aumento resultante en el tiempo espiratorio, lo 
cual permite un vaciamiento mÆs completo del gas atrapado 
en determinadas regiones. TambiØn es necesario emplear 
un � ujo inspiratorio elevado en pacientes con aumento del 
estímulo respiratorio central. 

Fracción inspirada de oxígeno (FiO2). La prevención y 
corrección de la hipoxemia es uno de los objetivos mayores 
de la asistencia respiratoria mecÆnica. Inicialmente, es re-
comendable establecer una FiO2 elevada, habitualmente de 
1,0. A partir de allí, se debe ir disminuyendo hasta obtener 
la menor FiO2 compatible con una adecuada oxigenación 
arterial. El valor deseado habitualmente es el de una PaO2
de 60 mm Hg o una saturación arterial de oxígeno (SaO2)
del 90%, debido a que valores mÆs elevados no modi� can 
sustancialmente la oxigenación tisular. La SaO2 del 90% es 
aceptable cuando se utilizan muestras de sangre arterial para 
establecer la oxigenación; si se utiliza oximetría de pulso, tal 
valor puede asociarse con valores de PaO2 tan bajos como 
41mm Hg. por lo que se recomienda que la saturación de 
pulso de O2 sea de mÆs del 92%.

Presión positiva de � n de espiración (PEEP). El tØrmino 
PEEP signi� ca que la presión en la vía aØrea estÆ elevada por 
encima de la presión atmosfØrica al � nal de la espiración. 
Los efectos bene� ciosos de la PEEP incluyen la mejoría en la 
oxigenación arterial, la mejoría en la compliance pulmonar, 
la disminución del trabajo respiratorio impuesto por la PEEP 
intrínseca en pacientes con limitación en el � ujo aØreo, y 
probablemente la disminución en la injuria pulmonar resul-
tante de la sucesiva apertura y cierre de la vía aØrea (ver mÆs 
adelante). Un objetivo de la aplicación de PEEP es mantener 
abiertos los alvØolos (reclutamiento) luego de una ventilación 
con presión positiva. En este sentido, la PEEP actœa evitando 
el dereclutamiento. Se aconseja que la aplicación inicial, 
reinstitución o aumento de la PEEP deba ir acompaæada 
de una maniobra de �reclutamiento (apertura alveolar) de 
volumen�. La estrategia recomendada incluye la insu� ación 
pulmonar a casi el mÆximo, utilizando una presión de 30 a 
40 cm. H2O, durante 30 a 60 segundos.

La determinación del nivel apropiado de PEEP puede 
lograrse con criterios mecÆnicos o de intercambio gaseoso. 
Los criterios mecÆnicos involucran evaluar la manera de 
asegurar que la PEEP reclute todos los alvØolos reclutables 
sin distender los alvØolos ya reclutados. Se han utilizado 
dos mØtodos: el uso de la curva de presión volumen para 
instituir una PEEP por encima del punto de in� exión inferior 
de dicha curva, y utilizar un aumento sucesivo de la PEEP 
para determinar el nivel de PEEP que se asocia con la mejor 
compliance. Ambos mØtodos tienen di� cultados tØcnicas y 
requieren tiempo.

Los criterios de intercambio gaseoso para guiar la aplicación 
de PEEP involucran balancear los objetivos de PaO2, FiO2 y 
distensión pulmonar. En general, estas estrategias proveen 
un nivel mínimo de PEEP en un extremo y un nivel mÆximo 
de PEEP en el otro extremo. Entre estos extremos, se ajustan 
la PEEP y la FiO2 para mantener el objetivo de oxigenación. 
La propuesta del ARDSNetwork en este sentido se muestra 
en la Tabla 23/3 (ver mÆs adelante). El compromiso entre 
PEEP y FiO2 estÆ destinado a brindar protección pulmonar 
evitando la sobredistensión. 

COMPLICACIONES DE LA ASISTENCIA              
RESPIRATORIA MEC`NICA

Aunque la asistencia respiratoria mecÆnica ofrece un soporte 
vital para una serie de situaciones patológicas, su empleo 
se asocia con efectos indeseables y con complicaciones de 
menor o mayor gravedad. Muchos de estos riesgos pueden 
ser modi� cados o evitados por una apropiada atención a la 
tØcnica de implementación. Las intervenciones asociadas 
con la ventilación mecÆnica incluyen la obtención de una vía 
aØrea arti� cial, la aplicación de presión positiva en el sistema 
respiratorio, la provisión de oxígeno suplementario, la impo-
sición de una patente respiratoria especial, y la administración 
de drogas con efecto sedoanalgØsico o paralizante. Cada una 
de estas intervenciones puede producir efectos desfavorables 
puntuales, que serÆn analizados a continuación.

COMPLICACIONES DE LA                                                                                                           
V˝A AÉREA ARTIFICIAL
La intubación endotraqueal es la tØcnica estÆndar para facilitar 
la ventilación mecÆnica en los pacientes con insu� ciencia 
respiratoria. Los avances en el diseæo han provisto tubos 
� exibles fabricados con materiales no tóxicos, con man-
guitos insu� ables de alto volumen y baja presión, que han 
disminuido considerablemente la incidencia de lesiones en 
la vía aØrea postextubación a nivel de la trÆquea. A pesar de 
estos adelantos, la disfunción de la vía aØrea superior con-
tinœa siendo una complicación importante de la intubación 
endotraqueal. Los nuevos tubos no han disminuido el riesgo 
de las lesiones de la vía aØrea a nivel de la laringe; todavía 
se describen grados variables de estenosis traqueal luego 
de la traqueostomía; y se han reconocido y de� nido nuevas 
complicaciones de la intubación, tal como la sinusitis noso-
comial. Por otra parte, la intubación altera signi� cativamente 
los mecanismos de defensa de la vía aØrea, facilitando el 
desarrollo de la neumonía nosocomial.

Intubación translaríngea 
Las rutas oral y nasal de intubación translaríngea exponen 
a la vía aØrea superior a lesiones, tanto durante los intentos 
de intubación como luego de haber logrado la misma, en 
este œltimo caso como consecuencia de los efectos de la 
isquemia por presión del manguito insu� able o del tubo por 
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sí mismo. Los manguitos de baja presión y alto volumen han 
disminuido la incidencia de lesión traqueal. Es raro que se 
produzcan formas clínicamente importantes de estenosis 
traqueal como consecuencia de la intubación translaríngea. 
En forma similar, la dilatación traqueal persistente es rara 
como complicación de la intubación por vía alta.

Las complicaciones laringotraqueales agudas de la in-
tubación endotraqueal incluyen la avulsión de dientes, el 
laringoespasmo en el momento de la intubación, la lesión 
faringea con sangrado, dolor en la zona bucofaríngea, intu-
bación esofÆgica, edema de las cuerdas vocales y glotis, y 
œlceras traqueales. La frecuencia de estas complicaciones 
oscila entre el 13 y el 30%. 

La lesión de las estructuras nasofaríngeas y laríngeas de-
bida a los efectos de presión del tubo endotraqueal continœa 
siendo un problema clínicamente importante. La isquemia 
por presión se produce debido a que el tubo endotraqueal 
curvilíneo no se adapta adecuadamente a todos los puntos 
de la anatomía longitudinal y transversal de la vía aØrea. 
En regiones de estrechamiento de la vía aØrea y donde Østa 
cambia de dirección, la pared externa del tubo ejerce presión 
sobre las super� cies mucosas. La presión aplicada por el 
tubo contra la mucosa en estos puntos puede ser de hasta 
200-400 mm Hg en el animal de experimentación. Cuando 
la presión del tubo excede la presión de perfusión capilar 
(25-30 mm Hg), se produce isquemia mucosa, que puede 
progresar a los estados de irritación, congestión, edema y 
ulceración. En adición a la injuria mucosa, aun cortos perío-
dos de intubación translaríngea pueden causar una parÆlisis 
transitoria unilateral o bilateral de las cuerdas vocales o una 
dislocación de los cartílagos aritenoides.

La persistencia de la presión sobre la mucosa y la inva-
sión bacteriana secundaria sobre la misma promueven la 
progresiva ulceración y la resultante pericondritis, condritis 
y necrosis involucrando las uniones cricoaritenoides y el 
cartílago cricoides. 

El tubo endotraqueal ejerce su mÆxima presión contra 
la mucosa en la región de la cara posterior de la laringe, 
donde toma una angulación posterior al entrar en la glotis. 
Las lesiones pueden localizarse en tres lugares potenciales: 
1) la super� cie medial del cartílago aritenoides, articulación 
cricoaritenoide y procesos vocales; 2) la glotis posterior y 
la región interaritenoidea; y 3) la subglotis involucrando la 
super� cie interior del cartílago cricoides. Se observan œlce-
ras en la parte posterior de la glotis hasta en el 67% de los 
pacientes sometidos a intubación endotraqueal. A nivel de 
las ulceraciones se puede producir un tejido de granulación 
que progresa en su evolución y puede originar granulomas 
a nivel de las lesiones iniciales. 

Las ulceraciones de la mucosa profunda pueden asociarse 
con el desarrollo de tejido � brótico que contrae la vía aØrea y 
puede resultar en estenosis subglótica, estenosis a nivel de la 
glotis posterior y disfunción de las estructuras endolaríngeas. 
Rara vez sinequias a nivel de las cuerdas vocales pueden crear 
una estructura en malla a la altura de la glotis. Las anormali-
dades funcionales pueden hacerse evidentes en días o hasta 
seis meses despuØs de la extubación, cuando la cicatrización 
ha tenido su� ciente tiempo para desarrollarse.

Se han identi� cado diferentes factores de riesgo para ex-
plicar el desarrollo de las lesiones laríngeas secundarias a la 
intubación, entre las cuales se destacan el tamaæo del tubo 
endotraqueal, la duración de la intubación y la coexistencia de 
una sonda nasogÆstrica. Si bien las lesiones menores pueden no 
correlacionarse con la duración de la intubación, la estenosis 
laríngea con manifestaciones clínicas parece asociarse con 

un período de intubación mayor de siete a 10 días.
Los riesgos de complicaciones nasofaríngeas cuando se 

utiliza la ruta nasotraqueal de intubación son importantes. 
En un estudio de 379 pacientes asistidos con ventilación 
mecÆnica a travØs de intubación nasotraqueal se constató 
una incidencia de síntomas auditivos tardíos en el 24% de 
los casos, de compromiso sinusal en el 20%, de cambios 
en la voz en el 29%, y de molestias en la garganta en el 
32%. La incidencia de complicaciones a largo plazo parece 
correlacionarse con la duración de la intubación. La ruta 
nasotraqueal, por su parte, presenta un riesgo mayor de si-
nusitis nosocomial que la vía orotraqueal. 

La intubación traqueal representa un riesgo mayor para el 
desarrollo de neumonía asociada a ventilador, no habiØndose 
demostrado diferencias en la incidencia con el uso de las 
rutas oro o nasotraqueal o traqueostomía. . 

Teniendo en cuenta las observaciones precedentes, surge 
que la intubación translaríngea provee una tØcnica de manejo 
fundamental para los pacientes dependientes de ventilador, 
pero ni la ruta orotraqueal ni la ruta nasotraqueal estÆn libres 
de complicaciones.

Traqueostomía quirœrgica estÆndar
La mayoría de las series recientes indican que la traqueostomía 
es una tØcnica aceptable y segura para facilitar la asistencia 
respiratoria mecÆnica. La mortalidad de la traqueostomía es 
menos del 1% y el riesgo de morbilidad mayor es de menos 
del 2%. La seguridad de la traqueostomía, sin embargo, se 
correlaciona en forma directa con la experiencia del cirujano 
que la realiza.

Para determinar el momento de realización de la traqueos-
tomía, es difícil comparar los riesgos relativos de la intubación 
translaríngea prolongada con la conversión a una traqueostomía, 
debido a que ambas rutas tiene distintas complicaciones con 
diferentes implicancias clínicas. Aunque la traqueostomía 
introduce el riesgo de la estenosis traqueal en el sitio del 
ostoma, la intubación prolongada puede producir graves 
complicaciones laríngeas en hasta el 10% de los pacientes. 
La decisión para la realización de una traqueostomía se debe 
basar en las condiciones individuales del paciente. Los be-
ne� cios potenciales incluyen una vía aØrea mÆs segura para 
los pacientes con alto riesgo de descanulación inadvertida, 
la mejoría del confort en los pacientes conscientes, la mayor 
oportunidad de comunicación, una ruta mÆs e� ciente para la 
aspiración de la vía aØrea, y la disminución de la resistencia 
en la vía aØrea para facilitar el retiro de la ARM.. 

En un informe de �A Collective Task Force� para el retiro 
de ARM (Chest 120(Suppl6) :S375-2001) se establecen las 
siguientes recomendaciones para el empleo de la traqueostomía: 
�La traqueostomía debe ser considerada luego de un periodo 
inicial de estabilización en asistencia ventilatoria cuando 
se hace aparente que el paciente requerirÆ una asistencia 
prolongada. La traqueostomía debe ser realizada cuando se 
considera que el paciente obtendrÆ alguno de los bene� cios 
adscriptos para el procedimiento�. Los pacientes que pueden 
obtener bene� cios particulares de la traqueostomía precoz 
son los siguientes:
1. Aquellos que requieren altos niveles de sedación para 

tolerar el tubo endotraqueal;
2. Aquellos con mecÆnica respiratoria marginal, manifestada 

en general por taquipnea, en los cuales la traqueostomía 
puede disminuir la resistencia reduciendo el riesgo de 
sobrecarga muscular;

3. Aquellos que pueden obtener bene� cios psicológicos 
por la capacidad de comer por vía oral, comunicarse, y 
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experimentar una mejor movilidad; y
4. Aquellos en los que el aumento de la movilidad puede 

facilitar la asistencia quinØsica.
A pesar de la seguridad general de la traqueostomía, se 

ha descrito una serie de complicaciones inmediatas y tardías 
del procedimiento (ver Cap. 16).

Durante la realización de la traqueostomía se puede 
producir la lesión de los nervios laríngeos recurrentes. 
En pacientes con anormalidades anatómicas cervicales 
pueden producirse lesiones uni o bilaterales del nervio, 
causando una parÆlisis de las cuerdas vocales. TambiØn 
se puede lesionar la pared membranosa posterior de la 
trÆquea a nivel de la incisión, resultando en una fístula 
traqueoesofÆgica.

La complicación precoz mÆs seria de la traqueostomía es 
el desplazamiento inadvertido del traqueótomo, que puede 
ocurrir en los primeros cinco días luego de la cirugía debido a 
los movimientos del paciente o el aseguramiento inadecuado 
del tubo a la zona operatoria. La decanulación durante este 
periodo es riesgosa debido a que no se ha desarrollado un 
tracto satisfactorio; los esfuerzos para reinsertar la cÆnula 
pueden causar una falsa vía, en� sema subcutÆneo, pØrdida 
de la vía aØrea o paro respiratorio. Las medidas para asegurar 
una traqueostomía segura incluyen la colocación central del 
ostoma, el aseguramiento del tubo alrededor del cuello o la 
sutura a la piel, o la realización de una � jación del anillo 
traqueal a la piel. Si se produce la decanulación, la trÆquea 
debe ser asegurada por una tracción anterior de la sutura del 
ostio para aproximar la misma a la piel. Se debe contar con 
una adecuada iluminación, y en caso de emergencia, proceder 
a la intubación por vía orotraqueal hasta poder realizar una 
reevaluación quirœrgica del ostoma. 

Otra complicación aguda incluye el neumotórax, que 
puede complicar la cirugía en el 1 al 5% de los pacientes. 
El en� sema subcutaneo afecta al 5% de los pacientes con 
una traqueostomía debido a la excesiva diseccion cervical. 
El aire subcutÆneo no representa un problema, pero puede 
progresar al neumotórax cuando un paciente ventilado tose 
en forma vigorosa. El sangrado posoperatorio precoz desde 
el istmo de la glÆndula tiroides o desde venas locales tambiØn 
puede complicar el 5% de las traqueostomias. 

Las infecciones super� ciales del ostoma habitualmente 
responden al tratamiento local. Si se produce una celulitis 
adyacente o una infección profunda, se debe recurrir al empleo 
de antibióticos sistØmicos. En pacientes con severas lesiones 
necrotizantes se debe realizar un debridamiento quirœrgico, 
y un reemplazo del tubo por un tubo translaríngeo.

La estenosis traqueal es la complicación mÆs comœn e im-
portante de la traqueostomía quirœrgica, y puede ocurrir en el 
sitio del manguito insu� able o a nivel del ostoma quirœrgico. 
La mayoría de las estenosis relacionadas con el manguito 
se producen dentro de los 3,5 cm del ostoma quirœrgico, 
y varían entre 0,5 y 4,0 cm de longitud. La mayoría de las 
estenosis traqueales se producen a nivel del sitio del ostoma 
quirœrgico. La estenosis habitualmente no es tan severa como 
para causar síntomas respiratorios. La incidencia de esteno-
sis traqueal sintomÆtica relacionada con la traqueostomía 
parece ser similar al riesgo de estenosis subglótica luego de 
la intubación translaríngea prolongada.

La fístula traqueoesofÆgica es una complicación de la 
traqueostomía que ocurre por la necrosis por presión del 
manguito insu� able o por el extremo de la cÆnula. Menos 
del 1 % de los pacientes desarrollan esta complicación. Los 
factores de riesgo incluyen manguitos sobrein� ados, altas 
presiones de insu� ación del ventilador, excesivo movimiento 

del tubo, intubación prolongada y la presencia de una sonda 
nasogÆstrica.

En menos del 2% de los pacientes traqueostomizados 
se puede producir una fístula traqueoinnominada, la cual 
puede dar origen a una hemorragia que compromete la vida. 
El extremo de un tubo largo o un tubo inadecuadamente 
colocado a travØs de un ostoma pequeæo puede lesionar la 
arteria innominada, que cruza el plano medio en la región 
del 9° al 12° anillo traqueal. 

Traqueostomía percutÆnea
La traqueostomía percutÆnea es un procedimiento de reciente 
aplicación, en el cual el tubo endotraqueal se inserta a partir 
de una pequeæa incisión cutÆnea, con un dispositivo de di-
latadores de diÆmetro progresivamente mayor. Una serie de 
estudios sugieren que la tØcnica tiene una frecuencia menor 
de complicaciones tempranas y tardías que la traqueostomía 
quirœrgica estÆndar. Se debe tener en cuenta, sin embargo, 
que el procedimiento tiene una alta incidencia de complica-
ciones perioperatorias durante el período de aprendizaje de 
su realización, habiØndose recomendado que durante esta 
primera fase, el procedimiento sea realizado en un ambiente 
quirœrgico y con asistencia por videobroncoscopia. En este 
sentido, la advertencia mayor es la necesidad de mantener una 
intubación endotraqueal estable durante el procedimiento. El 
mantenimiento de la � jación de la trÆquea proximal por el tubo 
endotraqueal es crítico para realizar un abordaje seguro. Si la 
trÆquea no estÆ � ja, es susceptible de colapsarse, permitiendo 
que las agujas y dilatadores se desplacen creando vías falsas, 
colocación extratraqueal de los tubos y lesiones esofÆgicas. 
Las complicaciones descritas para la traqueostomía percutÆnea 
incluyen la obstrucción intermitente de la cÆnula producida 
por el edema y la irritación de la pared traqueal posterior, 
en� sema o neumotórax debido a la laceración de la pared 
traqueal posterior, fractura de los anillos traqueales, fístula 
traqueoesofÆgica, estenosis traqueal y hemorragia. 

COMPLICACIONES PULMONARES

Injuria pulmonar inducida por el ventilador (VILI)
Estudios con tomografía computada han demostrado que 
la distribución del aire y de los � uidos en los pulmones de 
pacientes con SDRA no es uniforme. La heterogeneidad en 
el pulmón tiene como resultado la reducción funcional del 
volumen pulmonar (concepto de �baby lung�) y predispone 
al pulmón a fuerzas mecÆnicas no encontradas en � siología 
normal. Cuando una fuerza es aplicada por el ventilador, las 
� bras del esqueleto pulmonar desarrollan una tensión interna 
(reacomodamiento molecular espacial) igual pero opuesta 
a la presión aplicada a las � bras. La presión aplicada no 
es la presión en la vía aØrea sino la presión transpulmonar 
(PT) que es la diferencia entre la presión en la vía aØrea y la 
presión pleural. La tensión desarrollada por la � bra se deno-
mina estrØs. En una estructura elÆstica tal como el esqueleto 
pulmonar, el estrØs se asocia con la elongación (�¨L) de las 
� bras desde su posición de reposo (L0) y ello se denomina 
estiramiento (�¨L/L0). El estrØs y el estiramiento son las dos 
caras de la misma moneda, y estÆn ligadas por la ecuación: 
estrØs = K x estiramiento, donde K es la constante Young 
del material. Si el estrØs excede las propiedades tensiles 
de las � bras de colÆgeno por encima del �estrØs de ruptu-
ra�, el pulmón presentarÆ el clÆsico barotrauma. Cuando el 
estiramiento, sin alcanzar el nivel de ruptura física, no es 
� siológico (volutrauma), los macrófagos, cØlulas endoteliales 
y epiteliales ancladas al esqueleto pulmonar son sometidas 
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a una tensión anormal, se activan los mecanocensores, y se 
producen citoquinas y una respuesta in� amatoria completa 
(biotrauma). Desde esta perspectiva, el VILI no es nada mÆs 
que el excesivo estrØs y estiramiento global/regional aplicado 
al �baby lung� (Gattinoni).

TambiØn se ha comprobado que la ventilación mecÆnica 
ejerce efectos profundos sobre la función tanto del surfac-
tante endógeno como exógeno, resultando en un aumento 
de la tendencia al colapso alveolar, una necesidad de ma-
yor presión en la vía aØrea para reabrir y mantener abiertos 
los alvØolos, y un aumento en la tensión super� cial a nivel 
de la interfase gas-líquido del alvØolo, con un aumentado 
gradiente de presión transmural capilar, lo que favorece el 
movimiento de � uidos en el pulmón. MÆs recientemente, se ha 
comprobado que la ventilación mecÆnica tiene signi� cativos 
efectos sobre el nivel de cØlulas in� amatorias y mediadores 
solubles en el pulmón.

Desde el advenimiento de la ventilación mecÆnica, se 
ha sospechado que las presiones elevadas en la vía aØrea 
podrían contribuir a la producción de patología pulmonar y 
cardiovascular. El tØrmino barotrauma se utiliza para designar 
aquellas situaciones en la cual se evidencia la presencia de 
gas extraalveolar, ya sea por el examen físico o radiológico, 
producido por la ventilación con presión positiva.

Fue necesario un largo período de investigación para 
descubrir un fenómeno poco aparente: la producción de un 
proceso in� amatorio dentro del pulmón como consecuencia 
de la acción repetida de estiramiento y presurización del 
tórax generada por la ventilación mecÆnica. El tØrmino vo-
lutrauma fue acuæado para describir este nuevo proceso de 
daæo alveolar difuso, aumento de la permeabilidad vascular 
y presencia de in� ltrados pulmonares, desencadenado por 
la ventilación mecÆnica. 

Al momento actual, la mayoría de los autores aceptan el 
concepto de barotrauma, el cual tiene su contraparte radiológica 
y clínica en las lesiones de en� sema intersticial perivascular 
(PIE), quistes gaseosos intraparenquimatosos, en� sema me-

diastinal, neumotórax, neumoperitoneo, en� sema subcutÆneo 
o embolismo gaseoso sistØmico. La situación no es tan clara 
para el reconocimiento de las lesiones por volutrauma, debido 
a la di� cultad del pasaje de los datos de la experimentación 
animal a la situación de la patología humana. Sin embargo, 
existe una tendencia a aceptar que el concepto de ruptura 
alveolar, el clÆsico barotrauma, se encuentra estrechamente 
relacionado con el concepto de daæo alveolar difuso por 
volutrauma. Un estudio reciente de Gajic y col., avalaría 
esta relación. En el mismo se comprobó que en pacientes 
ventilados inicialmente por una patología pulmonar distinta 
al SDRA, la utilización de altos volœmenes corrientes y alta 
presión de insu� ación se asocia con una incidencia elevada 
de SDRA secundario. En este contexto, se ha englobado al 
proceso dentro del tØrmino Injuria pulmonar inducida por el 
ventilador (VILI), para incluir ambos fenómenos producidos 
por la ventilación mecÆnica. 

La patogenia de las lesiones de baro y volutrauma podría 
ser similar (Fig. 23/7). Durante la insu� ación del parØnquima 
pulmonar, la pared alveolar se estira en todos los planos y el 
tejido que se encuentra en el espacio perivascular adyacente 
a la pared alveolar tiende a a� narse. El punto de � jación 
entre los distintos elementos intersticiales y la pared alveo-
lar (� echas � nas) es una región de estrØs concentrado y de 
probable ruptura. En presencia de una discontinuidad de la 
pared alveolar, el alto gradiente de presión entre la presión 
intraalveolar y la presión intersticial favorece la acumu-
lación de aire en el espacio intersticial. En forma similar, 
el elevado gradiente de presión transvascular favorece la 
acumulación de edema en los Ængulos alveolares. Se debe 
notar que los incrementos en la tensión super� cial actœan en 
forma sinØrgica con las fuerzas de interdependencia, ambos 
tendiendo a estirar la pared alveolar, aumentar el espacio 
intersticial y desprender las vainas perivasculares de los 
vasos sanguíneos centrales. En conclusión, se produce a 
la vez una tendencia al pasaje de aire desde el alvØolo al 
intersticio (barotrauma) y al pasaje de líquido de edema desde 

Fig. 23/7. Representación de las fuerzas que gobiernan el septum alveolar y el espacio intersticial durante la 
insu” ación del pulmón (Amato M., Marini J.)
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el vaso al intersticio (reacción in� amatoria del volutrauma). 
Una serie de estudios en animales han demostrado que, al 
menos en el pulmón normal, los volœmenes pulmonares 
elevados pero no las altas presiones intratorÆcicas por sí 
mismas son cruciales en la gØnesis del edema pulmonar 
inducido por el ventilador.

Barotrauma. El evento mecÆnico que inicia la lesión no es 
simplemente una elevación de la presión, sino una compleja 
interacción de factores que inducen injuria. La manera de 
aplicar la presión puede ser importante, y el ajuste de uno 
de los parÆmetros puede afectar a muchos otros. El venti-
lador ejerce su acción mecÆnica desfavorable inicial sobre 
la estructura celular alveolar a travØs de la aplicación de 
una presión positiva en la vía aØrea en forma excesiva. Esta 
presión se logra durante cada respiración a travØs de un � ujo 
inspiratorio ajustable. La presión aplicada, ya sea en forma 
constante (controlada por presión) o aumentando hasta un 
pico (controlada por volumen), tiene una duración especí� ca, 
o tiempo inspiratorio. Durante el periodo espiratorio, por su 
parte, es habitual que exista una presión continua (PEEP). 
Cada uno de los factores precedentes desempeæa un rol en la 
inducción de injuria pulmonar. Estudios � siológicos bÆsicos 
de las relaciones entre la presión y el volumen en el pulmón 
normal indican que, en teoría, las presiones que exceden los 
30 a 35 cm H2O pueden ser lesionantes, puesto que dichas 
presiones pueden insu� ar partes del pulmón por encima de 
su capacidad total. Boussarsar y col., en un anÆlisis de la 
literatura, comprobaron que existe una correlación entre los 
pacientes que reciben ventilación mecÆnica con una Pplat por 
encima de 35 cm H2O y el desarrollo de barotrauma.

En un estudio reciente de Anzueto y col., evaluando una 
gran base de datos de pacientes ventilados con una tØcnica 
de volumen corriente y presión en la vía aØrea limitados, 
el barotrauma se presentó en una pequeæa cantidad de pa-
cientes (2,9%), y se relacionó mÆs estrechamente con la 
condición mØdica de base que con los parÆmetros del ven-
tilador. En efecto, el barotrauma se presentó habitualmente 
en pacientes con enfermedad pulmonar de base (SDRA, 
asma o enfermedad intersticial pulmonar) y en pacientes que 
desarrollaron SDRA y/o neumonía asociada al ventilador 
como complicaciones de la ventilación mecÆnica. Si bien el 
barotrauma no se correlacionó con el modo de ventilación 
ni con las variables de ventilación, se asoció con una mayor 
duración de la ventilación mecÆnica, con un mayor tiempo 
de estadía en la UTI y en el hospital, y con un aumento de 
la mortalidad en UTI. 

La forma clínica habitualmente reconocida de barotrauma 
es la presencia de gas extraalveolar. El gas que diseca los 
espacios perialveolares se dirige hacia el mediastino, donde 
termina descomprimiØndose a travØs de otros planos fasciales 
produciendo las manifestaciones clínicas y radiogrÆ� cas de 
neumotórax, en� sema subcutÆneo, quistes aØreos subpleura-
les, neumomediastino y neumoperitoneo. Segœn la hipótesis 
de Macklin, cuando el en� sema intersticial da origen a un 
neumotórax, es habitualmente la pleura mediastinal la que 
se rompe, y no la pleura visceral. Sin embargo, en algunos 
casos la ruptura directa de quistes subpleurales tambiØn podría 
ser responsable de esta complicación. 

La incidencia de neumotórax en pacientes que reciben 
ventilación mecÆnica oscila entre el 4 y el 15%, aunque 
en pacientes con traumatismo de tórax, estado asmÆtico y 
neumonía por aspiración, la incidencia puede ser signi� cati-
vamente mayor. En el estudio de Gammon y col., la incidencia 
de neumotórax en pacientes con SDRA fue del 60%. Se 
debe tener en cuenta que, cualquiera sea su gØnesis, el 60 al 

90% de los neumotórax que ocurren durante la ventilación 
a presión positiva son hipertensivos. Las consecuencias del 
neumotórax en un paciente que recibe ventilación mecÆ-
nica incluyen el deterioro del intercambio gaseoso, pero 
mÆs importante aœn, efectos hemodinÆmicos adversos. La 
presencia de aire extraalveolar intratorÆcico puede aumentar 
la presión intratorÆcica, disminuyendo el retorno venoso al 
corazón derecho. La compresión del pulmón y de los vasos 
pulmonares puede aumentar la postcarga ventricular derecha, 
y los cambios geomØtricos intratorÆcicos tambiØn pueden 
disminuir la performance miocÆrdica. 

Por desgracia, es difícil establecer con facilidad el diag-
nóstico radiogrÆ� co de neumotórax con una radiografía de 
tórax portÆtil tomada en UTI. Tocino y col. comprobaron que 
la localización de las colecciones gaseosas en los pacientes 
en UTI correspondieron en el 38% a la zona anteromedial, y 
en el 26% a la zona subpulmonar. Sólo el 22% de los neumo-
tórax se localizaron en la zona tradicional apicolateral. Por 
ello, se debe estar atento a los siguientes signos alternativos: 
1) presencia de una hiperlucidez relativa en el cuadrante 
abdominal superior; 2) presencia de un Ængulo costofrØni-
co profundo (signo del surco profundo); y 3) visualización 
del surco costofrØnico anterior que resulta en un cambio 
curvilíneo en la densidad sobre el cuadrante superior. La 
tomografía de tórax puede ser de� nitoria en casos dudosos 
que justi� quen su realización.

Otras formas de aire extraalveolar pueden ser mÆs banales 
pero preceden al desarrollo del neumotórax. El gas extra-
alveolar en el parØnquima pulmonar (en� sema intersticial 
pulmonar, quistes aØreos subpleurales), o en el mediastino, 
puede romper los planos fasciales y producir un neumotórax 
con repercusión hemodinÆmica. En una revisión retrospectiva 
de Gammon y col., de pacientes que recibían ventilación 
mecÆnica, el en� sema mediastinal fue la manifestación ini-
cial del gas extraalveolar en el 21% de los pacientes. En 
los pacientes con SDRA, esta incidencia alcanzó al 62%, y 
el 42% de Østos desarrollaron neumotórax en los tres días 
siguientes.

Es posible que el gas extraalveolar entre a la circulación 
sistØmica si existe una comunicación broncovenosa y un 
adecuado gradiente de presión. En tal sentido, se han descrito 
micro-embolizaciones en grandes vasos que reciben gas en 
forma preferencial en la posición supina: arteria torÆcica 
interna derecha, arteria carótida derecha y arteria corona-
ria derecha. Se ha sugerido que en pacientes con SDRA se 
debe considerar este diagnóstico en presencia de lesiones 
miocÆrdicas o cerebrales inexplicables.

Si el barotrauma es realmente un indicador de las severidad 
de la injuria pulmonar, se admite que su aparición puede tener 
cierta implicancia pronóstica. En efecto, cuando se ajustan 
para la condición inicial del paciente, los estudios de Schnapp 
y Amato han sugerido que los pacientes con barotrauma 
tienen cinco a seis veces mÆs posibilidades de morir que 
los pacientes que no lo presentan. En un estudio reciente, 
Gattinoni halló una incrementada mortalidad asociada con 
la mayor incidencia de neumotórax en los pacientes con 
SDRA. Su conclusión fue que el barotrauma y las di� culta-
des en la eliminación de CO2 re� ejan cambios estructurales 
hallados en el SDRA tardío. La degeneración quística con 
el remodelamiento pulmonar fueron hallazgos frecuentes 
en estos pacientes.

Volutrauma. Mœltiples estudios experimentales han de-
mostrado que la ventilación mecÆnica per se puede inducir 
o exacerbar un tipo de edema pulmonar de alta permeabi-
lidad. En todos ellos se ha demostrado que la injuria pul-
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monar inducida por el ventilador es debida a un volumen 
corriente elevado (VT), mÆs que a una elevada presión en 
la vía aØrea (Paw). Dreyfuss y Saumon han demostrado 
que el volumen de � n de inspiración es un determinante 
fundamental de lo que han denominado volutrauma, en 
oposición al barotrauma. 

Los resultados de dos ensayos clínicos han demostrado 
la importancia de la reducción del volumen corriente. En el 
ARDSnet trial de 861 pacientes, los pacientes en el grupo que 
recibieron un VT de 6 mL/kg experimentaron una reducción 
del 22% en la mortalidad en comparación con los pacientes 
que recibieron un VT de 12 mL/kg; en este estudio, la dife-
rencia en el VT fue interpretada como causal. La presión en 
la meseta fue mayor en el grupo de alto VT. Se constata, por 
otra parte, que la presión y el volumen estÆn relacionados, 
evitando una presión en la meseta elevada y aumentando la 
PEEP se disminuye el VT.

Atelectrauma. Varios investigadores han comprobado 
que la ventilación con bajos volœmenes de � n de espira-
ción tambiØn se asocia con una agravación de la injuria 
pulmonar. Esta injuria estaría determinada por la apertura 
y cierre de las unidades pulmonares, lo que ha llevado a 
generar el tØrmino atelectrauma. La apertura de los al-
vØolos colapsados requeriría fuerzas considerablemente 
elevadas, y la tensión producida podría causar disrupción 
epitelial. En adición a ello, hay otros mecanismos posibles 
de lesión pulmonar en estas circunstancias. En la medida 
en que las unidades pulmonares estØn llenas con � uido, 
tendrÆn una PO2 alveolar menor, lo cual puede producir 
daæo hipóxico. La ventilación con bajos volœmenes pue-
de inhibir la producción de surfactante o determinar la 
eliminación de Øste desde el alvØolo. 

El empleo de PEEP para mantener el volumen de � n de 
espiración por encima del punto de in� exión inferior de la 
curva estÆtica de presión volumen, parece ejercer un efecto 
protector. Este efecto protector podría resultar de la reduc-
ción del estrØs cíclico pulmonar asociado con la repetitiva 
apertura y colapso alveolar, o de la disminución de las al-
teraciones hemodinÆmicas. Finalmente, los pulmones con 
lesiones previas son mÆs susceptibles a la injuria inducida 
por el ventilador.

Biotrauma. Otra línea de evidencia importante es la que 
sostiene la hipótesis que la ventilación mecÆnica por si 
misma puede in� uenciar en forma signi� cativa la produc-
ción de mediadores in� amatorios. Tanto estudios clínicos 
como experimentales han comprobado una relación entre 
el desarrollo de anormalidades � siológicas respiratorias y 
la producción de mediadores in� amatorios en el pulmón. 
En este sentido, se ha propuesto que la mecanotransducción 
(la conversión de las fuerzas físicas sobre los receptores 
de las membranas celulares en la activación de vías in-
tracelulares de transducción de seæales) jugaría un rol 
importante en determinar la estructura y función del pul-
món. Las cØlulas pulmonares estÆn expuestas a una serie 
de fuerzas físicas, incluyendo aquellas generadas por el 
volumen corriente, el � ujo sanguíneo pulmonar pulsÆtil 
y la interacción de las cØlulas con la matriz extracelular. 
Estas fuerzas físicas pueden ser convertidas en seæales 
bioquímicas capaces de alterar el fenotipo celular y el 
metabolismo. Se ha comprobado que las estrategias venti-
latorias que lesionan al pulmón, in� uencian la in� ltración 
y activación de neutró� los y de macrófagos, así como la 
síntesis de mediadores in� amatorios. AdemÆs del efecto 
local a nivel pulmonar, estos mediadores podrían contribuir 
a una respuesta in� amatoria sistØmica y la subsecuente 

falla pluriparenquimatosa (ver mÆs adelante). Por œltimo, 
una serie de observaciones han conducido a una nueva 
hipótesis: la deformación mecÆnica de las cØlulas pulmo-
nares puede disparar una vía mediada por la proteína G que 
activaría la seæal ERK1/2 y Akt e inhibiría la apoptosis, 
lo que conduciría a la muerte celular por necrosis con la 
correspondiente respuesta in� amatoria local. La inhibición 
de esta vía facilitaría la apoptosis y preservaría al epitelio 
alveolar expuesto a la injuria por estiramiento. Slutzky 
ha agregado a los conceptos de barotrauma y volutrauma, 
el de biotrauma, para hacer referencia a esta particular 
relación físico-química.

Gurkan y col., han sugerido que las estrategias de ventilación 
mecÆnica tienen efectos diferenciales sobre los cambios in� a-
matorios sistØmicos y pueden predisponer en forma selectiva 
a la disfunción orgÆnica mœltiple. Estos autores sostienen 
que la liberación de mediadores in� amatorios locales y sis-
tØmicos sólo se produce si el pulmón es sensibilizado por el 
proceso in� amatorio primario de injuria pulmonar aguda, 
sugiriendo que el biotrauma solamente puede ocurrir si el 
estrØs mecÆnico actœa como un �segundo golpe� al pulmón 
previamente in� amado. 

Teniendo en cuenta los conceptos precedentes, se han 
tratado de delinear estrategias de ventilación mecÆnica que se 
asocien con un grado limitado de daæo pulmonar. El mayor 
estudio randomizado y controlado que demostró bene� cios 
sobre la mortalidad de una estrategia ventilatoria en adultos 
con SDRA fue publicado por el ARDS Network del Nacional 
Heart, Lung and Blood Institute en el aæo 2000. Este estudio 
fue diseæado para comparar dos modalidades de ventilación, 
volœmenes altos (Vt= 12 mL/kg de peso) y volœmenes bajos 
(Vt= 6 mL/kg) en pacientes con lesión pulmonar aguda y/o 
SDRA. Los criterios de inclusión fueron: una relación de 
PaO2/FiO2 <300, presencia de in� ltrados bilaterales en la 
radiografía de tórax, intubación endotraqueal y ausencia 
de hipertensión en la aurícula izquierda. Los niveles de 
PEEP fueron determinados basÆndose en la respuesta de 
la saturación de oxígeno o la PaO2. Este estudio se � nalizó 
antes de la fecha prevista debido a que se demostró una 
diferencia signi� cativa en los pacientes que recibieron un 
Vt de 6 mL/kg. Un total de 841 pacientes fueron incluidos, 
la mortalidad en el día 180 fue de 39,8% en el grupo de 12 
mL/kg y 30,4% en el grupo de 6 mL/kg, una reducción del 
22% (p < 0,005). Basado en esta información, es que se 
proponen las recomendaciones incluidas en la Tabla 23/3 
para ventilar pacientes con SDRA.

Toxicidad por oxígeno
La aplicación de altas fracciones de oxígeno inspirado (FiO2)
durante períodos prolongados de tiempo puede ser lesionante 
para el pulmón. En las condiciones experimentales, la lesión 
tisular depende de la FiO2 y de la duración de la exposición. 
Debido a que la injuria alveolar es una función exponencial 
de la concentración de oxígeno inspirado, aun modestas re-
ducciones en la FiO2 por debajo de 0,6 podrían atenuar el 
daæo tisular. No existen evidencias demostrativas de que 
la exposición sostenida a una FiO2 menor de 0,5 produzca 
lesión tisular, y para los propósitos prÆcticos, la mayoría de 
los operadores no intentan medidas agresivas para reducir 
la FiO2 por debajo de este valor. No ha sido establecida la 
combinación de la concentración de oxígeno y la duración 
de la exposición que produce daæo pulmonar signi� cativo 
en enfermedades en particular, y la misma podría variar 
con el tipo de enfermedad, la severidad de la misma y la 
susceptibilidad individual.
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Neumonía asociada a la asistencia ventilatoria
La neumonía nosocomial es una complicación comœn en los 
pacientes ventilados, que aumenta en forma signi� cativa la 
morbilidad y la mortalidad. Los estudios epidemiológicos 
muestran una incidencia global del 20 al 40% en los pacientes 
ventilados por mÆs de 48 horas, variando en las poblaciones 
de acuerdo con el motivo de la asistencia ventilatoria. La 
combinación de SDRA y neumonía es particularmente grave. 
En función de la importancia de esta patología, se analiza 
en un capítulo individual.

Disincronía paciente/ventilador
El ventilador mecÆnico puede interactuar con los esfuerzos 
del paciente durante las respiraciones asistidas, soportadas y 
espontÆneas. Esta interacción se produce en las tres fases de la 
respiración: desencadenamiento, límite y � nalización del ciclo. 
En forma ideal, para aliviar el trabajo respiratorio, el ventilador 
debería ser capaz de adaptarse a los cambios constantes de 
las demandas ventilatorias del paciente y de la mecÆnica del 
aparato respiratorio para producir una interacción sincrónica 
entre el paciente y la mÆquina. Desgraciadamente, este tipo de 
ventilador no estÆ disponible y es frecuente que se produzca 
una disincronía entre el paciente y el ventilador. 

La asincronía entre el paciente y el ventilador se puede 
evidenciar en la forma de un desencadenamiento inefec-
tivo (esfuerzos inspiratorios perdidos), tambiØn conocida 
como asincronía de trigger inspiratorio, o en la inefectiva 
terminación de la respiración mecÆnica o asincronía del 

trigger espiratorio. Ambas condiciones tambiØn se re� eren 
como �asincronía de fase�; por ello la asincronía paciente-
ventilador puede ser de� nida como una condición en la cual 
se produce una interacción inefectiva entre la respiración 
desencadenada por el paciente y la ventilación mecÆnica. 
Incluida en la asincronía paciente-ventilador tambiØn se 
encuentra la asincronía de � ujo, en la cual el � ujo liberado 
por el ventilador es inadecuado para satisfacer las demandas 
del paciente a pesar de existir una adecuada relación en los 
tiempos ventilatorios. 

Si los sensores de desencadenamiento (trigger) son inapro-
piados en sensibilidad o velocidad de respuesta, pueden imponer 
al paciente una signi� cativa carga de trabajo en tal momento. 
Igualmente importante es que durante el aporte de gas a un 
paciente con un estímulo ventilatorio activo, la mÆquina pue-
de imponer una carga signi� cativa si no estÆ apropiadamente 
sincronizada con el esfuerzo muscular de aquØl. Esto es parti-
cularmente cierto cuando se utilizan respiraciones cicladas por 
volumen y limitadas por � ujo � jas, especialmente en pacientes 
con un estímulo ventilatorio muy activo. La mejoría de la sin-
cronía en estos casos se puede lograr ajustando la patente de 
� ujo, aumentando la frecuencia de respiraciones asistidas o 
sedando al paciente. Una tØcnica mejor para facilitar la sincro-
nía es utilizando las variables formas de � ujo que existen con 
las respiraciones limitadas por presión. Esta capacidad ha sido 
recientemente mejorada en los nuevos sistemas con la adición 
de un dispositivo de ajuste del tiempo de aumento de la presión 
(�velocidad de ascenso�).

La presencia de una disincronía entre el ventilador y el 

Calcular el peso corporal predecible:
 Varón: Peso corporal en Kg : 50 + 0,91 x (altura en cm - 152,4)
 Mujer: Peso corporal en Kg: 45,5 + 0,91 x (altura en cm - 152,4)
Modo ventilatorio: Asistido/Controlado por volumen hasta el retiro
Volumen corriente (Vt):
 � Vt Inicial: �” 6 mL/kg del peso corporal predecible
 � Medir la presión inspiratoria en la meseta (Pplat) cada 4 horas y luego de cada cambio en la PEEP o en el Vt.
 � Si la Pplat es mayor de 30 cm H2O bajar el Vt a 5 o 4 mL/Kg
 � Si la Pplat es menor de 25 cm H2O y el Vt menor de 6 mL/kg, aumentar el Vt en 1 mL/kg
Frecuencia respiratoria:
 � Con los cambios iniciales en el Vt, ajustar la FR para mantener la ventilación minuto.
 � Realizar ajustes subsiguientes en la FR para mantener el pH entre 7,30 y 7,45, pero no exceder una FR de 35 por minuto 

y no aumentar la frecuencia si la PaCO2 es menor de 25 mm Hg.
Relación I:E: rango aceptable: 1:1 a 1:3, no utilizar inverse-ratio
Fi O2, PEEP y oxigenacion arterial:
 Mantener la PaO2 a 55 a 80 mm Hg o una saturación de 88 al 95%. Utilizar sólo la siguiente relación PEEP/Fi O2:
 Fi O2     0,3-04   0,4   0,5   0,5   0,6   0,7   0,7   0,7   0,8   0,9   0,9     1
 PEEP        5         8       8     10    10    10    12    14     14    16    18   18-25

Manejo de la acidosis:
 � Si el pH es menor de 7,30, aumentar la FR hasta que el pH sea igual o mayor de 7,30 o la FR igual a 35 por minuto.
 � Si el pH permanece por debajo de 7,30 con FR de 35, considerar infusión lenta de bicarbonato.
 � Si el pH es menor de 7,15, el Vt debe ser aumentado (la Pplat puede exceder de 30 cm H2O)
Manejo de la alcalosis:
 � Si el pH es mayor de 7,45 y el paciente no estÆ desencadenando la ventilación, disminuir la FR pero no a menos de 6 por 

minuto.
Retiro de la ARM:
Iniciar el retiro de la ARM por presión de soporte cuando todos los criterios siguientes estØn presentes:
 � Fi O2 menor de 0,40 y PEEP menor de 8 cm de H2O
 � Pacientes sin recibir agentes bloqueantes neuromusculares
 � Esfuerzo inspiratorio aparente, detectable mediante la reducción de los niveles de PS.
 � Presión arterial sistólica mayor de 90 mm Hg sin soporte vasopresor

Tabla 23/3. Estrategia de ventilación con bajos volúmenes corrientes en el SDRA (NIH ARDS-NETWORK)
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paciente siempre debe ser considerada en aquellos pacientes 
agitados o con di� cultad para retirarlos del respirador. En 
la actualidad existe la posibilidad de adaptar al ventilador 
a los requerimientos respiratorios del paciente respiración 
por respiración con una tØcnica de asistencia ventilatoria 
especial, la ventilación asistida proporcional, en la cual la 
presión aplicada por el ventilador es proporcial al esfuerzo 
del paciente. 

Atrapamiento de aire o PEEP intrínseca (PEEPi)
Un tiempo espiratorio insu� ciente puede determinar el atra-
pamiento de aire y el desarrollo de la llamada PEEP intrínseca 
o auto PEEP. Esto puede tener efectos profundos sobre el 
volumen aportado y sobre las presiones en la vía aØrea. Si 
bien la PEEP intrínseca es en ocasiones recomendable en 
aquellas estrategias destinadas a alargar el tiempo inspirato-
rio, habitualmente este fenómeno es indeseable puesto que 
di� culta el control y puede causar riesgos por un aumento 
no reconocido de la presión en la vía aØrea. 

Una de las mejores maneras de controlar el desarrollo 
de un tiempo espiratorio inadecuado es evaluando la grÆ-
� ca de � ujo. Cuando el tiempo espiratorio es inadecuado, 
la seæal de � ujo espiratorio no retorna a la línea de base 
cero (Fig 23/8). En ausencia de una grÆ� ca de � ujo, se 
debe sospechar la existencia de un tiempo espiratorio in-
adecuado en los pacientes con alta demanda ventilatoria, 
especialmente aquellos con patología de la vía aØrea. Clí-
nicamente el desarrollo de PEEP intrínseca por un tiempo 
espiratorio inadecuado tiene los mismos efectos que una 
PEEP inapropiadamente aplicada: alta presión pico en la 
vía aØrea, disconfort del paciente, compromiso hemodi-
nÆmico o una disminución del volumen corriente en los 
modos limitados por presión. El ajuste del ventilador para 
reducir la PEEP intrínseca se logra con el acortamiento 
del tiempo inspiratorio, ya sea acelerando la velocidad 
de � ujo o disminuyendo el volumen corriente.

El atrapamiento aØreo tambiØn se puede desarrollar como 
consecuencia del colapso dinÆmico de la vía aØrea, aun en 
presencia de un tiempo espiratorio razonablemente largo. 
En adición a los efectos mencionados de la PEEP intrínseca, 
este tipo de atrapamiento aØreo se asocia con una di� cultad 
para desencadenar respiraciones asistidas o soportadas. En 
estas circunstancias, una pequeæa cantidad de PEEP aplicada, 

menor que la PEEP intrínseca, reduce la carga impuesta.

Disfunción diafragmÆtica inducida por el ventilador
En adición a las complicaciones ya citadas del soporte ven-
tilatorio, una serie de evidencias sugieren que la ventilación 
mecÆnica, con la consiguiente inactividad del diafragma y 
la eliminación de la carga de actividad sobre el mœsculo, 
es una causa importante de disfunción diafragmÆtica. Esta 
disfunción se ha referido como una pØrdida de la capacidad 
del mœsculo para generar fuerza que estÆ especí� camente 
relacionada con el empleo de ventilación mecÆnica. 

En el contexto clínico, la disfunción diafragmÆtica 
inducida por el respirador (DDIR) es un diagnóstico de 
exclusión basado en 1) una historia clínica apropiada que 
incluya un periodo de ventilación mecÆnica controlada, 
y 2) la exclusión de otras causas posibles de debilidad 
diafragmÆtica. El escenario clínico típico en el cual se 
sospecha esta patología es un paciente que es incapaz de 
ser retirado del respirador luego de un periodo de venti-
lación controlada. El fracaso de retiro se relaciona con 
una disfunción de los mœsculos respiratorios. Se deben 
descartar otras causas comunes de debilidad muscular 
respiratoria, incluyendo shock, sepsis, malnutrición, 
disturbios electrolíticos y desordenes neuromusculares 
adquiridos en terapia intensiva. En este escenario, se 
sospecha que la ventilación mecÆnica puede contribuir 
al fracaso de retiro de la ARM debido a la atrofia u otros 
efectos relacionados con la falta de uso de los mœsculos 
respiratorios.

La implicancia clínica mÆs importante de los hallazgos 
precedentes es que aun luego de periodos relativamente cortos 
de ventilación mecÆnica, se puede producir una sustancial 
debilidad y agotamiento diafragmÆtico, con los efectos ad-
versos consecuentes en el proceso de retiro de la asistencia 
ventilatoria. Una serie de datos sugieren que los mœsculos 
intercostales tambiØn estÆn afectados. En el futuro, se debe 
dar respuesta a una serie de preguntas en relación a esta 
complicación, incluyendo:
a) Cual es el grado óptimo de esfuerzo muscular respiratorio 

que se debe mantener durante la asistencia respiratoria 
mecÆnica; y si este esfuerzo es capaz de prevenir o revertir 
la DDIR.

b) Los mØtodos de soporte parcial de la ventilación son me-
jores que los mØtodos controlados, tanto para prevenir o 
para revertir la DDIR?

c) En que medida participan en el desarrollo de la DDIR 
otros aspectos de la estrategia ventilatoria tales como la 
frecuencia respiratoria, el volumen corriente, y el empleo 
de PEEP?

d) La susceptibilidad a la DDIR estÆ in� uencia por altera-
ciones previas de los mœsculos respiratorios?

e) Cual es el mecanismo preciso de la debilidad diafragmÆtica 
en la DDIR?

COMPLICACIONES SISTÉMICAS

Falla pluriparenquimatosa
Desde una perspectiva anatómica y � siológica, el pulmón estÆ 
colocado en forma ideal para afectar a los restantes órganos 
de la economía. La circulación pulmonar no solamente recibe 
el volumen minuto cardiaco total, sino que tambiØn es un 
gran reservorio de neutró� los marginados. Por ello, existe 
la capacidad potencial para el pulmón de interactuar con, y 
contribuir al pool circulante de cØlulas in� amatorias.

La hipótesis corriente de la patogØnesis del VILI incluye 

Flujo

Tiempo

0

Fig. 23/8. Curva de ” ujo. La ” echa indica la no llegada 
del ” ujo espiratorio a la línea de cero, lo que caracteriza 

la presencia de PEEP intrínseca.
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la disrupción de la barrera alvØolo-capilar. Muchas estrate-
gias clínicas de ventilación protectora se han focalizado en 
minimizar las fuerzas de tensión que actœan sobre el pulmón 
disminuyendo el volumen pulmonar al � nal de la inspiración y 
manteniendo una presión positiva al � nal de la espiración. En 
un estudio fundamental de Webb y Tierney se comprobó que 
la ventilación con altos volœmenes corrientes induce edema 
pulmonar y daæo alveolar difuso histológicamente similar 
al del SDRA en un modelo de ratas. TambiØn comprobaron 
que la lesión era menos grave cuando se adicionaba PEEP. 
Dreyfuss y col., por su parte, comprobaron que la ventila-
ción con altos volœmenes corrientes induce aumento de la 
permeabilidad y que el determinante principal de ello era la 
presión transpulmonar utilizada. Parker e Ivey mostraron 
que los cambios en las seæales intracelulares tambiØn contri-
buyen al aumento del edema asociado con altos volœmenes 
corrientes. Como en el caso de la permeabilidad endotelial, 
la permeabilidad epitelial alveolar tambiØn aumenta con el 
aumento de los volœmenes pulmonares. 

La hipótesis del biotrauma en el VILI es relativamente 
nueva y es objeto de intenso debate cientí� co. En la hipótesis 
del biotrauma deben ser distinguidas dos vías independientes: 
a) la ventilación puede producir la liberación de mediado-
res, y b) estos mediadores presentan acciones biológicas 
sistØmicas. La mayor parte de las investigaciones se han 
centrado en la primera parte de esta hipótesis. Es importan-
te conocer que varios mecanismos son responsables de la 
liberación inducida por el ventilador de mediadores. Existen 
cuatro mecanismos principales, todos los cuales parecen ser 
clínicamente relevantes: a) fallo por estrØs de la membrana 
plasmÆtica (necrosis), b) fallo por estrØs de la barrera endotelial 
y epitelial (decompartamentalización) c) sobredistensión sin 
destrucción tisular (mecanotransducción), y d) efectos sobre 
la vasculatura, independientes de la distensión y ruptura. 

Teniendo en cuenta que la presencia de mediadores in-
� amatorios en la circulación desempeæa un rol crítico en la 
� siopatología de la falla pluriparenquimatosa y del shock, 
en la medida en que la ventilación mecÆnica genere una 
liberación de tales mediadores desde el pulmón hacia la 
circulación, podrÆ contribuir a la iniciación o propagación 
de la respuesta in� amatoria sistØmica. Existen evidencias 
en humanos con falla pluriparenquimatosa de que la mayor 
cantidad de citoquinas y lactato en la sangre se encuentra 
en la emergencia del órgano mÆs daæado. En pacientes con 
SDRA, las concentraciones de IL-1�� y de IL-6 son mayores 
en la sangre arterializada, obtenida a travØs del Swan-Ganz 
con el balón insu� ado, que en la sangre venosa mezclada, 
sugiriendo que el pulmón contribuye al mayor aporte de 
citoquinas a la circulación sistØmica. Recientemente, Ranieri 
y col. y Stuber y col. comprobaron que la respuesta de citoqui-
nas inducida por la ventilación mecÆnica puede ser atenuada 
empleando una estrategia que minimice la sobredistensión 
y el reclutamiento/dereclutamiento del pulmón.

Con respecto a la actividad biológica es importante des-
tacar que no sólo se liberan mediadores in� amatorios, sino 
tambiØn la sustancia HSP-70 puede ser translocada desde 
el pulmón hacia la circulación. La ventilación aumenta la 
expresión del HSP-70 intracelular, lo que tambiØn implica 
que esta sustancia sea secretada rÆpidamente durante y luego 
del procedimiento de ventilación. La presencia de HSP-70 
en el plasma puede activar la respuesta inmune innata, con 
la producción de mediadores in� amatorios. El HSP-70 es 
un ligando para el receptor polisacÆrido o el receptor TLR-4 
de los monocitos y macrófagos, desencadenando por este 
mecanismo una liberación de mediadores in� amatorios.

En adición, el desarrollo de falla pluriparenquimatosa luego 
de la ventilación mecÆnica probablemente no se deba solamente 
al biotrauma sino que involucre procesos multifactoriales, 
algunos de los cuales se describirÆn a continuación.

Del mismo modo que se liberan mediadores in� amatorios 
a la circulación, la hiperin� ación durante la ventilación me-
cÆnica tambiØn puede promover la traslocación de bacterias 
o sus productos desde el pulmón a la sangre, contribuyendo 
al desarrollo del FMO. En un modelo canino, Nahum y col., 
demostraron que una estrategia de ventilación que sobredis-
tiende el pulmón y que a su vez se asocia con la apertura y 
cierre repetitivo de los alvØolos facilita la traslocación de 
bacterias que previamente se han instilado en el interior de 
la trÆquea. A resultados similares llegaron Murphy y col. 
en un modelo en conejos. Este efecto puede ser disminuido 
utilizando una tØcnica ventilatoria con adición de PEEP. Los 
autores sugieren que estos resultados probablemente sean 
atribuibles al daæo de la membrana alvØolo-capilar con la 
disminución del umbral para la traslocación bacteriana.

Otro factor importante que puede ser producido localmente 
en el pulmón debido a la sobredistensión y ser liberado en la 
circulación es el ligando soluble Fas. Esta sustancia tiene la 
capacidad de acumularse en sitios de in� amación tisular y 
tiene el potencial de iniciar la apoptosis de leucocitos, cØlulas 
epiteliales y otras cØlulas parenquimatosas. La disregulación 
de las vías de apoptosis puede contribuir al daæo epitelial que 
es característico de la injuria pulmonar aguda en humanos. 
Investigaciones recientes han demostrado que una estrategia 
ventilatoria agresiva puede conducir a la apoptosis de cØlulas 
epiteliales en distintos órganos de la economía, pudiendo 
estar involucradas en el proceso sustancias liberadas por 
el pulmón.

Los mecanismos descritos anteriormente tienen en co-
mœn que los agentes involucrados, tales como mediadores 
in� amatorios, bacterias o productos bacterianos y sustancias 
solubles, son producidos localmente en el pulmón y liberados 
en la circulación. Sin embargo, otros mecanismos menos 
estudiados tambiØn pueden desempeæar un rol importante. 
En este sentido, parece ser signi� cativo el rol de la inmu-
nosupresión perifØrica y de la traslocación de bacterias y o 
productos del intestino 

En la actualidad sólo se puede especular sobre las causas 
de la supresión de la función inmune perifØrica. Uno de 
los mecanismos posibles es que las citoquinas producidas 
en el pulmón produzcan redistribución leucocitaria desde 
la circulación sistØmica al espacio alveolar, generando un 
disturbio en el balance de cØlulas T efectoras. Otro meca-
nismo importante podría ser desempeæado por el sistema 
adrenØrgico. El estrØs físico de la ventilación puede producir 
un aumento en la secreción de catecolaminas tales como 
dopamina, adrenalina y noradrenalina. La noradrenalina y 
especialmente la adrenalina ejercen sus efectos a travØs de la 
unión a receptores ��2adrenØrgicos de los leucocitos y otras 
cØlulas. La estimulación de estos receptores puede conducir 
a la producción intracelular de cAMP, que a su vez genera la 
subregulacion de la producción de citoquinas proin� amato-
rias y aumenta la producción de citoquinas antiin� amatorias 
tales como la IL-10 y el TGF, lo cual volcaría el balance 
inmunológico hacia la inmunosupresión.

El intestino puede desempeæar un rol importante en la 
traslocación de bacterias y sus productos en la circulación. La 
interrelación entre intestino y traslocación bacteriana puede 
ser exacerbada por el aumento de la apoptosis epitelial en 
el intestino delgado debido a la ventilación mecÆnica. Por 
otra parte, la inmunosupresión perifØrica puede afectar al 



336 Carlos Lovesio - Medicina Intensiva

sistema inmune intestinal en forma directa y contribuir a la 
traslocación bacteriana.

Por œltimo, las variaciones individuales en la respuesta 
a la ventilación mecÆnica y al desarrollo de FMO es otro 
factor crucial probable. Recientemente se ha demostrado un 
polimor� smo en el TLR, receptor que se une a la molØcula 
del lipopolisacÆrido determinando la respuesta a la infec-
ción. Puesto que la ventilación mecÆnica puede promover 
la traslocación de lipopolisacÆridos desde el pulmón y o el 
intestino a la circulación sistØmica, este polimor� smo del 
TLR-4 puede ser de gran importancia para determinar la 
susceptibilidad de un paciente en particular a los efectos 
in� amatorios de la ventilación mecÆnica.

A pesar de las consideraciones anteriores, ningœn estudio 
ha demostrado que la falla pluriparenquimatosa pueda ser 
una consecuencia comprobada de la ventilación mecÆni-
ca. Sin embargo, aceptando que los pacientes con SDRA 
generalmente fallecen de falla pluriparenquimatosa, se 
ha sugerido que el mayor factor generador de la misma 
podría ser la estrategia ventilatoria utilizada. Los datos 
experimentales sugieren que aquellas estrategias que cau-
san sobredistensión de determinadas regiones pulmonares, 
o aquellas que causan una apertura/colapso repetitivo de 
las unidades pulmonares, serían mÆs lesionantes. Segœn 
Slutzky y col., en los pacientes con enfermedades en las 

cuales el volumen funcional del pulmón estÆ disminuido, 
en forma secundaria a atelectasias, edema, consolidación 
y/o en los cuales existen episodios repetitivos de colapso/
reclutamiento, existiría un riesgo elevado de desarrollo de 
una falla pluriparenquimatosa inducida por la ventilación. 
En la Fig. 23/9, modi� cada de Dreyfuss y Gaumon, se 
indican las distintas interacciones que podrían generar las 
lesiones por volutrauma y la falla pluriparenquimatosa en 
los pacientes ventilados.

Efectos hemodinÆmicos
Es conocido que la respiración, tanto espontÆnea como asistida, 
puede in� uenciar la performance cardiovascular. Los cambios 
en la presión pleural que repercuten sobre la hemodinamia se 
hacen mÆs importantes en los pacientes críticos que requieren 
soporte ventilatorio. En el presente apartado se analizarÆ la 
respuesta hemodinÆmica a la ventilación mecÆnica.
Retorno venoso al corazón derecho. La precarga probable-
mente sea mejor de� nida como el estiramiento presistólico 
de las � bras musculares del miocardio. Esto es imposible 
de medir in vivo, por lo que se han utilizado las presiones 
intracardiacas para estimar el llenado y el estiramiento de las 
cavidades cardiacas. Se debe tener presente que la presión 
transmural, mÆs que la presión intracavitaria absoluta, es la 
que mejor re� eja el tamaæo de la cÆmara, debido a que es la 

Fig. 23/9. Diagrama de la contribución de la ventilación mecánica a la injuria pulmonar. La PEEP generalmente se 
opone a la lesión (signo menos), excepto cuando contribuye a la sobreinsu” ación (signo más). 
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presión intracardiaca en relación a la presión que la rodea lo 
que determina el volumen de la cavidad. La determinación de 
la presión intracardiaca en relación con la presión atmosfØrica 
puede producir resultados erróneos, debido a que la misma 
ignora la contribución de la presión intratorÆcica sobre la 
presión intracavitaria.

El retorno venoso al corazón derecho estÆ determinado 
primariamente por la diferencia de presión, o gradiente de 
presión, entre la presión media sistØmica y la presión auricular 
derecha. Durante la inspiración espontÆnea, la presión pleural 
se hace mÆs negativa y reduce la presión auricular derecha 
absoluta, por disminución de la presión extracardiaca, lo que 
determina un aumento del � ujo hacia el corazón derecho.

La ventilación con presión positiva tiene el efecto opuesto 
sobre el retorno venoso, debido a que la misma aumenta la 
presión intratorÆcica y la presión auricular derecha absoluta. 
Esto disminuye el gradiente para el � ujo y el retorno venoso 
al corazón. En tØrminos simples, el � ujo de sangre hacia el 
ventrículo derecho se reduce, debido a que la diferencia entre 
las presiones intra y extratorÆcica es menor, lo cual en œltima 
instancia di� culta el � ujo. La disminución en la precarga 
derecha, siguiendo la ley de Starling, limita el volumen de 
eyección del ventrículo derecho, la precarga del lado izquierdo, 
y disminuye la presión arterial sistØmica. 

La adición de presión positiva de � n de espiración (PEEP) 
se asocia con una mayor reducción en la presión transmu-
ral de llenado, con la disminución asociada en el volumen 
de eyección y en el índice cardiaco. La administración de 
volumen intravenoso corrige estas anormalidades, lo cual 
con� rma que la disminución en el volumen minuto cardiaco 
es consecuencia de la disminución del retorno venoso. La 
disminución de la precarga con la aplicación de PEEP se ha 
con� rmado con estudios de resonancia magnØtica por imÆge-
nes y ecocardiogrÆ� cos, que han mostrado una disminución 
progresiva en los volœmenes de � n de diÆstole de las cuatro 
cÆmaras con el aumento de la PEEP. 

A pesar de la existencia de algunos estudios contradic-
torios, la gran mayoría de los datos coinciden en demostrar 
la presencia de una disminución en la precarga como fac-
tor causal mÆs signi� cativo de la reducción del volumen 
minuto cardiaco asociado con la ventilación mecÆnica. El 
mecanismo probablemente involucrado sea un aumento de 
la presión transmural del corazón derecho debido al aumento 
transmitido en la presión intratorÆcica con la ventilación 
a presión positiva. Esto, en de� nitiva, aumenta la presión 
contra la cual debe realizarse el retorno venoso, resultando 
en una disminución de la precarga.
Postcarga ventricular derecha. El aumento de la post-
carga ventricular derecha puede limitar el volumen minuto 
cardiaco. La postcarga cardiaca derecha es una función de 
la resistencia vascular pulmonar (RVP), la cual se altera por 
los cambios en el volumen pulmonar. Existe una relación 
parabólica inversa entre la resistencia vascular pulmonar y 
los volœmenes pulmonares. La resistencia vascular pulmonar 
es mínima a la capacidad residual funcional, aumentando 
cuando el volumen pulmonar disminuye, por compresión de 
los vasos extraalveolares; y cuando el volumen pulmonar 
aumenta, por compresión de los vasos alveolares.

Se producen cambios similares en la RVP con la insu� ación 
pulmonar con presión positiva. Como es de esperar, el gra-
diente de presión a travØs del lecho vascular (RVP) aumenta 
a medida que aumenta la presión transpulmonar durante la 
ventilación con presión positiva. A pesar de algunas di� cul-
tades para extrapolar los datos experimentales a la clínica, 
es evidente que la RVP aumenta signi� cativamente con el 

aumento del volumen pulmonar. La insu� ación con presión 
positiva aumenta la RVP, lo cual en de� nitiva conduce a una 
disminución en el � ujo pulmonar y por tanto en el volumen 
minuto del ventrículo derecho. 

Se han demostrado cambios similares en la RVP con la 
aplicación de PEEP en preparaciones in vivo. Los incrementos 
progresivos de la PEEP no parecen alterar signi� cativamente 
la postcarga hasta que los niveles alcanzan valores de 15 
cmH20. Por encima de estos niveles, el volumen de � n de 
diÆstole ventricular derecho aumenta, y se comprueba una 
declinación en la función ventricular derecha. Estos datos 
sugieren un efecto variable dependiendo del nivel de PEEP 
aplicado. Los niveles bajos de PEEP tienen efectos predo-
minantemente sobre la precarga, mientras que los niveles 
elevados pueden afectar la función ventricular derecha a 
travØs de un efecto negativo sobre la postcarga. 

La conclusión de los datos disponibles permite establecer 
que la ventilación a presión positiva y los niveles bajos o 
moderados de PEEP aumentan la RVP y la postcarga ven-
tricular derecha pero con mínimos efectos sobre el volumen 
minuto cardiaco derecho. Cuando existe disfunción ven-
tricular derecha, hipovolemia, reducción de la vasculatura 
pulmonar, hiperinsu� ación pulmonar, o valores extremos 
de PEEP, los efectos negativos de la ventilación mecÆnica 
sobre la postcarga ventricular derecha y el volumen minuto 
cardiaco pueden ser mÆs pronunciados.
Precarga ventricular izquierda. Los efectos de la venti-
lación mecÆnica sobre la precarga ventricular izquierda son 
complejos y en ocasiones controvertidos. Dos mecanismos 
� siopatológicos pueden producir una disminución en la pre-
carga ventricular izquierda: un cambio en el � ujo desde el 
circuito pulmonar o un cambio de la compliance ventricular 
izquierda. La mayoría de los datos existentes provienen de 
la experiencia en animales.

Como ya se adelantó, la ventilación a presión positiva 
puede comprometer el volumen minuto del corazón derecho, 
y como consecuencia de ello, alterar la precarga ventricular 
izquierda. Sin embargo, la insu� ación pulmonar tambiØn 
puede expeler sangre desde el lecho pulmonar, con un au-
mento potencial en el llenado de la aurícula izquierda con 
cada ventilación a presión positiva. En de� nitiva, la precarga 
ventricular izquierda con ventilación positiva es variable y 
depende de la presión alveolar.

A pesar de los resultados contradictorios obtenidos, los 
estudios del tamaæo de las cÆmaras cardiacas con MRI han 
documentado una disminución en el volumen de � n de diÆstole 
ventricular izquierdo con la ventilación a presión positiva 
y no con la respiración espontÆnea. Estos estudios sugieren 
que la reducción en la presión de � n de diÆstole ventricular 
izquierda y en el volumen respectivo son el resultado de una 
disminución del retorno venoso pulmonar.

Debido a la elevación signi� cativa en la presión intrato-
rÆcica con la adición de PEEP, los cambios hemodinÆmicos 
ventriculares izquierdos son mÆs signi� cativos. El ventrículo 
izquierdo se hace progresivamente mÆs pequeæo con el au-
mento de los niveles de PEEP, sugiriendo una pronunciada 
disminución en la precarga debido a una reducción en el 
retorno venoso pulmonar o a un cambio en la compliance. 

Como consecuencia de que ambos ventrículos se encuentran 
contenidos en el saco pericÆrdico y comparten una pared, el 
septum interventricular, el ventrículo derecho y el izquierdo 
son interdependientes. La administración de volumen o la 
oclusión de la arteria pulmonar sobrecargarÆn al ventrículo 
derecho y provocarÆn un desplazamiento del septum hacia 
el ventrículo izquierdo. Esto potencialmente limita el lleno 
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ventricular izquierdo, debido a un cambio en la complian-
ce, que en œltima instancia compromete al volumen minuto 
cardiaco. El espacio cardiaco restringido puede potenciar 
esta interacción interventricular limitando la expansión de 
la pared libre ventricular.

Una serie de investigaciones han permitido establecer 
que durante la ventilación con presión positiva con presión 
de � n de espiración cero (ZEEP) no se produce una sobre-
carga ventricular derecha. Por tanto, la disminución en la 
compliance ventricular izquierda y o en la precarga no debe 
ser atribuida a una interdependencia ventricular. En cambio, 
la PEEP aumenta la presión intratorÆcica y tendría un efecto 
mÆs signi� cativo sobre la compliance ventricular izquierda 
y la interdependencia ventricular que la IPPV sola. Cassidy 
y col. han sugerido que la reducción en el volumen de � n de 
diÆstole ventricular izquierdo en estas circunstancias podría 
depender de una sobrecarga ventricular derecha con desvia-
ción del septum interventricular, o mÆs probablemente, de 
una compresión de la pared lateral del ventrículo izquierdo 
por el pulmón.

En resumen, la evidencia que examina los efectos de la 
ventilación mecÆnica sobre la precarga ventricular izquierda 
es contradictoria y confusa. Aunque lejos de ser concluyente, 
una interpretación razonable de los datos es que la ventila-
ción a presión positiva probablemente disminuye la precarga 
ventricular izquierda, lo cual puede deberse a una variedad 
de mecanismos, incluyendo una disminución en el aporte 
de volumen desde el ventrículo derecho, a interacciones con 
el ventrículo derecho, y/o a un aumento de los efectos de la 
presión intratorÆcica sobre la vasculatura pulmonar.
Postcarga ventricular izquierda. Del mismo modo que los 
cambios en la presión intratorÆcica afectan al gradiente del 
� ujo de sangre que retorna al corazón, el gradiente de presión 
intratorÆcica-extratorÆcica pueden contribuir a la función 
ventricular izquierda. Durante la inspiración espontÆnea, la 
presión intratorÆcica disminuye. Esto aumenta el gradiente 
contra el cual debe bombear el ventrículo izquierdo, lo que 
puede disminuir potencialmente el volumen eyectado. Con 
una respiración a presión positiva o PEEP, este cambio en 
el gradiente es revertido, por lo que se reduce la postcarga 
y se puede producir una mejoría del volumen minuto. La 
maniobra de Valsalva simula una respiración a presión po-
sitiva, por el aumento de la presión intratorÆcica. Aunque la 
maniobra de Valsalva disminuye el retorno venoso, la velo-
cidad de acortamiento de la � bra miocÆrdica no disminuye 
como es de esperar, lo que se ha atribuído a la reducción de 
la postcarga. 

Es muy di� cil evaluar los efectos de la ventilación me-
cÆnica sobre la postcarga aislada, debido a que la mayoría 
de sus mediciones tambiØn son afectadas por los cambios 
concomitantes de la precarga y de la contractilidad. 

Aunque el efecto hemodinÆmico predominante de la ven-
tilación a presión positiva es una disminución del volumen 
minuto cardiaco, es importante recordar que el aumento de 
la presión intratorÆcica reduce la postcarga ventricular iz-
quierda y puede potencialmente aumentar el volumen minuto 
en estados de dependencia de la postcarga, como en el caso 
de la insu� ciencia cardiaca congestiva.
Contractilidad. La ventilación a presión positiva y la 
PEEP potencialmente tienen un efecto inotrópico negativo, 
y pueden explicar algunos de los descensos observados en 
el volumen minuto cardiaco. Los mecanismos propuestos 
incluyen disminución de la perfusión coronaria, alteración de 
la geometría ventricular, y modulación de los re� ejos autonó-
micos. En condiciones de estenosis coronaria, hipovolemia o 

hipotensión, la PEEP puede comprometer el � ujo coronario 
debido a una incapacidad para autoregularse. Esto conduce 
secundariamente a una disfunción ventricular. 

La conclusión en este terreno es que es posible, o incluso 
probable, que la ventilación mecÆnica produzca una respuesta 
inotrópica negativa que queda enmascarada por la reducción 
concomitante en la postcarga ventricular izquierda.
Frecuencia cardiaca. La respuesta de la frecuencia cardiaca 
a la insu� ación pulmonar es variable, aunque la mayoría de 
los estudios que examinan las respuestas hemodinÆmicas a 
la ventilación mecÆnica han comprobado una signi� cativa 
disminución en la frecuencia cardiaca o por lo menos una 
tendencia a ello. 

Glick y col. han comprobado que en todos los animales 
de experimentación estudiados, se observa una disminución 
en la frecuencia cardiaca con la ventilación mecÆnica, que 
puede ser abolida con la vagotomía. Esto sugiere que la 
insu� ación del pulmón con presión positiva desencadena 
efectos mediados por el vago, independientemente de los 
re� ejos vasculares.

De los datos disponibles, se concluye que la insu� ación 
del pulmón con presión positiva resulta en una respuesta de 
bradicardia mediada por vía colinØrgica y ��adrenØrgica. La 
PEEP parece al menos eliminar la taquicardia que se espera 
que acompaæe normalmente a la disminución de la presión 
arterial inducida por su empleo. 
Resistencia vascular sistØmica. En condiciones norma-
les, el aumento en la resistencia vascular sistØmica debería 
compensar la disminución del volumen minuto cardiaco 
producida por la ventilación mecÆnica. Sin embargo, del 
mismo modo que ocurre con la respuesta de la frecuencia 
cardiaca, las mediciones de resistencia vascular sistØmica en 
asistencia respiratoria revelan una respuesta paradojal a la 
insu� ación pulmonar. La insu� ación pulmonar, ya sea con 
presión positiva en la asistencia respiratoria mecÆnica, o por 
respiración espontÆnea, tiende a producir una disminución 
en la resistencia vascular sistØmica. El grado de cambio en 
la resistencia vascular parece estar directamente relacionado 
con la presión de distensión pulmonar. 

La aplicación de PEEP modi� ca la respuesta precedente, 
observÆndose un aumento en la resistencia vascular sistØmica 
con la misma, probablemente debido al aumento en el nivel 
de actividad simpÆtica producido por la adición de PEEP.
Efectos sobre la presión arterial sistØmica. Los mecanismos 
precedentes justi� can la hipotensión que con frecuencia sigue 
en forma inmediata a la intubación y al inicio de la asistencia 
ventilatoria, en particular en presencia de hipovolemia. La 
caída brusca del tono simpÆtico como consecuencia de la 
inducción de anestesia es otro mecanismo, y la hipotensión 
causada por una disminución del tono venoso, tal como ocurre 
en la sepsis, la lesión medular y la hipoglucemia, tambiØn 
puede contribuir. 

La mayor causa de hipotensión en el paciente en asistencia 
ventilatoria es la hipovolemia, la cual tiene una multitud de 
causas. El paciente crítico frecuentemente estÆ deshidratado, 
lo cual puede corresponder a una inadecuada resucitación 
con líquidos, al empleo de un rØgimen de mantenimiento 
escaso o a un aumento signi� cativo de las pØrdidas. 

El impedimento al retorno venoso al corazón izquierdo 
puede estar determinado por un aumento de la presión in-
tratorÆcica o por tromboembolismo pulmonar. La aplicación 
de PEEP disminuye el retorno venoso, resultando en una 
disminución del volumen minuto cardiaco y de la presión 
arterial media. La hiperin� ación dinÆmica, si es de magnitud, 
puede actuar del mismo modo. El neumotórax a tensión crea 
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una anormalidad hemodinÆmica similar, sólo que en forma 
mÆs severa y aguda. El barotrauma, en cualquiera de sus 
formas, se puede asociar con hipotensión.

La hipotensión tambiØn puede ser un indicador inicial de 
disfunción cardiaca. La isquemia miocÆrdica altera en forma 
signi� cativa el volumen minuto cardiaco, y puede ocurrir 
como evento primario o secundario a la enfermedad crítica. 
En estos casos, en pacientes con catØter de arteria pulmonar, 
se puede comprobar que la hipotensión arterial se asocia con 
una presión capilar pulmonar normal o elevada.

La respuesta in� amatoria sistØmica (RIS), sea de origen 
sØptico o no, se asocia habitualmente con hipotensión. Los 
pacientes con RIS generalmente tienen un volumen minuto 
elevado y una resistencia perifØrica baja. El tratamiento inicial 
de la hipotensión se puede realizar con soluciones cristaloides 
o coloides, y en caso de no tener una respuesta adecuada, se 
puede recurrir al empleo de vasopresores. 

Las drogas constituyen una causa mayor de hipotensión. 
Los pacientes intubados generalmente requieren sedación 
y control del dolor, lo cual se logra habitualmente con el 
empleo de benzodiacepinas, narcóticos o agentes anestØsicos 
tales como el propofol. Un efecto colateral habitual de estas 
medicaciones es la hipotensión, debido a sus propiedades 
vasodilatadoras.

Una situación clínica en la cual la intubación y la iniciación 
de ventilación a presión positiva se asocia con frecuencia 
con hipotensión arterial es la de las exacerbaciones agudas 
de la enfermedad pulmonar obstructiva crónica. En estos 
casos, el empleo de altos volœmenes corrientes produce 
hiperinsu� ación dinÆmica y autoPEEP, con deterioro he-
modinÆmico. El empleo de volœmenes corrientes pequeæos 
(5-7 mL/kg); el empleo de � ujos inspiratorios rÆpidos, para 
acortar el tiempo inspiratorio y permitir un mejor vaciado 
espiratorio y el evitar la hiperventilación inicial previenen 
esta complicación.

Otras complicaciones
Dentro de la amplia variedad de complicaciones no pulmo-
nares ni cardiológicas que se han descrito para la ventilación 
mecÆnica, quizÆ las mÆs importantes son las que involucran 
a los aparatos renal, gastrointestinal y nervioso central. 

El daæo psicológico durante la ventilación mecÆnica es 
muy comœn, por razones tales como la deprivación de sueæo, 
dolor, ansiedad, incapacidad de comunicación, y el empleo de 
drogas con propiedades disociativas. Esto es particularmente 
importante en los pacientes aæosos. Es conocido que los 
ancianos tienen un riesgo aumentado de enfermedades del 
sistema nervioso central, tales como demencia o accidentes 
cerebrovasculares, o de desarrollar delirio profundo cuando 
se encuentran en UTI. Tales disturbios neurológicos pueden 
afectar en forma directa a los pacientes en ARM, en especial 
en la etapa de retiro de la asistencia, pudiendo interferir con 
la habilidad de proteger la vía aØrea, con la terapia física y 
con los intentos de movilización, limitando de este modo 
la liberación exitosa del respirador. Ello puede prolongar la 
intubación, conducir a la reintubación e incrementar el riesgo 
de neumonía nosocomial e incluso de muerte. Los protocolos 
recientes relacionados con la sedación y analgesia pueden 
prevenir estas anormalidades y contribuir a una disminución 
de las complicaciones � nales.

La disfunción renal durante la ventilación mecÆnica se 
supone consecuencia de la reducción del volumen sanguíneo 
circulante. Esto tiende a alterar la perfusión del parØnquima 
renal, redistribuyendo el � ujo sanguíneo renal, liberando 
hormona antidiurØtica con o sin inhibición del factor natriu-

rØtico atrial. En cualquier caso, la manifestación habitual 
es la reducción del clearance de agua libre y la retención 
generalizada de � uidos.

Las consecuencias gastrointestinales de la ventilación 
mecÆnica incluyen la distensión intestinal, hipomotilidad, 
vómitos y ulceraciones mucosas y sangrado digestivo. La 
hemorragia digestiva se considera un riesgo comœn en pa-
cientes con asistencia ventilatoria, siendo esta condición una 
de las pocas en las cuales se justi� ca el empleo rutinario de 
pro� laxis con sucralfato o inhibidores H2.

La disfunción hepÆtica es una consecuencia poco frecuente 
de la asistencia ventilatoria, aunque el empleo de PEEP se ha 
asociado con hiperbilirrubinemia y elevaciones moderadas 
de las enzimas hepÆticas, probablemente en relación con 
una alterada perfusión hepÆtica y una oposición al drenaje 
venoso del hígado.

La elevación de la presión intratorÆcica puede elevar la 
presión venosa yugular y la presión intracraneana, redu-
ciendo la presión de perfusión cerebral. Estos efectos tienen 
particular importancia en aquellas situaciones en que existe 
una reducción de la perfusión cerebral por aumento de la 
presión intracraneana. 

RETIRO DE LA ASISTENCIA                       
RESPIRATORIA MEC`NICA

Concepto
El retiro de la asistencia respiratoria mecÆnica es el proceso 
de suspensión abrupta o gradual del soporte ventilatorio, 
cuando la causa de la insu� ciencia respiratoria se encuentra 
en vías de resolución. Para muchos pacientes, el reasumir la 
ventilación espontÆnea es un acto simple. En otros, el proceso 
de suspensión del apoyo ventilatorio induce importantes 
cambios en parÆmetros respiratorios y no respiratorios, y 
se puede asociar con complicaciones e imposibilidad de 
lograr el objetivo. Tales pacientes requieren un retiro mÆs 
gradual, especialmente aquellos que se recuperan de un epi-
sodio prolongado de insu� ciencia respiratoria o pacientes 
con EPOC, severa insu� ciencia cardiaca o trastornos neu-
rológicos centrales. En tales casos, el período de retiro del 
respirador puede representar mÆs del 40% del tiempo total 
de asistencia ventilatoria. 

En el idioma diario de las UTI, el proceso de discontinuar 
la ventilación mecÆnica habitualmente se re� ere como destete 
o weaning. En sentido estricto, el tØrmino hace referencia 
al lento decremento en la cantidad de soporte ventilatorio 
a medida que el paciente asume una mayor proporción de 
la ventilación total. Sin embargo, muchos mØdicos utilizan 
el tØrmino en el sentido amplio para referirse a todos los 
modos de discontinuar el apoyo ventilatorio. En este capí-
tulo el tØrmino destete o retiro de la ARM se utiliza en el 
sentido amplio, haciendo referencia a cualquier modalidad 
de suspensión de la asistencia.

El destete de la ventilación mecÆnica habitualmente implica 
dos aspectos separados pero estrechamente relacionados, la 
discontinuación de la ventilación mecÆnica y la remoción 
de la vía aØrea arti� cial. El primer problema para el mØdico 
es como determinar que un paciente es capaz de reasumir la 
ventilación por si mismo. Varios estudios han mostrado que 
un mØtodo directo de evaluar la capacidad de mantener la 
respiración espontÆnea es simplemente iniciar un ensayo de 
ventilación espontÆnea. Una vez que el paciente es capaz de 
mantener una respiración espontÆnea, un segundo aspecto a 
evaluar es cuando retirar la vía aØrea arti� cial, en particular 
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el tubo endotraqueal. Esta decisión se debe tomar en base al 
estado mental del paciente, los mecanismos de protección 
de la vía aØrea, la capacidad de toser y las características de 
las secreciones. Si el paciente tiene un sensorio adecuado 
con mecanismos de protección de la vía aØrea intactos, y 
no tiene secreciones excesivas, es razonable proceder a la 
extubación.

Condiciones requeridas para 
iniciar el retiro de la ARM
La predicción del retiro de la asistencia respiratoria es el 
proceso de estimación de la posibilidad de Øxito o de fracaso 
de tal retiro y o de la extubación, en un paciente especí� co 
en un momento especí� co. El proceso de estimación de la 
evolución del retiro se puede realizar mediante la aplicación 
de un predictor de retiro para calcular la probabilidad del Øxito 
o fracaso de la maniobra. Se debe tener presente que a pesar 
de aplicar los mÆs variados índices predictivos, la incidencia 
de reintubación continœa siendo elevada, alcanzando al 12 
al 25% de los pacientes. 

Se han propuesto mœltiples predictores independientes. 
Los predictores simples incluyen medidas de la mecÆnica 
respiratoria y del trabajo respiratorio (ej: capacidad vital for-
zada, presión inspiratoria mÆxima), medidas del intercambio 
gaseoso (relación PaO2/FiO2 y PaO2/PAO2), y medidas de 
la adecuación de la perfusión sistØmica (pH intragÆstrico). 
Se debe tener presente que el valor predictivo positivo es-
tima la posibilidad de que el paciente podrÆ ser retirado del 
respirador si el predictor indica Øxito, y el valor predictivo 
negativo establece la posibilidad de fracaso de la maniobra 
si el predictor indica fracaso. Se admite que los predictores 
univariables son indicadores mÆs con� ables del Øxito que 
del fracaso del retiro. Para mejorar la capacidad de predecir 
el Øxito o fracaso del retiro, se han desarrollado una serie de 
predictores multivariables (Tabla 23/4).

Condiciones generales. Como regla general, el retiro 
del respirador debe comenzarse tan pronto como las con-
diciones del paciente hayan mejorado y hagan presumir 
que aquØl podrÆ reasumir su respiración espontÆnea. Como 
ya se ha descrito, la intubación endotraqueal y la ventila-
ción mecÆnica se asocian con mœltiples complicaciones, 
y cuanto mÆs corto sea el período de ventilación mecÆnica 
mayor serÆ la posibilidad de reducir la incidencia de tales 
complicaciones. Los intentos apresurados de retiro, sin 
embargo, tambiØn pueden ser contraproducentes. En los 
œltimos aæos, una serie de ensayos controlados han de-
mostrado que la duración de la ventilación mecÆnica y del 
período de retiro pueden acortarse utilizando protocolos en 
lugar de la prÆctica tradicional de recurrir a las preferencias 
del mØdico tratante. 

Antes de iniciar un intento de retiro de la asistencia venti-
latoria, se debe comprobar que el paciente reœne una serie de 
condiciones que harÆn factible tal retiro, las que se enumeran 
a continuación.
1. Resolución o mejoría de la causa de la falla respiratoria
2. Suspensión de las drogas sedantes y bloqueantes neuro-

musculares
3. Estado de conciencia aceptable (despertable, escore de 

Glasgow �•13)
4. Ausencia de sepsis grave o marcada hipertermia
5. Estabilidad hemodinÆmica (FC �” 130, presión arterial 

estable, sin vasopresores)
6. Ausencia de trastornos electrolíticos o metabólicos
7. Adecuado nivel de hemoglobina (�• 8-10 g/dl)
8. No necesidad de realizar procedimientos quirœrgicos bajo 

anestesia general dentro de las 24-48 horas inmediatas
9. Adecuada oxigenación
10.Adecuada función ventilatoria

Intercambio gaseoso pulmonar. Antes de iniciar el ensayo 
de retiro debe ser evaluada la adecuación del intercambio 
gaseoso pulmonar. La PaO2 mínima requerida es igual o 
mayor de 60 mm Hg para una FiO2 menor o igual a 0,4 y una 
PEEP igual o menor de 5 cm H2O. Otras determinaciones 
œtiles incluyen un valor de la PaO2/PAO2 igual o mayor de 
0,35, una A-aO2 menor de 350 mm Hg, o una PaO2/FiO2
mayor de 200. Aunque la oxigenación arterial es esencial 
para iniciar el retiro, el valor predictivo de estos índices para 
el Øxito del mismo habitualmente es bajo. 

Capacidad del sistema respiratorio. La endurance del 
sistema respiratorio parece ser el mayor determinante del Øxito 
del retiro de la asistencia respiratoria. Una determinación de 
la e� cacia del sistema respiratorio y de la reserva ventilatoria 
parece ser œtil para identi� car a aquellos pacientes que estÆn 
en condiciones de reasumir la ventilación espontÆnea. Se 
han propuesto con este � n mœltiples índices. Algunos pue-
den ser obtenidos fÆcilmente a la cabecera de la cama con 
un espirómetro mientras el paciente respira aire ambiente 
antes de la discontinuación de la ventilación: capacidad vital 
mayor de 10 mL/kg, volumen corriente espontÆneo mayor 
de 5 mL/kg, frecuencia respiratoria menor de 35 por minuto, 
ventilación minuto menor de 10 a 15 l/min., o ventilación 
voluntaria mÆxima al menos doble a la ventilación minuto. 
Muchas de estas determinaciones, sin embargo, requieren 
un paciente cooperativo. La presión inspiratoria mÆxima 
(Pimax) puede ser medida aun en el paciente que no colabora, 
mediante la colocación de una vÆlvula unidireccional en la vía 
aØrea. Se considera el valor mÆs negativo obtenido durante 
una oclusión de al menos 20 segundos. Se han propuesto 
valores umbral de -15 a -30 cm H2O.

Recientemente se han propuesto índices combinados. 
Yang y Tobin propusieron el índice de respiración rÆpida 
y super� cial o relación entre la frecuencia respiratoria y el 
volumen corriente (f/VT) como el predictor mÆs adecuado 
de fracaso del retiro. En su estudio, el 95% de los pacientes 
que tenían un f/VT mayor de 105 fracasaron en un ensayo 
de retiro de la ventilación. Sin embargo, otros autores han 
informado un valor predictivo menor de este índice. Epstein 
y col., hallaron que el fracaso en la extubación sólo ocurría 
en el 27 al 40% de los pacientes que presentaban un f/VT
mayor de 100. Los estudios de Esteban y col. muestran que 
el fracaso en el retiro de la asistencia ventilatoria sólo afecta 
al 40% de los pacientes con un f/VT mayor de 100. Krieger 
y col., por su parte, comprobaron que en los ancianos el 
umbral de corte del f/VT se debe elevar a 130. A la luz de 
estos estudios, parece aceptable que un valor f/VT elevado 
no constituye una indicación para retardar un ensayo de 
retiro del respirador; y es posible que los pacientes sean 
ventilados durante un período innecesariamente prolon-
gado de tiempo si la decisión para iniciar el retiro se basa 
en valores normales de la relación f/VT. Chatila y col., por 
su parte, han comprobado que el valor predictivo del f/VT
medido sólo un minuto despuØs del retiro de la asistencia 
fue signi� cativamente menor que el realizado 30 minutos 
despuØs de la ventilación espontÆnea. Los pacientes que fallan 
tienden a respirar mÆs rÆpida y super� cialmente durante el 
curso del procedimiento, mientras que aquØllos que pueden 
ser retirados con Øxito tienden a respirar mÆs lentamente. 
A pesar de los inconvenientes precedentes, el índice f/VT
es uno de los mejores índices para predecir el retiro de la 
ARM, es de fÆcil aplicación y puede ser empleado para 
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identi� car a aquellos pacientes que van a tolerar un ensayo 
de retiro del ventilador. 

Otro valor propuesto es el de la presión de oclusión de 
la vía aØrea (P0.1). La P0.1 es la presión generada en la vía 
aØrea durante los primeros 100 mseg de la inspiración con 
� ujo cero, y representa el acoplamiento entre el estímulo 
del sistema nervioso central y los mœsculos respiratorios. 
Su medida no requiere la cooperación del paciente, pero es 
mÆs compleja que la relación f/VT. En sujetos normales, la 
P0.1 es menor de 2 cm H2O. Un valor elevado de P0.1 indica un 
alto estímulo del centro respiratorio y una elevada actividad 
de los mœsculos respiratorios. Una P0.1 elevada es caracterís-
tica de los pacientes con insu� ciencia respiratoria. Se han 
propuesto como valores umbrales 6 cm H2O medidos luego 
del retiro del ventilador; o 4,5 cm H2O, medidos con 20 cm 
H2O de presión de soporte. En el estudio de FernÆndez y 
col., durante un primer ensayo de respiración espontÆnea 
sobre presión de soporte, la determinación de la P0,1 y de 
la P0,1�
f/VT fue de escasa utilidad para predecir el fracaso 
de la extubación. 

Debido a que la incapacidad de sostener la respiración 
espontÆnea frecuentemente es multifactorial en origen, se 
ha sugerido que un índice que evalœe varios determinantes 
� siológicos podría tener un mejor valor predictivo. Yang y 
Tobin evaluaron el índice CROP (compliance, frecuencia, 
oxigenación y presión). Esta medición es mÆs di� cultosa 
para ser realizada a la cabecera del paciente. 

En la Tabla 23/4 se indican los índices predictivos de la 
evolución del retiro de la asistencia ventilatoria, y su res-
pectiva sensibilidad y especi� cidad, a partir del estudio de 
Yang y Tobin (N Engl J Med 324:1447-1991). A pesar de los 
resultados aparentemente satisfactores descritos, diversos 
autores han sugerido que el retiro de la ARM debe estar 
basado en la evaluación clínica y en protocolos estrictos, y 
que el empleo de índices predictivos corrobora escasamente 
el juicio clínico.

La observación del paciente durante el inicio de la res-
piración espontÆnea continœa siendo un mØtodo œtil y ha-
bitualmente utilizado para predecir el Øxito del retiro del 
respirador. El uso de los mœsculos accesorios (esternoclei-
domastoideo, supraclaviculares, toracoabdominales) o un 
índice de respiración rÆpida y super� cial indican que la 
demanda impuesta al sistema respiratorio excede la capa-
cidad de Øste. Un aumento en la frecuencia respiratoria, en 
ocasiones asociado con arritmias, elevación de la presión 
arterial, ansiedad y sudoración durante el test de respira-
ción espontÆnea, es índice de mala tolerancia. 

Vallverdu y col. han establecido recientemente que la 
exactitud diagnóstica de diferentes parÆmetros de retiro 
di� ere de acuerdo con la causa de base de la insu� ciencia 

respiratoria. Especí� camente, en una serie de 217 pacien-
tes consecutivos con fallo respiratorio de varias etiologías, 
el índice de respiración rÆpida y super� cial demostró una 
mayor efectividad para predecir el Øxito del retiro en pacien-
tes con EPOC (0,76), pero menor exactitud en pacientes con 
enfermedad neuromuscular (0,65), o con otras causas mis-
celÆneas de insu� ciencia respiratoria (0,66). Por el contra-
rio, los valores de presión inspiratoria mÆxima y de presión 
espiratoria mÆxima distinguen mejor los pacientes que van a 
ser extubados cuando la causa de la falla respiratoria es una 
enfermedad neurológica.

Criterios de extubación. El tubo endotraqueal puede 
ser necesario para proteger la vía aØrea o asegurar la as-
piración de secreciones, aun cuando la fuerza ventilatoria 
espontÆnea sea adecuada. Pocos tests clínicos permiten 
evaluar la posibilidad del paciente de tolerar la extubación 
traqueal. Un retiro satisfactorio del respirador no asegu-
ra que tambiØn la extubación vaya a ser exitosa. Estas son 
dos fases distintas del proceso de liberación de la asisten-
cia ventilatoria. Es muy importante establecer la capacidad 
del paciente para tolerar la extubación, ya que la reintuba-
ción se asocia con un riesgo incrementado de neumonía 
nosocomial, probablemente relacionado con la aspiración 
de secreciones faríngeas o contenido gÆstrico. 

Debido a que no existen medidas objetivas que permitan 
predecir adecuadamente la evolución de la extubación, el 
mØdico se debe basar en una evaluación clínica adecuada 
para establecer cuÆndo el paciente reœne las condiciones 
siguientes:
1.  El nivel de conciencia permite prever que el paciente 

mantendrÆ una vía aØrea permeable, podrÆ protegerse de 
la aspiración, y participar de la quinesioterapia respira-
toria.

2.  Permeabilidad adecuada de la vía aØrea. El edema la-
ríngeo postintubación puede producir fallo respiratorio, 
especialmente en los pacientes con reserva respiratoria 
límite. Aunque se ha sugerido el pretratamiento con dexa-
metasona intravenosa, su e� cacia no ha sido probada. 
Otros han sugerido evaluar la pØrdida alrededor del tubo 
con el manguito desin� ado. Un test de pØrdida positivo 
es favorable, pero su especi� cidad es baja.

3.  Asegurar un adecuado re� ejo deglutorio. El mismo puede 
estar alterado por el empleo de drogas sedantes, por un 
trastorno neurológico, o por la presencia del tubo por sí. 
La competencia laríngea y el re� ejo deglutorio pueden 
estar alterados por varias horas luego de la extubación.

4.  El paciente debe ser capaz de toser para expectorar las 
secreciones.
Cuando se reœnen las condiciones precedentes, habi-

tualmente la extubación se puede realizar con Øxito.

Indice Valor umbral Sensibilidad Especi� cidad

Ventilación minuto espontÆnea (VE)
Frecuencia respiratoria espontÆnea (f)
Volumen corriente espontÆneo (VT)
Presión inspiratoria mÆxima (Pimax)
Compliance dinÆmica
Compliance estÆtica
PaO2/PAO2

f/VT (respiración rÆpida super� cial)
Indice CROP

< 15 l/min.
< 38/min.
>325 ml
< - 15 cm H2O
>22 mL/cm H2O
< 33 mL/cm H2O
> 0,35
< 105
> 13 mL/resp/min

0,78
0,92
0,97
1,00
0,72
0,75
0,81
0,97
0,81

0,18
0,36
0,54
0,11
0,50
0,36
0,29
0,64
0,57

Tabla 23/4.Indices predictivos del éxito del retiro de la asistencia respiratoria mecánica.
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Causas de retiro di� cultoso
Mœltiples causas pueden ser responsables del fracaso de un 
intento de retiro de la asistencia respiratoria (Tabla 23/5). 
Con frecuencia se encuentran presentes varias de ellas, y 
puede ser difícil establecer la participación proporcional 
de cada una.

Desórdenes neurológicos. La persistencia de los efectos 
de las drogas sedantes o de sus metabolitos activos puede ser 
una causa de retiro di� cultoso. Varias enfermedades sistØmicas 
frecuentemente se asocian con trastornos de la conciencia 
que pueden di� cultar el proceso de retiro del respirador. El 
estímulo respiratorio central tambiØn puede estar deprimido 
por la alcalosis metabólica severa o por lesiones directas del 
tronco encefÆlico. Las alteraciones del centro respiratorio 
rara vez son causa de retiro di� cultoso, pero pueden ser causa 
de reintubación, debido especialmente a que no se puede 
mantener una adecuada protección de la vía aØrea.

Aumento del trabajo respiratorio. La incapacidad de los 
mœsculos respiratorios de sostener una ventilación alveolar 
elevada como consecuencia de un aumento de las demandas 
metabólicas es una causa frecuente de fracaso en el retiro de 
la asistencia respiratoria. En la Tabla 23/6 (modi� cada de 
Alia y Esteban) se indica el balance entre la carga impuesta 
al sistema respiratorio y su capacidad de responder a la mis-
ma. La incapacidad de tolerar una respiración espontÆnea 
no asistida es el resultado de una excesiva demanda, de una 
incapacidad muscular para responder a ella o de una com-
binación de ambas. 

Cualquier aumento en la VE, se traslada en un aumento 
de la carga de trabajo respiratorio. Un aumento en el espacio 
muerto � siológico requiere una alta VE para mantener la 
ventilación alveolar y la PaCO2 constantes. La hiperventi-
lación hipocÆpnica puede ser causada por dolor, ansiedad o 
acidosis metabólica. El aumento en la producción de CO2
se asocia con un aumento en la VE para mantener la PaCO2
constante. Un aporte nutricional en el cual exista un excesivo 
aporte calórico o una aumentada proporción de carbohidratos 
puede asociarse con un aumento en la producción de CO2.
Finalmente, la hipertermia y la sepsis aumentan el consu-
mo de oxígeno, y por tanto, la producción de CO2 y el VE.
Todas estas causas pueden ser importantes para explicar las 
di� cultades en el retiro de la ARM.

Tabla 23/5. Causas de fracaso del retiro de la asistencia 
respiratoria.

1. Inadecuado estímulo proveniente del centro respiratorio:
 Efecto residual de drogas sedantes
 Daæo del sistema nervioso central
 Alcalosis metabólica severa
2. Aumento de la carga de trabajo respiratorio:
 Aumento de la ventilación minuto por hiperventilación, au-

mento de los requerimientos    metabólicos, o aumento del 
espacio muerto � siológico

 Aumento de la carga elÆstica: baja compliance torÆcica o 
pulmonar, presencia de PEEPi

 Aumento de la carga resistiva: obstrucción de la vía aØrea 
baja, presencia de secreciones, tubo endotraqueal, problemas 
del circuito del ventilador o de las vÆlvulas, obstrucción post-
extubación de la vía aØrea

3. Falla de la bomba muscular respiratoria:
 Anormalidades o enfermedades de la pared torÆcica
 Desórdenes neurológicos perifØricos: injuria del nervio frØni-

co, daæo medular cervical, polineuropatía del paciente crítico, 
síndrome de Guillain-BarrØ

 Disfunción muscular: malnutrición, catabolismo muscular, 
hiperin� ación pulmonar, desórdenes electrolíticos o metabó-
licos severos, efecto de bloqueo neuromuscular residual

4. Falla ventricular izquierda.

El aumento en la carga elÆstica de trabajo puede ser 
causado por una reducción en la compliance pulmonar o 
de la pared torÆcica, o por la presencia de hiperinsu� ación 
dinÆmica y auto PEEP. 

El aumento en la carga resistiva, por su parte, puede ser 
secundario a la obstrucción de la vía aØrea o a la presencia de 
secreciones copiosas. La nebulización con broncodilatadores 
y corticoides puede disminuir la resistencia inspiratoria, 
disminuyendo el trabajo inspiratorio. Las secreciones deben 
ser adecuadamente aspiradas. Tanto el tubo endotraqueal 
como las vÆlvulas y el circuito del ventilador pueden agregar 
una carga resistiva signi� cativa. En tal sentido, parece que 
los equipos descargados por � ujo (� ow by) podrían ser mÆs 
recomendables en la etapa de retiro de la asistencia, por la 
menor carga adicional que imponen al paciente.

Falla de la bomba muscular. La incapacidad de los 

Factores que aumentan la carga

Aumento de la carga resistiva Aumento de la carga elÆstica de la pared 
torÆcica

Aumento de la carga elÆstica
 pulmonar

Broncoespasmo
Edema y secreciones
Obstrucción de la vía aØrea
Apnea de sueæo obstructiva
Obstrucción del tubo endotraqueal
Resistencia de las tubuladuras

Derrame pleural
Neumotórax
Tórax � otante
Obesidad
Ascitis

Hiperin� ación (PEEPi)
Edema alveolar
Infección
Atelectasias
In� amación intersticial y/o edema

Factores que resultan en una disminución de la competencia neuromuscular

Disminución del estímulo Debilidad muscular Alteración de la trasmisión neuromuscular

Sobredosis de drogas
Lesiones del tronco encefÆlico
Deprivación de sueæo
Hipotiroidismo
Desnutrición
Alcalosis metabólica
Distro� a miotónica

Alteración electrolítica
Malnutrición
Miopatía
Hiperin� ación
Drogas, corticoides
Sepsis

Polineuropatía del paciente crítico
Bloqueo neuromuscular
Aminoglucósidos
Síndrome Guillain-BarrØ
Miastenia gravis
Lesión del nervio frØnico
Lesión medular

Tabla 23/6. Factores que pueden producir un fracaso en el retiro de la asistencia respiratoria.
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mœsculos respiratorios para mantener el nivel de ventila-
ción alveolar requerido por las demandas metabólicas del 
paciente es con frecuencia una causa de retiro di� cultoso. La 
falla de bomba puede estar relacionada con anormalidades 
de la pared torÆcica, un desorden neurológico perifØrico o 
un desorden muscular. 

Se han descrito problemas de retiro de la asistencia venti-
latoria luego de la cirugía cardiaca como consecuencia de la 
injuria uni o bilateral del nervio frØnico. Esta complicación se 
ha asociado con el empleo de solución helada en forma tópica o 
con la disección de las arterias mamarias. La cirugía abdominal 
alta se puede asociar con disfunción diafragmÆtica, produciendo 
una patente de respiración predominantemente torÆcica. 

La polineuropatía del paciente crítico se asocia con la 
sepsis y la falla multiorgÆnica, y puede constituir una causa 
signi� cativa de debilidad prolongada que altera gravemente 
la función respiratoria y di� culta el retiro de la asistencia 
ventilatoria por lo que serÆ analizada en un capítulo indi-
vidual.

La hiperinsu� ación pulmonar es una de las condiciones 
principales que conducen a la ine� cacia de la musculatura 
respiratoria. El aumento del volumen pulmonar coloca a los 
mœsculos respiratorios en una posición desfavorable en la 
curva de tensión-estiramiento, disminuyendo su capacidad 
contrÆctil. La hiperinsu� ación es un factor importante en 
el desarrollo de insu� ciencia respiratoria en pacientes con 
EPOC. La debilidad muscular dependiente de la desnutrición 
y de la inmovilización prolongada tambiØn puede contribuir 
al fracaso del retiro del respirador.

El empleo de drogas bloqueantes neuromusculares, en 
particular si se asocian con corticoides o con aminoglucó-
sidos, puede conducir a un estado de bloqueo persistente de 
la unión neuromuscular. Algunas patologías endocrinas (ej. 
hipotiroidismo), la hipopotasemia y la hipofosfatemia severas, 
y otros disturbios electrolíticos, tambiØn pueden agravar la 
debilidad muscular y complicar el retiro del ventilador.

Insu� ciencia cardiaca izquierda. La reasunción de la 
ventilación espontÆnea puede precipitar una descompen-
sación ventricular izquierda aguda que se asocia con un 
fracaso en el intento de retiro de la ventilación asistida. Las 
alteraciones � siológicas producidas por la transición de la 
ventilación mecÆnica a la respiración no asistida pueden 
crear una excesiva demanda para el aparato cardiovascu-
lar. Una disminución marcada en la presión intratorÆcica 
se puede asociar con un aumento del retorno venoso, a lo 
cual se puede agregar el aumento de los requerimientos 
de oxígeno por el aumento del trabajo respiratorio, y la 
posibilidad del desarrollo de isquemia miocÆrdica como 
consecuencia de una enfermedad arterial coronaria previa. 
Todo ello puede precipitar una insu� ciencia ventricular 
izquierda con edema pulmonar e hipoxia subsecuente, que 
impide la discontinuación de la ARM.

MØtodos de retiro de la ARM
Ensayos con tubo en T. El mØtodo mÆs simple de retiro de 
la ARM es la discontinuación abrupta de la ventilación me-
cÆnica y la reasunción de la respiración espontÆnea a travØs 
de un sistema de tubo en T suplementado con oxígeno. El 
mismo puede ser exitoso en muchos pacientes, en particular 
cuando la asistencia ha sido de corta duración y no se pre-
vØn inconvenientes mayores. En ocasiones, tambiØn se ha 
demostrado un mØtodo efectivo en pacientes con di� cultad 
para el retiro. 

Inicialmente, Esteban y col. � jaron un tiempo de observación 
de dos horas. Recientemente, los mismos autores comprobaron 

que en el primer intento de retiro de la asistencia respiratoria, 
es su� ciente con un período de observación de 30 minutos. 
Si el ensayo es satisfactorio, el paciente es extubado. Si, por 
el contrario, se comprueba una intolerancia, se reasume la 
ventilación mecÆnica. Al día siguiente se vuelve a intentar el 
retiro con la misma tØcnica. En pacientes con retiro difícil, 
se puede intentar la desconexión de manera mÆs progresiva. 
Se intercalan cortos periodos de ventilación espontÆnea con 
tubo en T con periodos de reposo con ventilación asistida/
controlada o con presión de soporte. A medida que la to-
lerancia mejora, se prolongan los períodos de ventilación 
espontÆnea. Cuando la tolerancia alcanza a un período de 
dos horas, se considera que el retiro se ha completado y el 
paciente es extubado. 

Durante el retiro con tubo en T se debe mantener una 
observación permanente sobre el paciente para detectar in-
mediatamente cualquier signo de intolerancia que imponga 
discontinuar el intento. Por otra parte, si se decide realizar 
períodos de asistencia en esta etapa, se deben ajustar las 
variables del respirador para asegurar un adecuado � ujo, 
trigger y resistencia del circuito, para evitar que el paciente 
desarrolle un trabajo respiratorio elevado que condicione 
fatiga muscular. 

Ventilación mandatoria intermitente. En 1973, Downs 
y col. introdujeron la ventilación mandatoria intermitente 
(IMV), subsecuentemente mejorada con la IMV sincronizada 
(SIMV) como nuevo mØtodo para la discontinuación gradual 
de la ventilación mecÆnica. Con esta tØcnica, el paciente 
respira en forma espontÆnea, mientras que el respirador lo 
apoya con un nœmero preestablecido por el mØdico de ven-
tilaciones controladas por volumen. Su ventaja teórica es 
una separación mÆs gradual del ventilador que los ensayos 
con tubo en T. Debido a que el paciente no es retirado del 
ventilador, todos los monitores y alarmas de Øste continœan 
actuando. El nœmero de respiraciones de apoyo se disminuye 
progresivamente, y se espera que el paciente incremente 
progresivamente su contribución espontÆnea al volumen 
minuto. Cuando se tolera una frecuencia de IMV de dos 
a cuatro respiraciones por minuto sin signos de di� cultad 
respiratoria y sin deterioro del intercambio gaseoso, el retiro 
se ha completado y se puede extubar al paciente. 

Ventilación con presión de soporte. La ventilación con 
presión de soporte (PSV) es una modalidad de asistencia res-
piratoria de la cual disponen todos los respiradores modernos. 
La PSV es un modo espontÆneo de ventilación mecÆnica 
asistida. Cada respiración es iniciada y el volumen minuto 
es determinado por el estímulo respiratorio del paciente. 
Como es un modo ciclado por � ujo, el paciente conserva un 
signi� cativo control sobre la profundidad y duración de la 
fase inspiratoria. Cada uno de los esfuerzos inspiratorios del 
paciente es asistido por un nivel preestablecido de presión 
generado por el ventilador. La suma del esfuerzo inspirato-
rio del paciente y de la presión inspiratoria del ventilador 
determinan el VT de acuerdo con las características de com-
pliance y resistencia del aparato respiratorio. Cambiando 
el nivel de presión de soporte, el mØdico puede modular el 
VT del paciente, pero sin un control rígido sobre el volu-
men minuto. La presión de soporte habitualmente reduce 
el trabajo inspiratorio de cada respiración y aumenta el VT,
mejorando la e� cacia total de la respiración espontÆnea. La 
PSV tambiØn puede compensar la carga adicional impuesta 
por la resistencia del tubo endotraqueal, los circuitos del 
ventilador y las vÆlvulas de demanda. 

Como en el caso de los ensayos con tubo en T y la IMV, 
no hay datos sobre el empleo óptimo de la PSV. El nivel de 
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presión de soporte inicial es muy variable y serÆ determinado 
por la observación de la patente respiratoria del paciente 
luego de � jar un valor empírico. Lo aconsejable es tratar de 
obtener un VT de 8 a 10 mL/kg, una frecuencia respiratoria 
de alrededor de 25 por minuto, y el confort del paciente. El 
nivel de presión de soporte es reducido progresivamente 
en pasos de 2 a 4 cm H2O, de acuerdo con la tolerancia. Se 
deben intentar uno o dos descensos por día como mínimo. 
Cuando el paciente no muestra signos de intolerancia a va-
lores de presión de soporte de 8 a 10 cm H2O (nivel nece-
sario para compensar la impedancia del circuito y del tubo 
endotraqueal), se considera que el retiro se ha completado 
y puede ser realizada la extubación. El nivel � nal de PSV, 
sin embargo, varía considerablemente de un paciente a otro. 
La observación de la patente respiratoria, en particular la 
frecuencia respiratoria, es un mØtodo simple y seguro para 
establecer la tolerancia al retiro de la PSV. El desarrollo de 
una patente de respiración rÆpida y super� cial, así como el 
empleo de los mœsculos accesorios, es indicativo de intole-
rancia al esfuerzo respiratorio impuesto y aconseja retornar 
a un nivel mÆs alto de presión de soporte. 
Empleo de ventilación no invasiva. Dos estudios rando-
mizados evaluaron la utilidad de la ventilación no invasi-
va (NIV) como tØcnica de destete. En el estudio de Nava 
y col. se evaluaron enfermos con EPOC, comprobÆndose 
que los pacientes que se retiraban de la asistencia ventila-
toria con una tØcnica de NIV presentaban una incidencia 
menor de neumonía nosocomial, una mayor incidencia de 
retiro satisfactorio y una disminución de la mortalidad a 
los 60 días. En el estudio de Girault se evaluaron pacientes 

con insu� ciencia respiratoria crónica que no pudieron ser 
retirados de asistencia respiratoria luego de un ensayo de 
dos horas con tubo en T. En este estudio sólo se comprobó 
una disminución del tiempo necesario para la extubación 
en pacientes sometidos a NIV.

El empleo de la NIV para facilitar el retiro de la ARM 
no ha sido evaluado en pacientes postoperatorios ni en pa-
cientes con alteración del estado neurológico, inestabilidad 
hemodinÆmica o presencia de otras enfermedades severas 
asociadas. La tØcnica puede constituirse en un mØtodo de 
apoyo adecuado en pacientes seleccionados si se replican 
los resultados de los ensayos iniciales. 

Comparación de los mØtodos de retiro de la ARM
Dos ensayos multicØntricos prospectivos randomizados re-
cientes han comparado los mØtodos de tubo en T, IMV y PSV 
en pacientes considerados en condiciones de ser retirados 
del respirador de acuerdo con los índices habituales de eva-
luación, pero que luego fallaron a un ensayo de dos horas 
en tubo en T. Una característica comœn de ambos estudios 
es que seleccionaron un grupo de pacientes con di� cultades 
para ser separados del ventilador. La muestra representa 
aproximadamente el 25% de todos los pacientes ventilados 
mecÆnicamente. Los pacientes que no entraron en el estu-
dio (aproximadamente el 75%) pudieron ser sacados del 
respirador en forma simple y segura luego de un ensayo 
œnico de dos horas en tubo en T, no requiriendo intentos 
sucesivos de weaning.

En el estudio de Brochard se comprobó que un nœmero sig-
ni� cativamente mayor de pacientes podía ser retirado con Øxito 

Fig. 23/10. Algoritmo para la discontinuación de la ventilación mecánica (Alia A., Esteban A.)

La indicación de base que condujo a la asistencia respiratoria 
mecÆnica ha mejorado signi� cativamente o se ha resuelto

EVALUACIÓN DIARIA de la función respiratoria

PaO2 /FiO2 > 200
PEEP < 5 cm H2O

Despierto
Sin drogas vasoactivas

f/VT < 105

NO SI

Continuar ventilación mecÆnica 
y evaluación diaria

ENSAYO DE RESPIRACIÓN ESPONT`NEA 
MØtodo: tubo en T o PSV con 7cm H2O

Duración: 30 minutos es su� ciente

Buena tolerancia Mala tolerancia

RETIRO GRADUAL DEL SOPORTE

Un ensayo diario de respiración 
espontÆnea con tubo T 

o
Ventilación con presión de soporte

EXTUBACIÓN

El paciente tolera un 
ensayo de dos horas

El paciente tolera la ventilación
con 8 cm H2O o menos
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luego de 21 días con PSV que con los otros mØtodos. El tiempo 
medio del período de retiro tambiØn fue menor con la PSV (5,7 
días) que con el tubo en T (8,5 días) y con la IMV (9,9 días). 
Este estudio sugiere que la PSV es superior al tubo en T o la 
IMV en pacientes con retiro di� cultoso del respirador.

En el estudio del grupo espaæol (Esteban y col., 1995) 
que utilizó un mØtodo similar, los resultados fueron dife-
rentes. Como en el estudio de Brochard, la IMV fue el mØ-
todo menos efectivo de retiro. El retiro con tubo en T, por 
su parte, con ensayos mœltiples en días sucesivos, resultó 
mÆs efectivo que la PSV. La probabilidad de retiro exitoso 
luego de 14 días fue mayor y la duración media del período 
de retiro fue menor con el mØtodo de tubo en T que con la 
PSV o con la IMV. La frecuencia de reintubación fue mayor 
en el grupo de pacientes retirados �con Øxito� con tubo en 
T. En un estudio mÆs reciente del mismo grupo (Esteban 
A., y col., 1997), sin embargo, se comprobó que el retiro 
con la tØcnica de soporte de presión se asoció con un 10 % 
mÆs de extubaciones exitosas, comparado con la tØcnica de 
respiración con tubo en T. 

Los estudios muestran que el criterio utilizado para eva-
luar la tolerancia, y los pasos establecidos para el proceso de 
retiro y para pasar a un nuevo escalón tienen una in� uencia 
decisiva en la e� cacia del mØtodo de retiro. Esto sugiere 
que la forma de utilizar un mØtodo de retiro es un factor 
importante en la e� cacia del mØtodo en sí. 

Protocolo de retiro de la asistencia respiratoria
Una serie de estudios recientes han demostrado las ventajas 
de utilizar un protocolo de retiro de la asistencia respiratoria 
mecÆnica, mÆs que el �juicio clínico y la experiencia� del 
mØdico tratante. Basado en los estudios existentes, Esteban 
y col. han propuesto un algoritmo de discontinuación de la 
ventilación mecÆnica, el cual se muestra en la Fig. 23/10. El 
ARDSNet por su parte, ha propuesto el algoritmo indicado 
en la Fig. 23/11.

A pesar del empleo de un protocolo aceptable, se debe 
tener en cuenta que ni los parÆmetros de función respi-
ratoria medidos en los primeros minutos de respiración 
espontÆnea ni las características clínicas de los pacientes 
ni los cambios en las variables clínicas evaluados durante 
los ensayos de dos horas permiten predecir la necesidad de 
reintubación dentro de las 48 horas de la extubación. Se ha 
comprobado, por otra parte, que la reintubación se asocia 
con un dramÆtico incremento en la mortalidad. En el estu-
dio de Esteban y col. (1997), los pacientes que requirieron 
reintubación tuvieron una mortalidad del 27%, contra el 
2,6% en aquellos que no debieron ser reintubados. En un 
estudio mÆs reciente de los mismos autores (1999), dichas 
cifras fueron aœn mÆs signi� cativas: 32,8% vs. 4,6%. Se 
han postulado tres factores como responsables de la alta 
mortalidad en los pacientes que requieren reintubación. Uno 
de estos factores es la naturaleza relativamente invasiva del 
procedimiento por sí mismo. Un posible segundo factor es 
que entre el momento de la extubación y de la reintubación, 
el paciente puede haber desarrollado un nuevo problema, 
no relacionado con la enfermedad que inicialmente hizo 
que requiriera ARM. Por œltimo, un tercer factor podría ser 
que la necesidad de reintubación simplemente constituyera 
un marcador de mal pronóstico.

EL PACIENTE CON RETIRO DIFICULTOSO
Se han utilizado mœltiples de� niciones para establecer quØ 
es un fracaso para el retiro de la asistencia ventilatoria me-
cÆnica: incapacidad para mantener la ventilación espontÆnea 

sin asistencia por un período de 24, 48, o 72 horas, o incluso 
hasta siete días, luego del retiro del ventilador. Por otra parte, 
una de� nición de retiro di� cultoso puede ser la falla de un 
intento previo de retiro, o un periodo de retiro prolongado 
(>48 horas). De acuerdo con el criterio utilizado y con la 
población estudiada, la incidencia de retiro di� cultoso varía 
entre el 4% y mÆs del 50%. La facilidad del retiro depende 
en gran parte de la enfermedad de base del paciente, siendo 
mÆs simple retirar a un paciente en el posoperatorio que luego 
de la asistencia por una EPOC descompensada. El tiempo de 
duración de la ventilación mecÆnica antes del ensayo tambiØn 
predispone a un período de retiro mÆs prolongado.

El manejo de un paciente que ha fracasado en varios inten-
tos de retiro del ventilador requiere un examen sistemÆtico 
de todos los factores involucrados en el proceso de retiro, 
siendo particularmente œtil en este sentido la participación 

Resolución de la enfermedad de base; ausencia de nueva 
enfermedad

Retiro de vasopresores y sedación continua
Tos y expectoración durante la aspiración

PaO2/FiO2>200
PEEP�”5 cm H2O

Ventilación minuto <15 L/min
Relación frecuencia/Vt (F/Vt) �”105 durante 2 minutos de 

respiración espontÆnea

Ensayo de respiración espontÆnea (30 a 120 minutos) (*)

Frecuencia respiratoria > 35
SatO2 < 90

Pulso > 120 o aumento en > 20%
Presión arterial sistólica > 180 o < 90 mm Hg

Agitación, diaforesis o ansiedad
Relación F/Vt > 105

La persistencia de cualquiera de los criterios precedentes en 
cualquier momento durante el ensayo representa un fracaso 
de retiro y la necesidad de retornar a ventilación mecÆnica

NO

SI
Tos adecuada como para
expectorar y proteger la

vía aØrea

Retornar a ventilación mecÆnica

NO
SI

Extubar

Fig. 23/11. Algoritmo para la discontinuación de la 
ventilación mecánica (ARDSNet)

* Las opciones incluyen tubo en T, CPAP 5 cm H2O o presión de soporte 
ventilatorio (5-10 cm H2O)
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estar despierto y tiene el tubo endotraqueal colocado, y la 
cantidad requerida de sedante para normalizar la situación 
produzca hipoventilación. 

4. Cuando el paciente presenta una enfermedad parietal 
restrictiva (ej.: obesidad) y disminuya la SaO2 cuando la 
PEEP se desciende por debajo de 10 cm H2O. Algunos 
pacientes obesos que requieren esta PEEP para prevenir 
la atelectasia cuando estÆn intubados, pueden mantener 
una adecuada oxigenación cuando se extuban.

5. Cuando los pacientes con enfermedad restrictiva u obstruc-
tiva crónica severa respiran en forma rÆpida y super� cial, 
con un f/VT > 125. En algunos pacientes con enfermedad 
avanzada, la respiración rÆpida y super� cial es el estado 
habitual de respiración. Esperar excesivamente para un 
ensayo exitoso de respiración espontÆnea puede hacer 
perder la oportunidad de un retiro aceptable.
En estas situaciones relativamente infrecuentes, el retiro 

del tubo endotraqueal no se debe realizar en forma extempo-
rÆnea. El riesgo clínico asociado con el fracaso y la necesidad 
de reintubación debe ser evaluado contra el riesgo de la 
ventilación mecÆnica continuada. Estos pacientes deben ser 
extubados en presencia de un personal experto en intubación 
endotraqueal, para el caso de que sea requerida la reintuba-
ción. Se debe realizar un control permanente durante varias 
horas para evaluar la tolerancia al procedimiento. En adición, 
debe disponerse de equipos de ventilación no invasiva con 
presión continua en la vía aØrea, que en ocasiones permiten 
evitar la reintubación en casos seleccionados.
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de un equipo entrenado para la asistencia de este problema 
particularmente difícil. Se deben corregir todos los factores 
que contribuyen a la intolerancia a la respiración espontÆnea, 
pero algunos factores pueden no ser corregibles o reconoci-
dos. En la Tabla 23/7, modi� cada de Manthous y col. (1998) 
se indican los factores reversibles que pueden contribuir al 
fracaso, y que deben ser revaluados en forma diaria.

Es importante que el paciente participe del proceso de 
retiro, debiendo conocer el programa y sus progresos. El 
paciente debe poder dormir durante la noche y se debe 
intentar el retiro en las primeras horas de la maæana, en 
general con la presencia de algœn familiar, situado cómodo 
en la cama, y en ocasiones con apoyo de radio, televisión 
o lectura. Siempre tiene que tener el reaseguro de algœn 
personal de la unidad a su lado. 

Con respecto al mØtodo mÆs efectivo de retiro (ensayo 
con tubo en T, IMV, o PSV), Brochard y col. concluyen que 
la PSV es superior, y Esteban y col. sugieren el ensayo diario 
con tubo en T; la IMV fue el mØtodo menos efectivo en am-
bos estudios. Los resultados recientes sugieren que la forma 
de utilizar estas tØcnicas, así como el manejo del proceso 
mediante un programa o un protocolo, son determinantes 
importantes de una evolución favorable.

Por œltimo, en algunas circunstancias, y de acuerdo con 
lo aconsejado por Manthous y col., se deben �romper las 
reglas�. Esto signi� ca que, aunque el paciente no cumpla 
con los criterios de retiro de la asistencia respiratoria pre-
establecidos, y teniendo en cuenta algunas características 
particulares de los mismos, se puede recurrir al retiro del 
respirador y a la extubación �en un tiempo�. Entre algunos 
casos en que esto es aconsejable se incluyen:
1. Cuando un tubo endotraqueal ha estado colocado por mÆs 

de siete días, la resistencia puede ser elevada y contribuir 
al fracaso de un ensayo de respiración espontÆnea.

2. Cuando el paciente experimenta repetidos episodios de 
broncoespasmo al recuperarse de la sedación. El tubo 
endotraqueal puede ser causa de broncoespasmo re� ejo 
en algunos individuos. Una posibilidad en pacientes con 
asma es despertarlos rÆpidamente y extubarlos apenas la 
mecÆnica respiratoria haya mejorado, mÆs que esperar 
que el paciente demuestre su capacidad de respirar con 
el tubo in situ.

3. Cuando el paciente se pone excesivamente ansioso al 

Mejorar la competencia neuromuscular Reducir la carga respiratoria

  Tratar la sepsis
  Soporte nutricional sin sobrealimentación
  Reemplazar K, Mg, PO4 a lo normal
  Asegurar períodos de reposo muscular
    respiratorio, evitando ensayos de retiro
    agotadores
   Limitar el uso de drogas bloqueantes
     neuromusculares
   Considerar suspender los aminoglucósidos
   Considerar enfermedades neurológicas, 
     convulsiones ocultas, hipotiroidismo, sobre-
     sedación, polineuropatía del paciente crítico,
     miopatía por esteroides
   En investigación: drogas anabólicas, hormona
     de crecimiento, amino� lina

  Resistencia
    Broncodilatadores, corticoides
    Aspiración de secreciones excesivas
    Tratar la obstrucción de la vía aØrea alta y del
       tubo endotraqueal
  Compliance
     Tratar la neumonía
     Tratar el edema agudo de pulmón
     Reducir la PEEP intrínseca
     Drenar los derrames pleurales 
     Evacuar neumotórax
     Tratar el ileo
     Reducir la presión intraabdominal
  Reducir el volumen minuto
     Tratar la sepsis
     Evitar la sobrealimentación 
     Mantener la menor PEEP posible
     Resucitar el shock y la hipovolemia

Tabla 23/7. Factores reversibles que contribuyen al fracaso del retiro del ventilador.
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INTRODUCCIÓN
Monitoreo es el acto de vigilancia permanente que consiste 
en realizar observaciones, continuas o en forma repetida y 
frecuente, del estado � siológico de un paciente y del funcio-
namiento de los equipos de apoyo con el objeto de guiar las 
decisiones terapØuticas, incluyendo la elección del momento 
apropiado para intervenir, y la evaluación de la respuesta a 
dichas intervenciones.

Esta de� nición de monitoreo considera tres aspectos: en 
primer lugar la observación propiamente dicha, luego el 
carÆcter continuo o repetitivo de dicha observación y, por 
œltimo, el impacto que la misma debe producir en el manejo 
del paciente.

El Øxito del monitoreo depende de identi� car variables 
clave, que re� ejen adecuadamente el estado � siopatológico del 
paciente en un momento determinado y los cambios que Øste 
presente. Muchas de las determinaciones que habitualmente 
se utilizan en la evaluación diagnóstica no pueden realizarse 
en forma seriada en el paciente crítico, ya sea por razones 
tØcnicas o para evitar traslados peligrosos. No obstante, el 
avance tecnológico y especialmente el desarrollo de los mi-
croprocesadores, ofrece la posibilidad de efectuar en forma 
continua o casi continua una gran cantidad de determina-
ciones. Deben elegirse las variables por utilizar adecuando 
el monitoreo a cada situación. 

El uso adecuado de la información debe permitir iden-
ti� car los requerimientos individuales de cada paciente y 
alertar al mØdico acerca de la inminencia de una contingencia 
desfavorable con su� ciente antelación como para permitir 
instrumentar las medidas de soporte apropiadas. Debería, 
ademÆs, aunque esto no haya sido claramente demostrado, 
disminuir el riesgo de complicaciones y disminuir los costos, 
reduciendo la incidencia de eventos agudos y acortando el 

CAPÍTULO 24
Monitoreo del paciente en asistencia 
respiratoria mecÆnica
DR. CARLOS LOVESIO
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depende de la reducción del oxígeno a nivel del electrodo 
de platino. 

La variación espontÆnea de la PaO2 en los pacientes crí-
ticos es amplia e impredecible, aœn cuando permanezcan 
clínicamente estables. Una desventaja de las determinaciones 
intermitentes es que pueden ocurrir episodios de hipoxemia 
que no sean evidenciados y que por lo tanto no reciban tra-
tamiento hasta que aparezcan manifestaciones clínicas. El 
monitoreo continuo surge como una alternativa atractiva 
para superar estas limitaciones.

b.- Medición in vivo continua de gases en sangre arterial.
El desarrollo de la tecnología de optodos para el empleo 
mØdico ha permitido diseæar sistemas de uso intravascular que 
proveen datos continuos de los valores de gases en sangre. Los 
optodos cuanti� can los gases en sangre y el pH por reacciones 
fotoquímicas que alteran la absorbencia o re� exión de la 
luz, o la emisión de luminiscencia. El sensor intravascular 
típico estÆ basado en el principio de la transmisión de la luz 
por � bra óptica y en el uso de colorantes fotoquímicos. El 
empleo de la � bra óptica permite una adecuada transmisión 
de la luz y una miniaturización de la � bra. 

La utilidad de estos equipos sólo es posible si aseguran una 
buena exactitud, con adecuada precisión y reproducibilidad 
de los resultados. Al momento actual, se ha constatado una 
gran variabilidad entre los datos obtenidos simultÆneamente 
in vitro e in vivo.

Una variación de diseæo de los monitores continuos intra-
vasculares es la unidad denominada CDI-3M Healthdyne. En 
la misma, el optodo es mantenido extravascular, y el anÆlisis 
de gases se puede realizar a demanda o en forma continua. 
Con este dispositivo se obtiene una pequeæa muestra de 
sangre a travØs de la misma línea arterial que se utiliza para 
el monitoreo de la presión, y se devuelve al paciente luego 
de realizar la determinación. 

No existen grandes estudios que comparen la evolución 
de los pacientes sometidos a monitoreo continuo con los con-
trolados con la metodología estÆndar de anÆlisis periódicos. 
Por ello, considerando la exactitud y precisión limitada de 
estos dispositivos, la posibilidad de controlar la oxigenación 
arterial en forma no invasiva, la disponibilidad de la cap-
nografía y el alto costo de los monitores intravasculares, es 
cuestionable si los mismos tienen algœn lugar en el manejo 
de los pacientes en asistencia respiratoria mecÆnica.

c.- Monitoreo transcutÆneo. El monitoreo transcutÆneo (o 
transconjuntival) de las presiones parciales de O2 y de CO2
es utilizado en neonatos, pero no ha sido e� caz en adultos 
críticos por tener escasa correlación con los gases en san-
gre y grandes variaciones con las modi� caciones del gasto 
cardiaco.

La medida de la presión transcutÆnea de oxígeno es menos 
in� uenciada por el � ujo sanguíneo que la de la PCO2. La 
exactitud de la PTCCO2 en adultos es escasa, tendiendo en 
general a sobrestimar la PaCO2. La conclusión actual es que 
la utilidad del monitoreo transcutÆneo de gases en el manejo 
de los pacientes adultos críticos que requieren asistencia 
respiratoria mecÆnica es muy limitada.

d.- Saturación venosa de oxígeno. El rango normal de SvO2
(saturación de oxígeno en sangre venosa mezclada obtenida 
de arteria pulmonar) re� eja el balance entre el aporte y las 
demandas de oxígeno, y se encuentra entre el 65 y el 75%. 
La SvO2 disminuye cuando el aporte estÆ comprometido o 
cuando la demanda de oxígeno sistØmica excede al aporte. 
Cuando los mecanismos compensatorios son superados y la 
SvO2 permanece baja, se produce hipoxia tisular y acidosis 
lÆctica. Mediante el empleo de oximetría de infrarrojos, que 

tiempo de internación.
El objetivo de este capítulo es analizar algunas variables 

utilizadas para monitorizar a los pacientes en asistencia respi-
ratoria mecÆnica. En este contexto, es habitual que se evalœe 
el intercambio gaseoso, la mecÆnica respiratoria, el trabajo 
respiratorio y la función neuromuscular. 

I.- EVALUACIÓN DEL INTERCAMBIO GASEOSO

Medida de los gases en sangre
El anÆlisis de los gases en sangre arterial continœa siendo el 
gold standard para la evaluación de los parÆmetros respira-
torios que re� ejan tanto la oxigenación como la ventilación. 
Las muestras de sangre arterial permiten una rÆpida deter-
minación de la presión parcial de oxígeno (PaO2), y si se 
dispone del hematocrito y de la saturación de oxígeno de la 
hemoglobina, a partir de allí se puede calcular el contenido 
de oxígeno arterial. El estado de la ventilación se re� eja por 
la medida directa del pH y de la presión parcial de dióxido 
de carbono (PaCO2).

a.- Medición in vitro intermitente de gases en sangre 
arterial. Durante los œltimos 20 aæos, los avances mÆs 
signi� cativos en el anÆlisis in vitro de los gases en sangre 
se han debido a la miniaturización y automatización de 
instrumentos controlados por microprocesadores, lo que 
ha simpli� cado el proceso de medición. Los componentes 
de un equipo moderno incluyen:
1. Un mezclador de gases que produce gases de calibración 

que contienen presiones parciales conocidas de oxígeno 
y dióxido de carbono;

2. Una sección de medición que contiene vÆlvulas, tubos, 
bombas y calentadores que transportan la muestra bajo 
condiciones controladas a un banco de electrodos donde 
se realiza la medición;

3. Una sección que contiene las soluciones de mantenimiento 
para lavado del banco de electrodos luego de cada medi-
ción; y

4. Una sección electrónica que monitoriza los otros com-
ponentes, controla el movimiento de gases y líquidos, 
inicia las calibraciones, realiza los tests diagnósticos, e 
imprime los resultados de los anÆlisis y el estado de todas 
las funciones del instrumento.
En la actualidad los analizadores automÆticos de gases 

en sangre utilizan sensores electroquímicos especializa-
dos para la medida del pH, PCO2 y PO2. Los electrodos 
de pH y PCO2 cuanti� can la diferencia de pH entre dos 
soluciones utilizando un circuito electrolítico. A 37°C, un 
electrodo de pH registra un cambio de 61,5 mV por cada 
unidad de diferencia de pH entre una solución buffer co-
nocida y la muestra de sangre desconocida. 

El electrodo de PCO2 utiliza el mismo concepto que el 
de pH. Contiene un electrodo de pH que estÆ separado de la 
muestra de sangre por una membrana permeable al dióxido 
de carbono. En el lugar que enfrenta a la muestra se encuentra 
una solución buffer de bicarbonato de sodio y de cloruro 
de sodio. A medida que el CO2 cruza la membrana, el pH 
de la solución buffer cambia en proporción a la presión 
parcial del gas.

Los equipos de gases en sangre contienen ademÆs un 
electrodo de Clark para medir la presión parcial de oxígeno. 
El electrodo de PO2 se basa en la reacción de oxidación-
reducción del oxígeno disuelto. El electrodo de Clark actœa 
como un electrodo polarogrÆ� co. En el extremo de platino 
del cÆtodo, el oxígeno se combina con cuatro electrones. En 
estas circunstancias, la corriente generada en el electrodo 
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se basa en la espectrofotometría de re� exión, se puede mo-
nitorizar la SvO2 en forma continua. La luz se trasmite a la 
sangre, se re� eja en los glóbulos rojos, y se lee en un detector. 
La cantidad de luz re� ejada a diferentes longitudes de onda 
varía dependiendo de la concentración de hemoglobina y de 
oxihemoglobina. El catØter utilizado es un catØter de Swan-
Ganz con un canal para la proyección de luz. 

La medición de la SvO2 requiere la colocación de un 
catØter de arteria pulmonar, lo cual no es posible en forma 
inmediata durante la resucitación. Sin embargo, la evaluación 
de la saturación venosa de oxígeno en la vena cava superior 
o en la aurícula derecha (ScvO2) se puede realizar en forma 
simple y rÆpida. La relación entre la SvO2 y la ScvO2 se 
ha estudiado tanto en humanos como animales. La ScvO2
en la vena cava superior sobrestima la verdadera SvO2 en 
condiciones de shock. Sin embargo, la presencia de un valor 
patológicamente bajo de ScvO2, que se asocia con un valor 
aœn menor de SvO2, es œtil desde el punto de vista clínico. 
Goldman y col. hallaron que una ScvO2 menor del 60% es 
evidencia de insu� ciencia cardiaca, shock, o una combinación 
de ambos. Rivers y col., por su parte, demostraron que en 
paciente con sepsis sistØmica o shock sØptico, la presencia 
de una ScvO2 menor de 70% se asocia con una mortalidad 
mÆs elevada. Recientemente, Pulsion Medical Systems ha 
diseæado un equipo para la determinación continua de la 
oximetría venosa central compatible con la mayoría de los 
catØteres intravenosos multilumen (CeVOXfi).

La oximetría de pulso
El monitoreo de la oxigenación experimentó un progreso 
revolucionario con el desarrollo y la difusión alcanzados por 
la oximetría de pulso, que evalœa la saturación de oxígeno 
a nivel perifØrico (SpO2) en forma continua, con� able y no 
invasiva.

El oxímetro de pulso utiliza dos principios: la plestismo-
grafía y la espectrofotometría. Con plestismografía se iden-
ti� ca un cambio de volumen pulsÆtil en la región analizada 
y, asumiendo que el componente pulsÆtil corresponde a la 
sangre arterial, utiliza espectrofotometría de absorción para 
medir la saturación de oxígeno de la hemoglobina de dicho 
sector. Los oxímetros disponibles utilizan dos diodos de 
emisión de luz que emiten ondas de 660 nm (rojo) y 940 nm 
(infrarrojo). Se utilizan estas dos longitudes de onda debido 
a que la hemoglobina y la oxihemoglobina tienen diferentes 
espectros de absorción a estas particulares longitudes de 
onda. En la región roja, la O2Hb absorbe menos luz que la 
Hb, mientras que lo inverso ocurre en la región infrarroja. 
La relación de absorbencias a estas dos longitudes de onda 
se calibra empíricamente contra mediciones directas de sa-
turación de oxígeno en sangre arterial en voluntarios, y los 
algoritmos de calibración resultantes son almacenados en 
un microprocesador digital dentro del oxímetro. Durante 
el uso subsiguiente, la curva de calibración se utiliza para 
generar la estimación del oxímetro de la saturación arterial 
de oxígeno (SpO2).

Es fÆcil comprender que para que la determinación sea 
con� able, el equipo debe ser capaz de identi� car correctamente 
el componente pulsÆtil. Si esto no ocurre, la determinación 
no serÆ representativa de lo que ocurre en la sangre arterial. 
Todos los oxímetros muestran en alguna forma la calidad del 
sensado del pulso. No debe con� arse en la determinación si 
la frecuencia cardiaca informada por el oxímetro no es igual 
a la que tiene el paciente.

La exactitud de los oxímetros disponibles di� ere amplia-
mente, debido probablemente a los diferentes algoritmos 

empleados en el procesamiento de las seæales. En voluntarios 
sanos, los oxímetros comunes tienen una diferencia media 
(bias) de <2% y una desviación estÆndar (precisión) de <3% 
cuando la SaO2 es de 90% o mÆs. Resultados comparables 
se han obtenido en pacientes críticos con buena perfusión 
arterial. La exactitud se deteriora cuando la SaO2 disminuye 
por debajo de 80%. En voluntarios sanos bajo condiciones 
hipóxicas, el bias de los oxímetros varía de -15,0 a 13,1 
mientras que los rangos de precisión oscilan entre 1,0 y 16. 
En un estudio de 54 pacientes dependientes de ventilador, 
la exactitud de la oximetría disminuyó signi� cativamente 
con valores de SaO2 bajos. 

Numerosos factores afectan la exactitud de la lectura de 
los oxímetros de pulso. Los oxímetros de pulso miden la 
SaO2 que estÆ relacionada � siológicamente con la tensión 
de oxígeno arterial (PaO2) de acuerdo con la curva de diso-
ciación de la O2Hb. Debido a que la curva de disociación de 
la O2Hb tiene una forma sigmoidea, la oximetría es relati-
vamente insensible para detectar el desarrollo de hipoxemia 
en pacientes con altos niveles basales de PaO2. Los estados 
de baja perfusión, tales como el volumen minuto cardiaco 
bajo, la vasoconstricción y la hipotermia, pueden alterar la 
perfusión perifØrica y hacer di� cultoso que el sensor distinga 
una seæal verdadera del ruido de base. Durante la cirugía 
cardiaca, es habitual que no se pueda obtener una curva 
adecuada de oximetría de pulso. 

Los oxímetros de pulso emplean sólo dos longitudes de 
onda de luz, y por lo tanto, pueden distinguir sólo dos sus-
tancias, Hb y O2Hb. En presencia de metahemoglobina o 
carboxihemoglobina, se requerirían cuatro longitudes de 
onda para determinar la SaO2 fraccional. En presencia de un 
nivel elevado de COHb, la oximetría sobreestima la SaO2
verdadera. La elevación de los niveles de MetHb tambiØn 
causa lecturas inadecuadas. La anemia no parece afectar la 
exactitud de la oximetría de pulso. La hiperbilirrubinemia 
severa tampoco afecta la exactitud de la oximetría de pulso. 
En pacientes pigmentados se han descrito lecturas inexactas 
de oximetría de pulso. Los colorantes intravenosos tales 
como el azul de metileno y el índigo carmín pueden producir 
lecturas falsamente bajas de SpO2. La pintura de uæas, así 
como el empleo de luces � uorescentes o de xenón tambiØn 
pueden producir lecturas inexactas de SpO2. Los artefactos 
por movimiento continœan siendo una causa signi� cativa de 
error y de alarmas falsas.

La oximetría de pulso es un excelente mØtodo para evaluar 
los cambios en la saturación arterial, pero provee una mala 
estimación de la SaO2 actual. Se debe asumir que con una 
lectura de SpO2 de 92%, se puede tener una SaO2 actual de 
87 a 97%. La œnica manera de veri� car la exactitud de una 
lectura de SpO2 es evaluando en forma simultÆnea la SaO2
con cooximetría. A pesar de este nivel de inexactitud, la SpO2
puede ser utilizada para titular tanto la FiO2 como la PEEP 
y para monitorizar los cambios en la oxigenación durante la 
� sioterapia, aspiración o cambios de posición. 

Indices de transferencia de oxígeno
A partir de las mediciones de gases en sangre han sido deri-
vados una serie de índices de oxigenación, en un intento para 
evaluar mejor la e� cacia del intercambio gaseoso. 

Presión de oxígeno arterial. La presión arterial de oxí-
geno (PaO2) debe ser analizada tanto en relación con las 
causas que la determinan como con los efectos que produce. 
La presión de oxígeno arterial es el resultado, y por tanto 
re� eja, la transferencia de oxígeno a nivel pulmonar. La 
misma depende de la presión de oxígeno a nivel alveolar, y 
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de oxígeno inspirado ha ganado popularidad, debido a su 
facilidad de cÆlculo, siendo conocida por el tØrmino abreviado 
PAFI. Gowda y Klocke, utilizando un modelo matemÆtico 
de variación de la FIO2, demostraron que de todos los ín-
dices que evalœan el intercambio gaseoso, la PaO2/FIO2 es 
el mÆs exacto, a valores de FIO2 > 0,5 y de PaO2 < 100 mm 
Hg, que son los valores habitualmente observados en los 
pacientes críticos.

Admisión venosa (QADM/Qt). Representa la relación entre el 
� ujo de sangre que no realiza hematosis (QADM) y el volumen 
minuto cardiaco total (QT). Mide la sumatoria de los efectos 
del cortocircuito mÆs la dispersión de la relación V/Q. Su 
valor normal es de 0,05. Es decir que el 5% del volumen 
minuto cardiaco normalmente es volcado a la circulación 
sistØmica sin haber realizado una correcta hematosis. Su 
cÆlculo se realiza con la siguiente ecuación:

QADM/QT = CcO2 �CaO2/CcO2 � CvO2

Donde: CaO2 es el contenido arterial de oxígeno. CcO2
representa el contenido ideal de oxígeno al � nal del capilar. 
Se obtiene calculando la presión alveolar, aceptando a Østa 
como el valor de PO2 al � nal del capilar y estimando con 
Øste la saturación de la hemoglobina para poder calcular 
el contenido de oxígeno capilar. CvO2 es el contenido de 
oxígeno en sangre venosa mezclada.

Cortocircuito o shunt de derecha a izquierda (Qs/Qt). 
Cuando se realiza el cÆlculo de la admisión venosa despuØs 
de haber ventilado al paciente durante 20 minutos con oxí-
geno al 100%, desaparece de la medición el efecto de la 
dispersión de la relación V/Q. El valor normal es de 0,01 a 
0,03 (1 al 3%). 

Capnometría y capnografía
La capnometría es la medición del CO2 a nivel de la vía aØrea 
durante el ciclo ventilatorio. El capnómetro provee un valor 
numØrico de la PCO2. La capnografía es la visualización 
grÆ� ca de la onda de CO2 en función del volumen o del 
tiempo. El dispositivo que mide la CO2 y muestra la onda se 
denomina capnógrafo. La onda mostrada por el capnógrafo 
se denomina capnograma. 

La capnografía es un mØtodo no invasivo de medición 
continua del CO2 espirado, que puede ser utilizado en muchas 
situaciones para evitar la realización frecuente de anÆlisis 
de gases en sangre, a � n de estimar la concentración de CO2
arterial. Provee un anÆlisis prÆcticamente instantÆneo de la 
muestra, así como la posibilidad de un monitoreo continuo. 
Se debe tener presente, sin embargo, que la presión de CO2
espirado (PetCO2) no es igual a la presión arterial de CO2
(PaCO2), no constituyendo la capnografía un mØtodo no 
invasivo de monitoreo de la PaCO2.

Dispositivos de determinación. Los dispositivos actual-
mente en uso para la realización de la capnografía utilizan 
el principio de la espectrometría de rayos infrarrojos de los 
gases espirados, o la espectrometría de masa. Por razones 
de costo y de simplicidad de dispositivos, en UTI los œni-
cos equipos utilizados son los de espectrometría de rayos 
infrarrojos.

Los capnógrafos que se basan en la espectrometría de 
rayos infrarrojos utilizan una fuente de luz infrarroja con 
una longitud de onda de 4,26 a 4,28 �—m. El CO2 tiene un 
pico de absorción a 4,26 �—m. Cuanto mayor cantidad de CO2
exista en la mezcla gaseosa, mayor serÆ la absorción de la luz 
infrarroja, resultando en una menor intensidad de luz a nivel 
del fotodetector. Utilizando la ley de Beer-Lambert, se puede 

de la interface alvØolo-capilar. Esta interfase estÆ a su vez 
determinada por las relaciones de ventilación-perfusión en 
los millones de unidades alvØolo-capilares. En el capítulo 
�Oxígeno en el organismo� se describen las distintas causas 
que alteran la transferencia de oxígeno a nivel pulmonar. 
En cuanto a sus efectos, la PaO2 establece el porcentaje 
de saturación de la hemoglobina con el gas, y por tanto 
es el mayor determinante del contenido de oxígeno de la 
sangre. 

Diferencia alvØolo arterial de tensión de oxígeno. La di-
ferencia alvØolo-arterial de oxígeno (DA-aO2) es importante 
para distinguir la hipoxemia causada por hipoventilación de la 
hipoxemia debida a anormalidades de la difusión, desigualdad 
de VA/Q y shunt. La hipoxemia en presencia de una DA-aO2
normal sugiere hipoventilación como mecanismo causal. En 
contraste, la hipoxemia asociada con un aumento de la DA-aO2
puede ser el resultado de una alteración de la difusión, de una 
alteración de la relación VA/Q o de la presencia de un shunt.
Aunque la DA-aO2 provee una estimación de la e� cacia del 
intercambio gaseoso, no puede determinar cuÆl de los tres 
mecanismos referidos en œltima instancia es responsable de 
la anormalidad del intercambio gaseoso.

La DA-aO2 se obtiene restando la PaO2 de la PAO2, donde 
PAO2 es la tensión de oxígeno alveolar y se calcula a partir 
de la ecuación de gas alveolar:

PAO2 = PIO2 - PACO2 [FIO2 + (1-FIO2)/R]

donde PIO2 es la FIO2 en función de la presión baromØtrica 
luego de haber sustraído la presión del vapor de agua (47 
mm Hg); PACO2 es la presión parcial alveolar de dióxido 
de carbono (asumida igual a la PaCO2); y R es el cociente 
respiratorio (normalmente 0,8). Cuando se respira aire am-
biente, con una FIO2 = 0,21, la ecuación precedente puede 
ser abreviada:

DA-a O2 = PiO2 � PaCO2/R � PaO2

Si bien esta fórmula no es exacta, en particular cuando 
se modi� ca la FIO2, se considera su� ciente para los � nes 
clínicos. En sujetos jóvenes que respiran aire ambiente, la 
DA-aO2 es menor de 10 mm Hg; aumentando a 10 a 20 mm Hg 
en el anciano. La tendencia de la DA-aO2 a cambiar a medida 
que aumenta la FIO2 limita su utilidad como indicador de un 
adecuado intercambio gaseoso. La DA-aO2 aumenta de 7 mm 
Hg en los jóvenes y 14 mm Hg en los ancianos respirando 
aire ambiente a 31 mmHg y 56 mm Hg, respectivamente, 
cuando se respira oxígeno al 100%. Por œltimo, los datos en 
los pacientes críticos revelan que la DA-aO2 varía en forma im-
predecible, dependiendo del grado de desigualdad VA/Q.

Relación arterio/alveolar de tensión de oxígeno. La re-
lación arterio-alveolar de tensión de oxígeno (PaO2/PAO2)
se consideró relativamente estable ante los cambios en los 
niveles de FIO2. La PaO2/PAO2 normal varía entre 0,74 en 
los ancianos a aproximadamente 0,9 en los jóvenes. Si la 
FIO2 se modi� ca para un paciente dado, la PaO2/PAO2 no 
variarÆ en la medida en que no cambie la relación VA/Q. 
Estudios recientes demuestran que la relación PaO2/PAO2
no ofrece ventajas sobre otros índices de evaluación del 
intercambio gaseoso en los pacientes críticos. El índice 
puede ser utilizado para predecir la FIO2 necesaria para 
lograr una determinada PaO2.

Relación entre presión parcial de oxígeno arterial y con-
centración de oxígeno inspirado (PaO2/FIO2). La relación 
entre la presión parcial de oxígeno arterial y la concentración 
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cuanti� car el CO2 a travØs de la relación entre la absorbencia 
de la luz y la concentración del gas. El capnógrafo genera una 
seæal elØctrica que corresponde a la luz absorbida, la cual se 
muestra en un dispositivo digital o analógico.

Los sensores actuales para la medición de CO2 se pueden 
localizar directamente en la vía aØrea, o en una localización 
distante, y cada mØtodo tiene sus ventajas y desventajas.

Los medidores directos miden la absorbencia infrarroja 
del volumen total del gas espirado que pasa por el sensor, 
lo cual requiere que estØ localizado inmediatamente a la 
salida del tubo endotraqueal. El tiempo de respuesta es 
muy corto, de alrededor de 40 mseg. Para su calibración, 
el sensor debe ser desconectado. Debido a su localización, 
las secreciones y la humedad pueden alterar el pasaje de 
la luz infrarroja, lo cual puede producir inexactitudes. El 
sensor debe estar calentado en forma permanente a 40°C 
para prevenir la condensación del agua del gas espirado. En 
la actualidad se dispone de sensores de pequeæo tamaæo, lo 
cual facilita su adaptación al tubo endotraqueal sin que se 
produzcan acodaduras ni desplazamientos de Øste. Debido a 
que la celda de luz se encuentra en contacto con la vía aØrea, 
debe ser adecuadamente desinfectada antes de ser utilizada 
con otros pacientes.

Los sensores externos requieren la conexión con un tubo 
� no a la vía aØrea, a travØs del cual pasa una corriente del 
gas, en la cual se realiza la detección del CO2. Debido a que 
estos catØteres son descartables, no se requieren medidas 
especiales de desinfección. Existe un tiempo de respuesta 
del sistema, que puede variar entre 1 y 60 segundos. Estos 
dispositivos tienen problemas cuando se trabaja con volœ-
menes corrientes pequeæos, como en el caso de los pacientes 
pediÆtricos.

Fisiología aplicada. El nivel de CO2 en el organismo 
depende del balance entre la producción y la eliminación del 
mismo (Fig. 24/1). El CO2 producido a nivel mitocondrial 
es transportado por la sangre venosa hacia los alvØolos pul-
monares, a cuyo nivel difunde a travØs de un gradiente de 
concentración en el espacio alveolar. El CO2 es eliminado desde 
allí por la ventilación alveolar. El valor de presión espirada 
de CO2 medido por capnografía es el valor medio alveolar 
de CO2 de un amplio espectro de alvØolos, con diferentes 
niveles de ventilación y perfusión. Con una relación V/Q 
normal, la presión alveolar de CO2(PACO2) se aproxima a la 
presión arterial de CO2 (PaCO2). Si la ventilación disminuye 
en comparación con la perfusión, existirÆ mÆs tiempo para 
la equilibración entre la presión venosa de CO2 (PVCO2) y 
la PACO2; por ende la PACO2 aumentarÆ a valores cercanos 
a la PVCO2. Con altos valores de V/Q, o sea con el aumento 
del espacio muerto, la PACO2 se aproximarÆ a la presión 
inspirada de CO2 (PICO2), la cual habitualmente es cero. La 
presión espirada de CO2 es el valor de una mezcla de gas 
que sale en forma simultÆnea de millones de alvØolos, y por 
tanto representa la mezcla de mœltiples niveles de PACO2.
Teóricamente, la PeCO2 puede ser tan baja como la PICO2
(cero) o tan alta como la PVCO2 (pero no mÆs alta). El cap-
nograma no contiene información de volumen. De acuerdo 
con ello, la PeCO2, que es el volumen promedio alveolar de 
PCO2, es un mejor índice de la PACO2 que la PetCO2, que es 
sólo una medida aislada de la PCO2 al � nal de la espiración. 
Una determinación mÆs informativa de la eliminación de 
dióxido de carbono por el pulmón es la VCO2,br, que estÆ 
ganando aceptación clínica. La misma es la multiplicación 
e integración del � ujo de la vía aØrea y la PCO2 a travØs de 
todo un ciclo respiratorio.

La disposición del dióxido de carbono tambiØn puede 

ser representada en un modelo hidrÆulico (Fig. 24/2). El 
gran compartimiento tisular perifØrico drena a travØs de un 
� ujo (el volumen minuto cardiaco QT) en un compartimiento 
central pulmonar pequeæo. El compartimiento central puede 
a su vez ser dividido en shunt pulmonar (VA/Q = 0), pulmón 
normal (VA/Q cerca de la unidad) y unidades con alta VA/Q,
incluyendo el espacio muerto alveolar (VDalv). Los tejidos 
producen dióxido de carbono (VCO2tis), que se vacía en el 
compartimiento tisular perifØrico. A partir de allí, el dióxido 
de carbono � uye por gravedad (QT) desde el compartimien-
to de alto nivel perifØrico al compartimiento de bajo nivel 
pulmonar. La VA, que es igual a la ventilación total (VE)
menos la ventilación del espacio muerto anatómico (VDana)
y los efectos de las unidades de alta relación VA/Q, elimina 
el dióxido de carbono del pulmón. En este modelo, el QT
afecta la distribución y la cantidad total de dióxido de carbono 
en el organismo. Por ejemplo, con un QT bajo, se produce 
la retención de dióxido de carbono en el compartimiento 
perifØrico, y se requiere una elevada PVCO2 para restaurar 
el aporte de dióxido de carbono a los pulmones. El mode-
lo hidrÆulico permite comprender el comportamiento de la 
PetCO2 durante la resucitación cardiopulmonar y comparar 
la PetCO2 con la PaCO2 en la evaluación de los parÆmetros 
del ventilador, incluyendo los efectos de la PEEP sobre la 
cinØtica del dióxido de carbono. 

AnÆlisis de la curva de capnografía. Para las aplicaciones 
de anestesia y terapia intensiva, el capnograma utilizado es el 
que muestra los valores de PCO2 en la ordenada y el tiempo 
en la abscisa. El capnograma en relación con el tiempo tiene 
segmentos inspiratorios y espiratorios. Puede ser mostrado 
en velocidad lenta o rÆpida (Fig. 24/3). El capnograma en 
velocidad rÆpida permite la evaluación de los detalles � nos de 
cada respiración, mientras que el de velocidad lenta permite 
la evaluación de la tendencia en la PetCO2.

VE CO2 = 200 mL/min
VE = 6 l/min.

PetCO2 = 35-38 mm Hg
PeCO2 = 25 mm Hg

VA = 4 l/min.
PACO2 = 38 mm Hg

VMC = 5 L/min.
- -

PaCO2 = 40 mm Hg
CaCO2 = 480 mL/L

PvCO2 = 45 mm Hg
CvCO2 = 520 mL/L

V CO2 = 200 mL/min
Depósito tisular de CO2 =17 l

Fig. 24/1. Homeostasis del CO 2  en el organismo. 

VECO2: volumen espirado de CO2; VE: ventilación minuto; 
PetCO2: presión de CO2 al � nal de la espiración; PeCO2: presión 
media de CO2 espirado; VA: ventilación alveolar; PACO2:
presión alveolar de CO2; VMC: volumen minuto cardiaco; 
PvCO2: presión venosa de CO2; CvCO2: contenido venoso de 
CO2; PaCO2: presión arterial de CO2; CaCO2: contenido arterial 
de CO2; VCO2: producción de CO2.
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alveolar, la cual es teóricamente mayor durante la espiración. 
En el punto extremo de la fase III se mide la PetCO2, por lo 
que se denomina presión de CO2 de � n de espiración. 

Desde el punto en el cual es medida la PetCO2, se produ-
ce una rÆpida caída en la línea de la curva de capnografía 
hasta la línea de base. Este es el segmento inspiratorio del 
capnograma, que se extiende hasta el inicio de la porción 
de la fase I del próximo capnograma.

Cambios capnogrÆ� cos
Los cambios en la curva de capnografía pueden afectar dos 
aspectos fundamentales de la misma, produciendo anorma-
lidades en la fase III, o disminución o aumento en el valor 
de PetCO2 (Tabla 24/1).

Anormalidades de la fase III. Se puede producir un au-
mento en la pendiente de la fase III por mœltiples factores 
ocurriendo en forma simultÆnea. La velocidad a la cual los 
alvØolos se llenan o vacían depende de la resistencia de la vía 
aØrea, la compliance de los alvØolos y la presión de insu� a-
ción. El aumento en la pendiente de la fase III es debido a la 
contribución del CO2 proveniente de alvØolos que se vacían 
lentamente con una baja relación ventilación perfusión, lo que 
hace que se acumulen altos niveles de CO2. La combinación 
de alvØolos que se vacían rÆpida y lentamente es característica 
de las enfermedades obstructivas del pulmón tales como el 
asma y la bronquitis crónica (Fig. 24/5).

La presencia de una hendidura (dip) en la fase III de 
la curva sólo se produce en pacientes que se encuentran 
ventilados mecÆnicamente; el dip es el resultado de la ini-
ciación de una ventilación espontÆnea durante la expiración, 
luego de haberse producido una ventilación asistida por el 
respirador. Esto se observa en pacientes que se encuentran 
parcialmente paralizados (curare cleft). TambiØn se puede 
observar en pacientes que respiran en forma no sincronizada 
con el ventilador (Fig. 24/6). 

Una fase III horizontal puede ser anormal cuando alvØolos 
bien perfundidos e hipoperfundidos expelen gases en forma 
simultÆnea. El embolismo pulmonar es un ejemplo en el cual 
la fase III del capnograma permanece horizontal, pero en 

El anÆlisis de la capnografía provee información sobre los 
cambios en el estado cardiopulmonar del paciente y sobre 
el funcionamiento del equipamiento utilizado para soportar 
la ventilación. En el anÆlisis del capnograma se deben tener 
en cuenta línea de base, altura, frecuencia, ritmo y forma de 
las ondas individuales, así como el cambio de estos parÆme-
tros a travØs del tiempo. La línea de base del capnograma 
habitualmente se encuentra al nivel cero, excepto que el 
paciente reventile el gas exhalado o que se adicione CO2 al 
gas inspirado. La frecuencia y la duración de la onda depen-
den primariamente de la patente respiratoria. La forma y la 
altura de la onda dependen de la � siología cardiopulmonar. 
El valor normal de PetCO2 es de aproximadamente 38 mm 
Hg, o sea 3 a 5 mm Hg menos que el valor de PCO2 arterial. 
Este valor se debe medir en el punto mÆs alto del capnograma, 
justo antes del inicio de la inspiración. 

La curva de capnografía tiene tres fases en la espiración 
y una en la inspiración (Fig. 24/4). La primera fase es la 
línea de base del capnograma, la cual comienza al inicio 
de la espiración y � naliza cuando se detecta CO2. Esta fase 
representa el gas eliminado de las vías de conducción o 
espacio muerto anatómico (VDanat). Debido a que esta región 
del pulmón no estÆ involucrada en el intercambio gaseoso, 
no se detecta CO2. El VDanat comprende los espacios naso-
faríngeo y orofaríngeo, y las primeras 16 generaciones del 
Ærbol bronquial. Este espacio corresponde aproximadamente 
a 150 a 180 ml en el adulto normal. 

Luego de la exhalación del gas desde el espacio muerto 
anatómico, se genera la fase II del capnograma. A medida 
que la espiración continœa, el CO2 de los alvØolos se mezcla 
con los gases del espacio muerto anatómico. Como resul-
tado, se constata un rÆpido incremento en el CO2. La altura 
y la pendiente de la fase II es un re� ejo del espacio muerto 
alveolar, el cual provee información clínica œtil respecto de 
la perfusión y de la ventilación. 

En la fase III, el espacio muerto anatómico se ha lavado 
totalmente, y se eliminan exclusivamente gases desde los 
alvØolos. En la fase III el nivel de CO2 alcanza una meseta, 
pero en los sujetos normales puede observarse una discreta 
pendiente positiva. Esta leve inclinación puede deberse a la 
difusión continua de CO2 desde los capilares en el espacio 

Fig. 24/2. Modelo hidráulico de la cinética del dióxido 
de carbono en el organismo.

Fig. 24/3. Capnografía en fase lenta y rápida.

Fig. 24/4. Fases de la capnografía.

Fig. 24/5. Capnografía en presencia de obstrucción 
bronquial.
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Alteraciones en la fase III
  Aumento progresivo de la pendiente de fase III
  Broncoespasmo agudo
 En� sema
 Asma bronquial

  Dip en fase III
Respiración espontÆnea del paciente no sincronizada con la 
ventilación mecÆnica
Contracciones diafragmÆticas en paciente parcialmente pa-
ralizado durante la ventilación  mecÆnica

  Fase III horizontal con un aumento del gradiente PaCO2-PetCO2
 Embolismo pulmonar
 Disminución del volumen minuto cardiaco
 Hipovolemia
 Aplicación de PEEP
 Gran espacio muerto (bulla, en� sema)

Cambios en el valor de PetCO2
  Disminución de los niveles de PetCO2
     Caída brusca a cero

 Intubación esofÆgica
 Extubación traqueal
 Desconexión del circuito del ventilador
 Malfunción del ventilador
 Obstrucción total del tubo endotraqueal

     Disminución sœbita sin llegar a cero
 PØrdida a nivel del circuito del ventilador o del tubo 
endotraqueal
 Obstrucción parcial del tubo endotraqueal

     Disminución exponencial
Evento cardiopulmonar (aumento del gradiente PaCO2-
PetCO2)
Hiperventilación severa

     Decremento gradual
 Hiperventilación
 Disminución de la temperatura
 Disminución progresiva del volumen intravascular

  Aumento de los niveles de PetCO2
     Aumento brusco

 Administración de bicarbonato de sodio
 Liberación de un torniquete en miembros inferiores

     Aumento gradual
 Elevación de la temperatura corporal
 Hipoventilación

      Aumento de la línea de base
 Rebreathing

este caso existe una disminución de la altura de la meseta, 
y un aumento del gradiente PaCO2-PetCO2.

Disminución en la PetCO2. Una brusca disminución de la 
PetCO2 a niveles cercanos a cero generalmente corresponde 
a una ausencia total de ventilación. Esta disminución puede 
deberse a la intubación esofÆgica (Fig. 24/7), a la extubación 
traqueal accidental, a la desconexión del circuito, a la mala 
función del respirador o a una obstrucción total del tubo 

Tabla 24/1. Condiciones clínicas asociadas con cam-
bios en el capnograma y en los valores de PetCO2.

Fig. 24/7. Intubación esofágica.Fig. 24/6. Curare cleft.

endotraqueal. TambiØn puede corresponder a una disfunción 
del capnógrafo.

El descenso brusco de la PetCO2 sin llegar a la línea de 
base sugiere que no se ha detectado una exhalación com-
pleta. Si la presión en la vía aØrea permanece baja, esto es 
indicativo de una fuga del aire espirado, ya sea por una 
pØrdida a nivel del tubo endotraqueal o en el circuito es-
piratorio. En presencia de una presión elevada en la vía 
aØrea, se debe descartar una obstrucción parcial del tubo 
endotraqueal que resulta en volœmenes inspiratorios pe-
queæos, especialmente si se utiliza un modo de ventilación 
limitado por presión. Una reducción en la PetCO2 tambiØn 
puede ser debida a la espiración incompleta antes de la 
iniciación de una nueva inspiración.

Una disminución exponencial de la PetCO2 que ocurre a 
travØs de varias respiraciones, manteniendo una pendiente 
normal, habitualmente indica un episodio cardiovascular 
abrupto. El aumento de la ventilación del espacio muerto 
resulta en una disminuida PetCO2 y un aumento del gra-
diente PaCO2-PetCO2. Los eventos posibles que pueden 
causar estos cambios incluyen hipotensión por pØrdida 
hemÆtica masiva, paro circulatorio con persistencia de la 
ventilación pulmonar y embolismo pulmonar. En adición, 
un aumento brusco y signi� cativo de la ventilación alveo-
lar tambiØn puede asociarse con una disminución expo-
nencial en la PetCO2.

Durante el paro cardiaco, el mantenimiento de la ven-
tilación puede resultar en valores bajos y decrecientes de 
dióxido de carbono exhalado, debido a que el QT y el tras-
porte de dióxido de carbono desde los tejidos al pulmón 
estarÆ disminuido o ausente en presencia de una VA con-
servada. Si la reanimación cardiovascular es exitosa, el 
aumento en el QT restaura el � ujo sanguíneo pulmonar y el 
trasporte de dióxido de carbono, y con ello se observa un 
aumento progresivo en la eliminación (PetCO2).

Una disminución gradual de la PetCO2 en el tiempo con 
una morfología normal del capnograma puede ser debida 
a la disminución en el metabolismo y en la producción de 
CO2. Una disminución gradual en el volumen circulante o 
una disminución del volumen minuto cardiaco se puede 
asociar con una perfusión pulmonar disminuida, lo cual 
aumenta el espacio muerto � siológico, y puede conducir a 
una disminución en el nivel de PetCO2 a pesar del aumento 
concomitante en la PaCO2.

La adición de PEEP a la ventilación mecÆnica suele dis-
minuir en forma aguda el volumen de dióxido de carbono 
espirado (VCO2,br), debido a la disminución de la ventila-
ción alveolar por aumento del espacio muerto � siológico 
y por la disminución del dióxido de carbono transferido 
al pulmón por disminución del volumen minuto cardiaco 
y del retorno venoso. Luego se produce una recuperación 
gradual del volumen de CO2 exhalado si la retención peri-
fØrica de dióxido de carbono produce un incremento su� -
ciente en la PVCO2 como para restaurar el aporte de dióxi-
do de carbono al pulmón. 
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espacio muerto (EPOC, bullas pulmonares) es habitual la 
presencia de un elevado gradiente PaCO2 - PetCO2.

La presencia de un gradiente PaCO2-PetCO2 negativo es 
altamente infrecuente, habiØndose descrito en individuos 
sanos que son ventilados con grandes volœmenes corrien-
tes y bajas frecuencias durante la anestesia general; y en 
el embarazo, como consecuencia de la disminución de la 
capacidad residual funcional y de la baja compliance pul-
monar. 

Limitaciones de la capnografía. La exactitud de las 
determinaciones de PetCO2 como re� ejo de la PaCO2 en 
los pacientes críticos con insu� ciencia respiratoria aguda 
o deterioro cardiovascular es limitada. En esta población, 
se pueden producir cambios rÆpidos en el espacio muerto y 
en la relación ventilación perfusión, lo que puede producir 
grandes cambios en el gradiente PaCO2-Pet CO2. La venti-
lación mecÆnica puede complicar mÆs aœn la relación entre 
PetCO2 y PaCO2. Los volœmenes corrientes excesivamente 
grandes o pequeæos pueden incrementar la ventilación del 
espacio muerto, aumentando el gradiente PaCO2-PetCO2.
Los niveles elevados de presión en la vía aØrea y la pre-
sencia de PEEP se asocian con el mismo fenómeno. Los 
pacientes críticos tambiØn pueden presentar cambios car-
diovasculares que alteran la perfusión pulmonar, resultan-
do en cambios en la ventilación del espacio muerto. 

II.- MEC`NICA RESPIRATORIA

Principios � siológicos
Antes de analizar las tØcnicas de monitoreo, es convenien-
te realizar un breve anÆlisis de las propiedades mecÆnicas 
del sistema respiratorio. El acto de respirar requiere un tra-
bajo, el cual debe ser realizado para vencer una serie de 
resistencias opuestas a la movilización de la caja torÆcica 
y del pulmón, que incluyen:
1. Fuerzas elÆsticas desarrolladas por el pulmón y la pared 

torÆcica cuando se aumenta el volumen,
2. Fuerzas resistivas resultantes del � ujo de gas a travØs de 

las vías aØreas conductoras, y del tubo endotraqueal si 
Øste estÆ presente,

3. Fuerzas viscoelÆsticas atribuibles a la adaptación al es-
tiramiento de las unidades dentro del pulmón y de los 
tejidos de la pared torÆcica,

4. Fuerzas plastoelÆsticas dentro del tejido torÆcico que cau-
san una �histØresis cuasi-estÆtica�, como se re� eja en las 
distintas curvas pulmonares y de la pared torÆcica en la 
insu� ación y en la de� ación pulmonar,

5. Fuerzas de inercia que dependen de la masa de gases y 
de los tejidos en movimiento,

6. Fuerzas gravitacionales que pueden ser consideradas como 
parte de las fuerzas inerciales, pero que en la prÆctica se 
incluyen en la medición de las fuerzas elÆsticas,

7. Compresibilidad de los gases en el tórax,
8. Distorsión de la pared torÆcica desde su con� guración 

pasiva durante la relajación.
A pesar de esta aparente complejidad, la dinÆmica de 

la respiración ha sido satisfactoriamente representada, al 
menos para los propósitos clínicos, por un modelo mono-
compartamental consistente en un tubo rígido y un balón 
complaciente. La ecuación del movimiento para la ins-
piración es la siguiente: Papl(t) = Pel,rs(t) + Pres(t); donde, en 
cualquier unidad de tiempo (t), Papl es la presión aplicada 
para insu� ar el sistema respiratorio, ya sea por la contrac-
ción de los mœsculos inspiratorios (Pmus), por el ventilador, 
o por ambos; Pel,rs, y Pres son las presiones disipadas, res-

Aumento en la PetCO2. Un aumento brusco en la PetCO2
habitualmente se debe a causas iatrogØnicas. El aumento 
puede ser producido por cualquier factor que rÆpidamente 
aumente el aporte de CO2 a la circulación pulmonar. Las 
causas comunes incluyen la administración de bicarbonato 
o la remoción de un torniquete de un miembro, con libera-
ción de sangre que contiene niveles elevados de CO2 desde
el miembro isquØmico a la circulación sistØmica.

Un aumento en la producción de CO2 o la presencia de 
hipoventilación determinan un aumento mÆs gradual en la 
PetCO2. Si la ventilación y el espacio muerto no cambian 
en presencia de un aumento de la temperatura, se puede 
comprobar un aumento en la PaCO2 y en la PetCO2.

Un aumento gradual de la PetCO2 con un aumento en 
la línea de base indica que el CO2 previamente exhalado 
estÆ siendo nuevamente inhalado a partir del circuito. La 
porción inspiratoria del capnograma no regresa a la línea 
de base, y los valores de PetCO2 se incrementan hasta llegar 
a un nuevo punto de equilibrio (Fig. 24/8). 

Anormalidades de la fase inspiratoria. Una onda osci-
lante durante la fase inspiratoria es el resultado de la con-
tracción y relajación del corazón y de los grandes vasos 
contra el pulmón. La frecuencia de estas oscilaciones car-
diogØnicas marca la frecuencia cardiaca (Fig. 24/9). Los 
factores que predisponen al desarrollo de estas oscilacio-
nes estÆn relacionados con la presión intratorÆcica, rela-
ción pulso/respiración, capacidad vital/tamaæo cardiaco, 
tiempo inspiratorio/espiratorio, volumen corriente y rela-
jación muscular.
Gradiente PaCO2-PetCO2
En los sujetos sanos, el gradiente PaCO2-PetCO2 es gene-
ralmente menor de 6 mm Hg; el nivel de PetCO2 es menor 
que el de PaCO2. Esta disparidad estÆ determinada porque 
el valor de PetCO2 es la media de los valores de CO2 de 
los alvØolos perfundidos y subperfundidos. Estos œltimos 
eliminan un gas con baja concentración de CO2, lo cual di-
luye las altas concentraciones eliminadas por los alvØolos 
bien perfundidos.

Una disminución en el volumen minuto cardiaco se aso-
cia con una disminución en la perfusión pulmonar, lo cual 
produce un aumento en el espacio muerto alveolar. Este au-
mento produce una disminución en la PetCO2 y un aumento 
en el gradiente PaCO2-PetCO2. Cuando mejora el volumen 
minuto cardiaco, se produce una mejor perfusión alveolar, 
lo cual reduce el espacio muerto alveolar y tambiØn el gra-
diente PaCO2-PetCO2. En los pacientes con aumento del 

Fig. 24/8. Reventilación o  rebreathing.

Fig. 24/9. Oscilaciones cardiacas.



356 Carlos Lovesio - Medicina Intensiva

pectivamente, para superar las fuerzas opuestas elÆstica y 
resistiva. La ecuación � nal de movimiento se expresa por 
la fórmula: 

�¨ Presión = �¨ Volumen/Compliance + (Flujo x Resis-
tencia) (Fig. 24/10).

Las fuerzas inerciales y la compresibilidad del gas normal-
mente son despreciables, aunque en los pacientes ventilados 
mecÆnicamente debe ser tomada en cuenta la compresibilidad 
del gas en el circuito del ventilador. En forma similar, en 
los sujetos normales con mœsculos respiratorios relajados, 
la con� guración toracoabdominal durante la insu� ación y 
la de� ación pulmonar es próxima a la que se obtiene bajo 
condiciones estÆticas. De acuerdo con ello, la presión perdi-
da como consecuencia de la distorsión de la pared torÆcica 
durante la insu� ación y de� ación en los pacientes ventilados 
puede ser despreciable, particularmente en los pacientes bien 
adaptados al ventilador.

Para respirar, es necesario aplicar una presión al sistema 
respiratorio, a � n de generar un � ujo y desplazar un volu-
men. La espiración es producida por la presión de retracción 
elÆstica acumulada en el sistema respiratorio (Pel,rs) durante 
la insu� ación precedente. En pacientes bien adaptados al 
respirador, la espiración es pasiva. 

La mecÆnica respiratoria evalœa las relaciones existentes 
entre la presión, el � ujo y el volumen, así como la combi-
nación en diagramas de presión-� ujo, volumen-presión y 
� ujo-volumen; a � n de describir las propiedades mecÆnicas 
del sistema respiratorio.

A.- Determinaciones primarias

1.-Presiones en la vía aØrea
Presión pico en la vía aØrea. El valor mÆximo de presión 
alcanzado en la vía aØrea durante un ciclo ventilatorio, se 
denomina Pmax o presión pico en el ciclado: Ppeak. La Ppeak
es la medida de la presión total requerida para expandir 
el pulmón y la pared torÆcica a un determinado volumen. 
Es la œnica variable mecÆnica ampliamente empleada en el 
paciente crítico, admitiØndose que la misma no debe superar 
los valores de 50 a 60 cmH2O. Esto es debido al concepto 
general de que un valor mayor de Ppeak se asociaría con un 
riesgo aumentado de barotrauma e hipotensión. 

Si bien es deseable no tener Ppeak elevadas, es claro que 
su valor no es un buen índice para establecer el riesgo de 
barotrauma. En efecto, la Ppeak incluye la presión requerida 
para vencer tanto la resistencia elÆstica como resistiva al 
insu� ar el pulmón, siendo la œltima altamente dependiente 
del � ujo inspiratorio. Debido al alto valor de resistencia en 
el tubo endotraqueal a � ujos elevados, el valor de Ppeak estarÆ 
determinado en gran parte por las propiedades resistivas de 
Øste, en particular cuando es de escaso diÆmetro. 

Presión media en la vía aØrea. La presión media en la vía 
aØrea (Paw) es el promedio de presiones en la vía aØrea durante 
una respiración completa. Su valor es un promedio de todos 
los valores de presión durante el ciclo respiratorio, inclui-
dos bajo la curva de presión-tiempo. Su medición correcta 
requiere evaluar la presión en la vía aØrea en la apertura de 
la misma (Pao), es decir entre el extremo del tubo endotra-
queal y el conector en Y de la tubuladura del ventilador. En 
la prÆctica clínica, el valor se puede obtener a partir de los 
datos brindados por los ventiladores microprocesados. 

La relación entre la Paw y la oxigenación, respuesta he-
modinÆmica y riesgo de barotrauma ha sido explicada por el 
hecho de que la Paw re� ejaría la presión media alveolar. 

Presión P1. Cuando se realiza una maniobra de oclusión 

de la vía aØrea al � nal de la inspiración, a � n de obtener los 
valores de presión en presencia de � ujo cero, el valor obtenido 
inmediatamente despuØs de la interrupción se denomina P1, y 
se considera como el valor de presión alveolar mÆs elevado bajo 
condiciones dinÆmicas, es decir antes de la equilibración de la 
presión en los distintos alvØolos superada la inhomogeneidad 
por variación en la constante de tiempo (ver mÆs adelante).

Presión en la meseta o presión plateau (Pplat). Como 
se indicó, cuando se realiza una maniobra de oclusión rÆpi-
da al � nal de la inspiración durante una insu� ación a � ujo 
constante, se produce una inmediata caída en la Pao desde
un pico (Ppeak) a un valor menor (P1) seguido por un lento 
descenso hasta un aparente plateau (Pplat) logrado luego de 
cinco segundos.

La presión Pplat se considera que re� eja la retracción elÆstica 
estÆtica del sistema respiratorio total (Pst,rs) al volumen de 
oclusión del pulmón, considerando que no existe ninguna 
pØrdida externa. El plateau en Pes re� eja la retracción elÆs-
tica de la pared torÆcica (Pst,w). La diferencia entre Pst,rs y Pst,w
de� ne la retracción elÆstica del pulmón (Pst,L).

La diferencia entre la Ppeak y la Pplat re� eja la caída de 
presión resistiva total, que incluye los elementos puramente 
resistivos, representada por la caída rÆpida de Ppeak a P1, mÆs 
un componente viscoelÆstico mÆs complejo, que justi� ca la 
lenta caída P1-Pplat.

La identi� cación de la Ppeak y de la Pplat es relativamente 
sencilla, pero la identi� cación de P1 puede no ser tan sim-
ple. Las oscilaciones en la seæal de presión inmediatamente 
despuØs de la oclusión pueden oscurecer el valor de P1. Si 
el trazado es de buena calidad, la P1 puede ser identi� cada 
como el punto que separa claramente la caída brusca en la 
Pao del subsecuente descenso lento (Fig. 24/11).

2.-El � ujo aØreo
El � ujo aØreo (F), o volumen de gas aportado en la unidad 
de tiempo (F = V/t) se mide con un neumotacógrafo, habi-

Fig. 24/10. Ilustración esquemática de un modelo 
simpli“ cado de la ecuación de movimiento.

Resistencia =
�¨ Presión
�¨ Flujo

Flujo

Volumen

�¨ Presión

Compliance =
�¨ Volumen
�¨ Presión
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que expanden la pared torÆcica no pueden ser evaluadas 
en un paciente respirando activamente, una estimación de 
la Ppl permite determinar las fuerzas que actœan sobre el 
pulmón (o estructura pasiva) y evaluar la mecÆnica respi-
ratoria y el esfuerzo respiratorio. La determinación de la 
autoPEEP en pacientes respirando activamente tambiØn 
requiere el conocimiento de la Ppl. Finalmente, es necesaria 
cierta estimación de la Ppl para la adecuada interpretación de 
las presiones vasculares pulmonares durante el monitoreo 
hemodinÆmico.

Aunque la Ppl no es directamente accesible desde el punto 
de vista clínico, la medición de la presión esofÆgica (Pes) con 
un catØter balón permite una razonable estimación de los cam-
bios en la Ppl global. El extremo del catØter debe encontrarse 
a aproximadamente 40 cm desde las narinas, lo cual coloca al 
balón en el tercio distal del esófago. La posición adecuada puede 
ser con� rmada comparando el cambio de la presión negativa 
en la Pes (�� Pes) y en la Pao (�� Pao) durante un esfuerzo inspirato-
rio espontÆneo con la vía aØrea ocluida. Debido a que en esta 
situación no se producen cambios en el volumen pulmonar, el 
cambio esperado en la presión transpulmonar (Pao - Pes) debe 
aproximarse a cero si el balón estÆ bien posicionado. 

tualmente colocado ya sea en la vía aØrea proximal, distal a 
la �Y�, o en la rama espiratoria del circuito del ventilador. 
La seæal de � ujo espiratorio integrada se utiliza para calcular 
el volumen corriente (VT), que es esencial para monitorizar 
la ventilación minuto (VE) y calcular la compliance (CRS).
Excepto que la medición se realice en la proximidad del 
tubo endotraqueal, el VT exhalado debe ser corregido para 
el volumen compresible del circuito del ventilador.

El per� l de � ujo en relación con el tiempo permite la de-
terminación precisa del tipo de inspiración, cuando el � ujo 
se hace positivo, y el comienzo de la espiración, cuando el 
� ujo se hace negativo (Fig. 24/12). Esto œltimo es œtil para 
evaluar la autoPEEP en pacientes con respiración espontÆnea 
(ver mÆs adelante), mientras que el primero es requerido 
para la determinación de la PZ. La detección del momento 
de reversión del � ujo permite una adecuada determinación 
de la fracción de tiempo inspiratorio (TI/TTOT).

En contraste con los modos ventilatorios controlados por 
� ujo, en los cuales la patente de � ujo inspiratorio es pre-
establecida; el per� l de � ujo inspiratorio es variable en la 
ventilación controlada por presión, siendo in� uenciado por 
las características de impedancia del sistema respiratorio. En 
la ventilación controlada por presión, la presión inspiratoria 
aumenta rÆpidamente hasta una presión pre� jada (Pset). La 
fuerza que genera el � ujo inspiratorio es la diferencia entre 
Pao y Palv. El � ujo continœa hasta que la Pset iguala a la Palv, o 
hasta que se alcanza el tiempo inspiratorio preestablecido 
(TI). El resultado es una curva de � ujo desacelerada. Una 
disminución en la velocidad de desaceleración sugiere un 
aumento en la constante de tiempo inspiratorio, el producto 
de RRS y CRS (ver mÆs adelante).

En presencia de una limitación extrema al � ujo aØreo, la 
curva inspiratoria puede desacelerarse tan lentamente que el 
per� l puede simular el producido durante el � ujo constante. 

La simple inspección del trazado de � ujo espiratorio 
puede ser œtil desde el punto de vista clínico. La persis-
tencia de � ujo al � nal de la espiración indica la presencia 
de hiperinsu� ación dinÆmica o autoPEEP, o un esfuerzo 
muscular no sospechado (Fig. 24/13). La limitación al � ujo 
espiratorio (EPOC o asma) es sugerida cuando el per� l de 
� ujo espiratorio decae de una manera linear mas que de una 
manera exponencial con el tiempo. Las oscilaciones en el 
trazado de � ujo espiratorio pueden indicar la presencia de 
secreciones retenidas y la necesidad de aspiración.

3.-Presión esofÆgica
En el paciente pasivo, se requiere una estimación de la 
presión pleural (Ppl) para separar las propiedades mecÆnicas 
del pulmón de las de la pared torÆcica. Aunque las fuerzas 

Fig. 24/11. Registro de presión en la vía aérea en un 
paciente ventilado en modo controlado, con ” ujo constante 

y pausa inspiratoria. Se señalan la presión inspiratoria 
pico, la P1 y la presión de meseta inspiratoria. Fig. 24/12. Registro de ” ujo y presión de la vía aérea 

en un paciente ventilado en modo controlado. Las 
” echas indican la existencia de atrapamiento dinámico 

de volumen (auto PEEP).

Fig. 24/13. Registros de ” ujo y presión de la vía aérea 
en un paciente relajado y ventilado en modo controlado. 
Se observa que al ocluir la válvula espiratoria se produ-
cen la interrupción del ” ujo espiratorio y un aumento de 
la presión en la vía aérea, la cual se iguala a la presión 

alveolar, que evidencia la presencia de auto PEEP.
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4.-AutoPEEP
La autoPEEP cuanti� ca la diferencia en exceso entre la 
presión alveolar al � nal de la espiración y el nivel de 
PEEP establecido en el ventilador. La presión alveolar 
total al � nal de la espiración es la suma de la PEEP mÆs la 
auto-PEEP. Durante la ventilación mecÆnica, la presencia 
de autoPEEP habitualmente signi� ca hiperinsu� ación di-
nÆmica debida a un colapso dinÆmico de la vía aØrea con 
limitación intrínseca al � ujo (EPOC, asma). Sin embargo, 
la hiperin� ación dinÆmica tambiØn puede desarrollarse 
en ausencia de colapso dinÆmico cuando el requerimiento 
de VE es elevado y el tiempo espiratorio es insu� ciente 
para permitir que las presiones alveolar y en la vía aØrea 
se igualen al � nal de la espiración. La presión alveolar 
tambiØn puede exceder la presión de la vía aØrea al � nal 
de la espiración sin hiperinsu� ación dinÆmica en pacientes 
con respiración espontÆnea que contraen activamente sus 
mœsculos espiratorios a travØs del ciclo espiratorio. En 
la Tabla 24/2 se indican las causas y consecuencias de la 
PEEPi y de la hiperin� ación dinÆmica pulmonar.

La autoPEEP puede aumentar el trabajo respiratorio y 
el riesgo de barotrauma durante la ventilación mecÆnica o 
causar hipotensión y di� cultad en la interpretación de los 
datos hemodinÆmicos. 

La presencia de � ujo al � nal de la espiración debe alertar 
sobre la presencia de autoPEEP. Aunque la cantidad de au-
toPEEP puede variar entre distintos lugares del pulmón en la 
patología heterogØnea, varios mØtodos permiten determinar el 
nivel promedio existente de autoPEEP en un paciente ventilado 
en forma pasiva. La oclusión manual del extremo espiratorio 
del ventilador al � nal de la espiración (medida de la autoPEEP 
estÆtica) determina que la Palv dentro de la vía aØrea ocluida 
y la Pao rÆpidamente se equilibren y provean una medida de 
la Palv de � n de espiración promedio, leída directamente en 
el manómetro de presión de la vía aØrea, o en la grÆ� ca de Pao 
(Fig. 24/13). Aunque la equilibración generalmente requiere 
un segundo o menos, el tiempo puede ser mayor si existe una 
obstrucción severa y una distribución heterogØnea del gas. 
La maniobra debe realizarse en el momento adecuado de � n 
de espiración, por lo que se recomienda activar la pausa del 
respirador. La demostración de una meseta en el trazado de 
Pao durante la maniobra asegura una adecuada duración de 
la oclusión al � nal de la espiración. 

La autoPEEP contribuye directamente a la Palv y por 
tanto a la Pplat inspiratoria. Una maniobra relativamente 
simple para cuanti� car la autoPEEP durante la ventilación 

Tabla 24/2. Causas y consecuencias de la PEEPi y de la hiperin” ación dinámica pulmonar.

controlada por � ujo y ciclada por volumen es midiendo 
la Pplat antes e inmediatamente despuØs de generar una 
espiración prolongada. Esto se puede lograr reduciendo 
la frecuencia hasta que cesa el � ujo al � nal de la espira-
ción. Asumiendo que la CRS no cambia apreciablemente 
con la reducción en el volumen pulmonar que ocurre al 
� nal de la espiración, la autoPEEP serÆ igual al cambio 
observado en la Pplat.

La determinación de la autoPEEP durante la ventilación 
asistida o espontÆnea requiere de un balón esofÆgico y de 
un trazado simultÆneo de � ujo. En ausencia de actividad de 
los mœsculos espiratorios, el cambio en la Pes desde el � nal 
de la espiración hasta el comienzo del � ujo inspiratorio es 
igual a la presión de los mœsculos inspiratorios requerida 
para superar la retracción elÆstica de � nal de espiración del 
sistema respiratorio, o sea la autoPEEP.

B.- Las variables derivadas

1.- Propiedades estÆticas

La compliance estÆtica es la medida de la distensibilidad del 
conjunto tórax-pulmón. La compliance dinÆmica es la medida 
de la impedancia del sistema respiratorio en conjunto. EstÆ 
determinada por la suma de las resistencias friccionales de 
las vías aØreas y la elasticidad del sistema tórax-pulmón. 

La compliance (Crs) se calcula como el volumen corriente 
dividido por el cambio en la presión en la vía aØrea (Paw) 
bajo condiciones de � ujo cero. En estas condiciones, la Crs 
se distingue en dinÆmica y estÆtica o cuasiestÆtica. Los tres 
puntos de presión necesarios para calcular la Crs dinÆmica 
y estÆtica son la presión en el instante de � ujo cero, comœn-
mente referida como P1 o Pmax, la presión equilibrada o 
presión de plateau de � n de inspiración (Pplat) y la presión 
de base. Debido a que muchos pacientes son ventilados con 
presión positiva de � n de espiración, la PEEP es la presión 
de base utilizada para los cÆlculos de compliance. Por otra 
parte, como la hiperin� ación dinÆmica es un hallazgo re-
lativamente comœn, la PEEP total (PEEP aplicada + PEEP 
intrínsica) debe ser la presión de base utilizada para obtener 
los cÆlculos mÆs adecuados de compliance.

La Crs dinÆmica se mide utilizando la diferencia entre 
P1 y PEEP, de modo que re� eja tanto las propiedades vis-
coelÆsticas como de retracción elÆstica del pulmón y de la 
pared torÆcica. En contraste, la Crs estÆtica es medida uti-
lizando la diferencia entre la Pplat y la PEEP y re� eja sólo 
las propiedades de retracción elÆstica del pulmón y de la 
pared torÆcica.

Causas Consecuencias

Reducción de la presión de descarga de la espiración:
    Aumento de la compliance
    Pausa al � nal de la inspiración
Aumento de la resistencia al � ujo:
    Tubo endotraqueal muy � no
    Circuitos y vÆlvulas del ventilador
    Aumento de la resistencia en la vía aØrea
Tiempo espiratorio corto:
    Alta frecuencia respiratoria
    Alta relación TI/TTOT
    I:E < 1:1
    Pausa al � nal de la inspiración
Volumen corriente elevado
Ventilación minuto elevada

Deterioro del volumen minuto cardiaco
Computación errónea de la compliance
Sobrecarga del umbral inspiratorio:
    Disminución de la capacidad de
    generar presión por los mœsculos
     inspiratorios
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Crs dinÆmica =   VT /(P1 � PEEPtot) - Cc
Crs estÆtica = VT/(Pplat � PEEPtot) - Cc

Donde Cc: compliance del circuito del respirador

Aunque el tØrmino Crs estÆtica es utilizado por conveniencia, 
es importante comprender que el tØrmino Crs cuasiestÆtica 
es mÆs adecuado. En realidad, no existe una presión estÆtica 
verdadera, debido a que a medida que aumenta el tiempo de 
pausa de � n inspiratorio, existe un movimiento continuado de 
gas en adición a la adaptación tisular al estrØs. La medición 
de la compliance cuasi estÆtica requiere condiciones de � ujo 
cero durante aproximadamente tres a cinco segundos.

Debido a que el pulmón y la pared torÆcica estÆn dispuestos 
en serie, la Paw positiva se trasmite primero al pulmón, con 
una pequeæa fracción trasmitida luego a la pared torÆcica. 
Como resultado, la compliance total del aparato respiratorio 
serÆ la suma de la compliance pulmonar (CL) y de la com-
pliance de la pared torÆcica (Ccw).

1/Crs = 1/CL + 1/Ccw
El cÆlculo de la compliance pulmonar y de la pared torÆcica 

requiere la medida de los cambios en la presión esofÆgica, 
como un subrogante de los cambios en la presión pleural 
media. La compliance pulmonar se calcula como VT/[(Pplat 
� PEEPtot)- �¨Pes], y la compliance de la pared torÆcica se 
calcula como Ccw = VT/(�¨Pes).

La compliance total del sistema respiratorio es de 100 mL/
cm H2O y la compliance del pulmón y de la pared torÆcica 
de 200 mL/cm H2O para cada una de ellas. En pacientes 
ventilados con pulmón normal en posición supina, la com-
pliance estÆtica oscila entre 57 y 85 mL/cm H2O, aunque se 
han referido valores por debajo de 50 mL/cm H2O cuando 
se utilizan volœmenes corrientes muy bajos.

En pacientes con SDRA, la compliance estÆ marcada-
mente disminuida, oscilando entre 15 y 34 mL/cm H2O,
segœn diversos autores. Gattinoni ha diferenciado el SDRA 
de origen pulmonar del de origen extrapulmonar en función 
de las diferencias en la compliance del pulmón y de la pared 
torÆcica. Los pacientes con SDRA de origen pulmonar tienen 
una compliance pulmonar baja con una compliance parietal 
normal (50 y 192 mL/cm H2O, respectivamente), mientras 
que los pacientes que tienen un SDRA extrapulmonar tienen 
una compliance pulmonar alta pero una compliance parietal 
drÆsticamente disminuida (72 y 82 mL/cm H2O, respectiva-
mente). Esta diferencia fue atribuida a una signi� cativamente 
elevada presión intraabdominal en los pacientes con SDRA 
extrapulmonar. 

Los clínicos comœnmente utilizan la compliance para 
describir las propiedades de retracción elÆstica del sistema 
respiratorio. Debido a que el pulmón y la pared torÆcica se 
encuentran en serie, esta relación es mÆs claramente expresada 
por la elastancia (E), que es la recíproca de la compliance
(�¨P/�¨V), ya que la misma re� eja una distribución mÆs lineal 
de las propiedades elÆsticas. La elastancia total del sistema 
respiratorio es la presión requerida para insu� ar un litro de 
gas por encima de la posición de reposo.

La de� nición de las propiedades elÆsticas del sistema 
respiratorio, del pulmón y de la pared torÆcica con un valor 
numØrico simple para la E o la Crs, sólo tiene sentido si se 
admite que la relación entre las presiones aplicadas y los 
volœmenes desarrollados es lineal para todos los rangos 
de volumen. Sin embargo, las propiedades elÆsticas com-
pletas del sistema respiratorio, pulmón y pared torÆcica no 
pueden ser descritas por un solo valor, ya que la relación 
lineal sólo se mantiene en la porción central de la curva 

(ver mÆs adelante). 
En tØrminos � siológicos la compliance del pulmón y de 

la pared torÆcica disminuye en los volœmenes pulmonares 
altos y bajos, respectivamente, y la compliance del sistema 
respiratorio total se comporta de la misma manera. El pun-
to en el cual las fuerzas elÆsticas opuestas en el pulmón y 
en la pared torÆcica se igualan es el volumen de equilibrio 
elÆstico (Vr) del sistema respiratorio total, y normalmente 
coincide con la capacidad residual funcional (CRF), que es 
el volumen de gas en el pulmón y en las vías aØreas al � nal 
de la espiración del volumen corriente. En sujetos normales 
en posición sentada, la CRF es discretamente inferior al 40% 
de la capacidad vital (CV). Con volœmenes por encima del 
55% de la CV, no solamente se debe aplicar una presión 
para insu� ar el pulmón, sino tambiØn la pared torÆcica, que 
a dichos volœmenes tiende a la retracción. 

Medida de la elastancia estÆtica. La maniobra de oclusión 
de la vía aØrea al � nal de la inspiración, ha sido utilizada 
para establecer la elastancia estÆtica del sistema respiratorio 
total (Est,rs) de acuerdo con la siguiente ecuación: Est,rs = (Pplat
- PEEPt)/Vt; donde Pplat es la Pst,rs medida luego de cinco se-
gundos de oclusión de la vía aØrea al � nal de la inspiración, y 
PEEPt es la suma de la PEEPi mÆs la PEEP externa aplicada. 
En los pacientes con EPOC ventilados mecÆnicamente, la 
compliance estÆtica verdadera puede ser subestimada hasta 
en un 100% si no se toma en cuenta la PEEPi. 

Modi� caciones patológicas. Varias enfermedades pueden 
alterar la elastancia respiratoria. La pØrdida de la retracción 
elÆstica del pulmón, como ocurre en el en� sema, produce un 
aumento en la CRF y desplaza la ventilación hacia la porción 
alta, plana de la curva presión/volumen (PV). El aumento en 
la CRF por encima de los valores predecidos se denomina 
hiperin� ación pulmonar, que es muy comœn en pacientes con 
EPOC estable o durante las exacerbaciones, o en el asma 
agudo. En pacientes con injuria pulmonar aguda o ARDS, la 
compliance respiratoria estÆ marcadamente reducida debido 
al aumento del agua extravascular pulmonar y al relleno de 
los espacios alveolares con material in� amatorio. La curva 
PV del sistema respiratorio en el Síndrome de di� cultad 
respiratoria agudo muestra una marcada reducción en el 
volumen con una sustancial disminución en la pendiente, 
indicando un pequeæo cambio en el volumen por unidad de 
cambio de presión. Ello se debe a una marcada reducción 
en el volumen de pulmón aireado, debido a la competencia 
entre el líquido y el gas por el espacio pulmonar (concepto 
de �baby lung�).

Se debe tener en cuenta que la elastancia de la pared 
torÆcica tambiØn puede estar alterada. Cualquier aumento 
en la rigidez de la pared torÆcica, como en la cifoescoliosis, 
desplaza la curva de PV de la pared torÆcica hacia la dere-
cha, disminuyendo el VT. Como resultado, el movimiento 
de volumen corriente puede ocurrir en la parte baja, menos 
complaciente de la curva total PV. Recientemente, en parti-
cular debido al creciente interØs por la presión abdominal, 
se ha prestado atención a la mecÆnica de la pared torÆcica 
en los pacientes críticos, en particular en su componente 
diafragmÆtico. Si la pared torÆcica es �blanda�, la presión 
pleural requerida para movilizarse serÆ baja, pero si la caja 
torÆcica es �rígida� (como ocurre en presencia de un au-
mento de la presión intraabdominal), se requerirÆ una alta 
presión pleural para movilizarla. Las causas mÆs comunes 
de aumento de la elastancia de la pared torÆcica en el SDRA 
son las patologías abdominales (distensión intestinal, ascitis, 
hemoperitoneo).

El aumento de la elastancia de la pared torÆcica tambiØn es 
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importante en la patogØnesis de la injuria pulmonar inducida 
por el ventilador (VILI). Como Østa probablemente se deba a 
una excesiva distensión de las estructuras pulmonares, la que 
depende de la presión transpulmonar aplicada, es de esperar 
mÆs VILI para una determinada presión aplicada cuando la 
elastancia de la pared torÆcica sea normal. Como un ejemplo, 
la presión plateau segura se considera que se encuentra entre 
30 y 35 cm H2O, pero la misma variarÆ signi� cativamente 
en pacientes con elastancia parietal normal o aumentada. 
En pacientes con SDRA extrapulmonar, la elevada presión 
pleural causada por un aumento de la elastancia parietal 
harÆ que la presión transpulmonar sea menor que en pacien-
tes con SDRA de origen pulmonar con elastancia parietal 
normal. Dicho en otros tØrminos, los pacientes con SDRA 
extrapulmonar tolerarÆn presiones en la vía aØrea mÆs altas 
sin presentar daæo pulmonar. 

2.- Propiedades dinÆmicas
La resistencia es la oposición al movimiento causado por 
fuerzas friccionales que disipan la energía mecÆnica como 
calor. En el sistema respiratorio, la fricción es consecuencia 
del � ujo de gas a travØs de las vías aØreas conductoras y de 
la deformación (estrØs-relajación) del pulmón y de la pared 
torÆcica durante la in� ación. La resistencia generada por el 
� ujo de gas en la vía aØrea se denomina resistencia ohmica, 
mientras que la generada por la deformación tisular es referida 
como resistencia viscoelÆstica. 

La resistencia (R) se de� ne como la relación de la presión 
aplicada con el � ujo resultante. La resistencia inspiratoria 
del aparato respiratorio se calcula como la diferencia entre 
la Paw pico y la Pplat (�� P) dividida por el � ujo inspiratorio 
en la preoclusión, y se expresa en cm H2O/L/seg.

Rrs = (Paw pico � Pplat)/Flujo

El �� P, tambiØn conocido como presión resistiva (PR), es 
la presión disipada a travØs de la vía aØrea y del parØnquima 
pulmonar para superar las fuerzas friccionales generadas por 
el � ujo de gas. Debido a que las resistencias se encuentran 
en serie, la resistencia del sistema respiratorio (RRS) es la 
suma de sus componentes, resistencias del pulmón y de la 
pared torÆcica (RL y RCV), RL puede a su vez ser dividida en 
la resistencia de la vía aØrea y del tejido pulmonar (Raw y 
RLT). La mayoría de la RRS medida es debida a la Raw, mien-
tras que RCV y RLT contribuyen en un grado menor, aunque 
signi� cativo. Como consecuencia, la RRS es una herramienta 
œtil para diagnosticar los síndromes de obstrucción al � u-
jo, así como para evaluar la respuesta a las intervenciones 
terapØuticas.

La resistencia no permanece constante, sino que varía en 
las fases de la respiración y en función de los volœmenes 
pulmonares y de la velocidad de � ujo. La resistencia tiende 
a ser mayor durante la espiración que durante la inspira-
ción, en particular en pacientes con patología obstructiva y 
con limitación dinÆmica al � ujo aØreo. La resistencia varía 
con el volumen pulmonar, que altera los diÆmetros de la 
vía aØrea a travØs de la acción de tracción del parØnquima 
pulmonar sobre dichas vías. Por tanto, la resistencia tiende 
a aumentar en los volœmenes pulmonares bajos. A bajas 
velocidades de � ujo, la relación de la PR con el � ujo es 
casi linear. A altas velocidades de � ujo, cuando aparece 
turbulencia, y por tanto la pØrdida de presión por fricción 
aumenta, la relación entre PR y el � ujo es exponencial. En 
lo posible, las mediciones deben ser realizadas a � ujos y 
volœmenes pulmonares constantes.

Resistencia inspiratoria. En los pacientes pasivos, la Pao y 
el trazado de � ujo pueden ser utilizados para determinar en 
forma aproximada la RRS. Cuando el � ujo inspiratorio (F) es 
constante, la presión generada en la apertura de la vía aØrea 
puede ser representada como una función lineal del tiempo 
(t): Pao = at - b, donde a = F/CRS y b = FRRS + PEEP total. 
Esta forma de calcular la R es inadecuada cuando se produce 
reclutamiento alveolar durante el volumen corriente; CRS
aumenta con el volumen y RRS puede ser sobrestimada.

Resistencia del tubo endotraqueal. Cuando la medida 
de presión se realiza en la apertura de la vía aØrea, la resis-
tencia calculada incluye la resistencia impuesta por el tubo 
endotraqueal (RET). RET puede contribuir sustancialmente 
a la RRS medida. Aunque existen nomogramas para la de-
terminación de la RET in vitro, la RET in vivo puede diferir 
sustancialmente dependiendo de la longitud, angulación y 
permeabilidad del tubo. 

Convencionalmente, el valor de la resistencia total al � ujo 
(RT) en los pacientes ventilados mecÆnicamente se obtiene 
dividiendo la diferencia entre la presión pico (Ppeak) y la pre-
sión en la meseta (Pplat), luego de la oclusión de la vía aØrea 
al � nal de la inspiración, por el � ujo inmediato precedente, 
segœn la fórmula: RT = (Ppeak - Pplat)/F, donde F es el � ujo 
inmediatamente anterior a la oclusión de la vía aØrea. 

La resistencia al � ujo se encuentra aumentada en todos los 
pacientes con insu� ciencia respiratoria debida a enfermedades 
de la vía aØrea, tales como el asma y las exacerbaciones de 
la EPOC. TambiØn se ha detectado una resistencia anormal 
al � ujo en pacientes con SDRA y edema pulmonar, en par-
ticular en los estadíos iniciales, lo cual puede depender de la 
presencia de � uido in� amatorio en el Ærbol bronquial, bron-
coconstricción re� eja, disminución de la CRF y reducción en 
el nœmero de vías aØreas funcionales. En estas circunstancias, 
tambiØn deben ser tenidas en cuenta las resistencias de los 
dispositivos de ventilación mecÆnica, incluidos el tubo en-
dotraqueal y las vÆlvulas del respirador.

Resistencia espiratoria. La resistencia espiratoria excede 
a la resistencia inspiratoria tanto en los sujetos normales 
como en los que sufren obstrucción de la vía aØrea. Durante 
la ventilación mecÆnica, esta diferencia se acentœa por la re-
sistencia agregada de las vÆlvulas espiratorias en el circuito. 
La resistencia espiratoria tiene importantes consecuencias 
durante la asistencia ventilatoria. Por ejemplo, el aumento 
de la resistencia de las vÆlvulas espiratorias (fÆcilmente de-
terminado por la Pao espiratoria y el trazado de � ujo) puede 
sugerir un mal funcionamiento de las mismas o la conden-
sación de agua en el circuito espiratorio. Al reducir el � ujo 
espiratorio promedio, el aumento en la resistencia espirato-
ria puede producir hiperinsu� ación dinÆmica y auto PEEP 
cuando el tiempo espiratorio es insu� ciente para permitir 
una equilibración total vía aØrea-alvØolo. 

La medición de la resistencia espiratoria se realiza con 
la fórmula:

Resistencia espiratoria = (Pplat - PEEP)/Flujo espiratorio
La resistencia espiratoria evalœa las características resisti-

vas de la vías aØreas durante la espiración por lo que no estÆ 
afectada por el tipo de onda de � ujo inspiratorio utilizado; 
esto permite que pueda ser medida tambiØn durante modos 
por presión. 

Constante de tiempo. Un factor que in� uencia la dinÆ-
mica de la respiración, la distribución intrapulmonar del 
gas inspirado y la velocidad de vaciamiento pulmonar es la 
constante de tiempo (�2), que normalmente se computa con 
la siguiente fórmula: �2 = Crs x R o R/E. En función de las 
ecuaciones precedentes se comprende que un sujeto con una 
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compliance baja y una resistencia normal tendrÆ una �2 corta, 
lo cual favorecerÆ una espiración rÆpida; mientras que un 
individuo con alta compliance y alta resistencia necesitarÆ 
una �2 larga para descomprimir el pulmón.

Bajo condiciones pasivas, tanto la inspiración (a una Paw 
constante) como la espiración se completan en un 63%, 87%, 
95% y 98% en 1, 2, 3 y 4 constantes de tiempo, respectiva-
mente. Debido a que la compliance y la resistencia varían 
con los volœmenes pulmonares, la constante de tiempo di� ere 
entre la inspiración y la espiración y tambiØn en diferentes 
regiones pulmonares. 

En los pacientes en ARM, la situación se complica por 
varias circunstancias:
� Debido a la elevada resistencia dependiente del � ujo en 

el tubo endotraqueal, y la resistencia adicional de las 
tubuladuras, vÆlvulas y dispositivos del ventilador, las 
propiedades resistivas del circuito no pueden ser descritas 
por un valor de resistencia œnico.

� El pulmón de los pacientes con insu� ciencia respiratoria 
presenta una distribución no homogØnea de sus cambios 
patológicos, con considerables diferencias regionales en 
las propiedades mecÆnicas, y la mecÆnica pulmonar no 
puede ser descrita por una constante de tiempo œnica.

� Cuando el tiempo espiratorio se reduce a menos de tres 
y media constante de tiempo, se produce atrapamiento 
dinÆmico de gas. Como resultado, el aparato respiratorio 
permanece por encima de su posición de relajación de 
� n de espiración, y la presión de retracción elÆstica en 
el pulmón permanecerÆ positiva. Esta presión se re� ere 
como PEEP intrínseca (PEEPi). Pueden coexistir dife-
rentes niveles de PEEPi dentro del pulmón debido a las 
diferencias regionales en la constante de tiempo.
En conclusión, los dispositivos de asistencia respiratoria, 

conjuntamente con la falta de homogeneidad del pulmón y 
las limitaciones al � ujo espiratorio, hacen imposible aplicar 
una constante de tiempo œnica en los pacientes dependientes 
de asistencia respiratoria mecÆnica.

III.- TRABAJO RESPIRATORIO

El trabajo respiratorio (W) es el trabajo mecÆnico realizado 
para expandir el sistema respiratorio. Puede ser realizado 
por el sujeto, contrayendo sus mœsculos inspiratorios, por 
el ventilador o por ambos en un grado variable. El trabajo 
mecÆnico implica que la fuerza o presión aplicada (Papl) pro-
duce cierto desplazamiento del sistema, o sea un volumen, 
de acuerdo con la fórmula:

W = Papl x V = 1
2  Papl x dV  (1)

que representa el Ærea cubierta por la curva PV. Una unidad 
comœnmente aceptada para expresar el trabajo respiratorio 
por respiración es el Joule. Un joule es la cantidad de energía 
requerida para mover un litro de gas a travØs de un gradiente 
de �a 10 cm H2O. Trabajo por unidad de tiempo es poder 
(W), y se obtiene multiplicando el trabajo por respiración 
por la frecuencia (1 W = 1 J/seg.). El trabajo respiratorio 
tambiØn puede ser expresado por litro de ventilación. El 
trabajo respiratorio de un adulto normal es de �a 0.5 joule/
litro o 0,39 J/min.

Trabajo respiratorio e impedancia
La impedancia al � ujo aØreo incluye la resistencia a dicho 
� ujo así como la fuerza requerida para superar la elasticidad 
de los pulmones y de la pared torÆcica. La inercia de la vía 
aØrea tambiØn es parte de la impedancia, pero su contribución 
es despreciable en condiciones � siológicas. La impedancia 

puede ser estimada a travØs de la medida del trabajo respi-
ratorio (WOB).

Trabajo es de� nido como el producto de la presión 
por el volumen (W = P x V). En � siología respiratoria, 
el WOB describe la energía requerida para realizar el 
esfuerzo ventilatorio. El cÆlculo del WOB habitualmente 
se asocia con el esfuerzo inspiratorio, debido a que la es-
piración generalmente es un proceso pasivo. Sin embargo, 
en pacientes con atrapamiento aØreo o insu� ciencia respi-
ratoria aguda, la espiración puede ser un proceso activo y 
puede requerir un trabajo signi� cativo. A medida que el 
WOB aumenta, se incrementa la demanda impuesta a los 
mœsculos respiratorios. Los mœsculos respiratorios en un 
paciente con insu� ciencia respiratoria aguda pueden usar 
un porcentaje signi� cativo del volumen minuto cardiaco, 
pudiendo producir isquemia en pacientes con enfermedad 
arterial coronaria. En la medida en que la demanda se 
incrementa, los mœsculos respiratorios pueden entrar en 
fatiga muscular. Bellemare y Grassino describieron el 
umbral diafragmÆtico para fatiga como el producto del 
tiempo inspiratorio por el cambio en la presión transdia-
fragmÆtica en la inspiración. Cuando el umbral diafrag-
mÆtico de fatiga excede de 0,15, el esfuerzo de ventilación 
no se puede mantener por mÆs de 45 minutos. A medida 
que el diafragma se fatiga, son reclutados los mœsculos 
accesorios de la ventilación, y la frecuencia respiratoria 
aumenta. Cuando la fatiga produce una ventilación in-
adecuada, se retiene dióxido de carbono en la sangre y 
esto es indicativo de la necesidad de asistencia mecÆnica 
de la ventilación.

El WOB puede ser determinado a travØs del anÆlisis de la 
curva de PV, donde el trabajo es el Ærea bajo la curva. Integrando 
la grÆ� ca de PV se obtiene el WOB. En tal grÆ� ca, la presión 
representa la suma del gradiente de presión transpulmonar 
y el gradiente de presión de la pared torÆcica.

En un paciente respirando espontÆneamente, la presión 
transpulmonar puede ser medida con un balón esofÆgico, 
debido a que la presión esofÆgica (Pes) es un estimado de 
la presión pleural. Sin embargo, no existe un mØtodo directo 
para medir el gradiente de presión de la pared torÆcica. Se 
han utilizado distintas estimaciones de este gradiente para 
evaluar el WOB en forma indirecta. El gradiente de la pared 
torÆcica puede ser estimado por anÆlisis computado. En este 
caso, el W = Vt2/2Ccw. En un paciente recibiendo ventilación 
mecÆnica, por su parte, el WOB puede ser medido en forma 
directa, midiendo la presión inspiratoria promedio (Pavg) y 
multiplicÆndola por el volumen. Se han utilizado distintos 
mØtodos para determinar la Pavg. 

Durante la respiración espontÆnea o cuando el paciente 
se encuentra en asistencia respiratoria mecÆnica, la ecua-
ción de movimiento puede ser modi� cada para determinar 
la Pavg, en cuyo caso Pavg = (Vt/ti x R) + (Vt/2C) + Pex, 
donde ti: tiempo inspiratorio. En esta modi� cación, Pex es 
la presión de � n de espiración. Por lo tanto, la Pavg indica 
la presión necesaria para superar las fuerzas de fricción, 
las fuerzas elÆsticas y la impedancia, así como la presión 
resultante de la hiperin� ación.

Durante la ventilación mecÆnica en un paciente pasivo, 
la Pavg y el WOB pueden ser determinados integrando la 
grÆ� ca de presión/volumen, con la Pavg determinada divi-
diendo el Ærea por Vt (Fig. 24/14). Alternativamente, pueden 
ser utilizados la presión en la vía aØrea a mitad del tiempo 
inspiratorio o a mitad del volumen para estimar la Pavg. Este 
es el mØtodo mÆs sencillo, pero no el mÆs exacto. El trazado 
puede ser obtenido mediante la transducción de la Paw utili-
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zando un monitor de presión hemodinÆmica. Finalmente, la 
Pavg puede ser determinada utilizando el registro de presión 
en la vía aØrea (presión inspiratoria pico, Ps y Pex) durante 
una insu� ación con � ujo constante. En este caso, Pavg = 
Pd � (Ps � Pex)/2. 

En diferentes individuos con el mismo WOB, la e� -
ciencia respiratoria (WOB/consumo de oxígeno de los 
mœsculos respiratorios) tiene una amplia variación. Esta 
variación se entiende por el hecho que el cÆlculo de tra-
bajo requiere un cambio en el volumen. En � siología 
respiratoria, la energía puede ser liberada durante la fase 
isomØtrica de la respiración. El producto presión tiempo 
(PTP) es el producto del promedio de presión inspiratoria 
y la duración de la inspiración: PTP = Pavg x Ti. El PTP 
fue desarrollado para reconocer el gasto energØtico durante 
las fases dinÆmicas e isomØtricas de la respiración. Por 
ende, el PTP mide en forma mÆs directa la energía total 
(en adición al trabajo total) de la respiración. 

El índice de presión tiempo (PTI) expande el concepto 
de PTP. Se determina con la ecuación PTI = (Pavg/MIP) x 
(Ti/Ttot), donde MIP es la presión inspiratoria mÆxima que 
puede ser generada por el individuo. Ti es la duración de la 
inspiración, y Ttot es la duración de todo el ciclo respirato-
rio. Incluyendo las mediciones utilizadas en el PTP, el PTI 
permite una mejor estimación de la energía total gastada en 
la respiración. 

Se ha tratado de aplicar la cuanti� cación del WOB para 
predecir el Øxito del retiro del respirador. Desgraciadamen-
te, este cÆlculo, al igual que el del PTI, no ha probado ser 
altamente predictivo, limitando su empleo a la cabecera 
del paciente. 

IV.- FUNCIÓN NEUROMUSCULAR

La capacidad neuromuscular para sostener una determinada 
carga de trabajo requiere un estímulo respiratorio intacto, 
su� ciente fuerza muscular, y una adecuada endurance. En 
clínica, ha demostrado ser œtil el monitoreo de estos compo-
nentes de la función muscular para determinar la necesidad 
de un soporte ventilatorio. 

A.- Estímulo respiratorio
1.- Indices de estímulo basados en el � ujo. En sujetos normales, 
los índices del estímulo respiratorio basados en el � ujo, tales 
como la ventilación minuto o la relación de � ujo inspiratorio/
tiempo inspiratorio (FT/TI) constituyen medidas adecuadas del 
estímulo respiratorio central. Sin embargo, cuando los mœsculos 
respiratorios estÆn dØbiles, o la impedancia de la ventilación 
es grande o variable, la seæal central no se transforma automÆ-
ticamente en una acción mecÆnica, haciendo a estos índices 
menos con� ables. En este contexto, los índices basados en 
� ujo pueden subestimar el estímulo central. A pesar de ello, 
en un sujeto determinado, un aumento del FT/TI durante un 
ensayo de destete sugiere un aumento en el estímulo central 
y se ha asociado con un fallo en el retiro del respirador.

2.- P0.1. La depresión inspiratoria de la presión en la vía 
aØrea, obtenida luego de 100 ms de oclusión, se de� ne ge-
neralmente como la presión de oclusión o P0.1 y representa 
una medida indirecta vÆlida de la actividad de los centros 
respiratorios. La P0.1 es una medida con� able de la intensidad 
del estímulo desde los centros neurológicos a los mœsculos 
respiratorios. La P0.1, se correlaciona bien con otras medidas 
del estímulo ventilatorio central. A diferencia del índice an-
terior, es poco in� uenciada por las propiedades mecÆnicas 
del sistema respiratorio. Los valores normales de la P0.1 son 
de �a 1 cm H2O.

La P0.1 representa una medida con� able del estímulo ins-
piratorio en pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva 
crónica con PEEPi e hiperin� ación dinÆmica, cuando se 
mide con la tØcnica de oclusión formal o por la medición 
simpli� cada propuesta por algunos autores. 

En clínica, la determinación de la P0.1 ha recibido mucha 
atención como predictor de la evolución del destete. Varios 
estudios han demostrado que una P0.1 elevada (>4,5 cmH2O)
en el inicio de un intento de destete predice el fracaso del 
mismo. El aumento del estímulo central re� eja la di� cultad 
respiratoria y explica estos resultados. La relación de P0.1
con la capacidad de generar presión, evaluada por la presión 
inspiratoria mÆxima, puede mejorar el valor predictivo de 
la P0.1 como un índice de destete. 

B. Fuerza muscular respiratoria
 1.-Presiones inspiratoria y espiratoria mÆximas. La fuerza 
de los mœsculos respiratorios puede ser evaluada en forma 
directa midiendo la presión desarrollada durante un esfuerzo 
voluntario mÆximo contra una vía aØrea ocluida. La presión 
inspiratoria mÆxima (MIP) es la mÆxima presión negativa 
generada durante un esfuerzo inspiratorio mÆximo realizado 
luego de una espiración forzada. En forma característica, 
la oclusión de la vía aØrea por 15-20 seg. desarrolla un 
esfuerzo mÆximo, siendo los valores normales para la MIP 
de �a 100 cmH2O.

En los pacientes en ARM, la MIP se utiliza para evaluar 
la posibilidad de retiro del respirador. En un estudio, todos 
los pacientes con una MIP > 30 cmH2O fueron retirados con 
Øxito, mientras que todos los pacientes con una MIP<20 
cmH2O requirieron soporte ventilatorio continuado. Otros 
autores no han hallado esta correlación entre la MIP y el 
Øxito del destete. En pacientes no cooperativos es difícil 
obtener valores reproducibles de MIP, lo cual compromete 
la exactitud como índice de retiro de ARM. 

Aunque evaluada menos frecuentemente, la presión espi-
ratoria mÆxima (MEP), como índice de la fuerza de los mœs-
culos espiratorios, probablemente sea importante en pacientes 
con aumento de la ventilación minuto o con obstrucción al 

Fig. 24/14.- Curva presión/volumen durante la ventila-
ción controlada con PEEP. El área sombreada representa 

el trabajo realizado por el ventilador.
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� ujo aØreo en los cuales la espiración es un proceso activo. 
La MEP se evalœa a capacidad pulmonar total, momento 
en el que se obtiene el mejor rendimiento de los mœsculos 
espiratorios (valor superior a 70% de la capacidad pulmonar 
total teórica).

3.- Presión transdiafragmÆtica. La medición de la pre-
sión transdiafragmÆtica (Pdi) es el mØtodo de elección para 
diagnosticar la debilidad muscular severa y la parÆlisis dia-
fragmÆtica bilateral. La medición requiere la colocación 
de dos catØteres balón, uno en el esófago para obtener una 
estimación de la presión pleural y el otro en el estómago 
para medir la presión gÆstrica. La Pdi se calcula como la 
diferencia entre la presión esofÆgica y la presión gÆstrica. 
La Pdi mÆxima se obtiene haciendo realizar al paciente una 
inspiración mÆxima desde la capacidad residual funcional 
contra una vía aØrea ocluida. Desgraciadamente, existe una 
gran variabilidad individual en los resultados de esta prueba. 
En los pacientes que no cooperan, la estimulación bilateral 
de los nervios frØnicos puede ser utilizada para obtener un 
valor de Pdi. Los valores de Pdi<25 cmH2O sugieren severa 
debilidad diafragmÆtica.

C. Endurance

Para que un individuo realice una respiración espontÆnea, 
los mœsculos inspiratorios deben generar su� ciente fuerza 
como para superar la elastancia del pulmón y de la pared 
del tórax, así como la resistencia de la vía aØrea y de los 
tejidos. Esto requiere un estímulo adecuado de los centros 
nerviosos, una integridad anatómica y funcional de la unión 
neuromuscular, una transmisión neuromuscular adecuada y 
una fuerza muscular satisfactoria. Esto puede ser representado 
esquemÆticamente considerando la capacidad de realizar una 
respiración como un balance entre la carga inspiratoria y la 
competencia neuromuscular. En condiciones normales, el 
sistema estÆ polarizado en favor de la competencia neuromus-
cular. La capacidad de los mœsculos respiratorios de sostener 
la carga sin aparición de fatiga se denomina endurance y estÆ 
determinada por el balance entre el aporte de energía y la 
demanda de energía. La endurance ventilatoria estÆ limitada 
por el desarrollo de fatiga neuromuscular.

Existen varios mØtodos para evaluar la fatiga muscular inspi-
ratoria, incluyendo el anÆlisis espectral de la electromiografía, 
la relación presión/relajación y la estimulación del nervio 
frØnico. Estas tØcnicas son invasivas, requieren considerable 
experiencia, y muy rara vez se utilizan en clínica. 

Evaluando la patente respiratoria, que constituye un re� ejo 
de la integración de la función neuromuscular en respuesta 
a una carga ventilatoria, se puede obtener una valiosa in-
formación respecto de la endurance ventilatoria, pudiendo 
realizarse esto en forma simple y no invasiva a la cabecera del 
paciente. Los componentes mayores de la patente respiratoria 
(tiempo, � ujo y VT) pueden ser determinados por el anÆlisis 
de los trazados obtenidos con un neumotacógrafo. 

La relación de � ujo inspiratorio promedio (FT/T1) es un 
re� ejo del estímulo respiratorio central, que tiende a aumentar 
con el aumento del estrØs ventilatorio. Tobin y col. demostra-
ron que los pacientes que fracasan en un ensayo de retiro de 
respirador, tienen un FT/T1 que aumenta signi� cativamente 
desde el inicio hasta la � nalización del ensayo, sugiriendo 
la aparición de fatiga. 

Los pacientes con insu� ciencia respiratoria incipiente 
frecuentemente desarrollan una patente de respiración rÆpida 
super� cial. En una comparación prospectiva con los índices 
estÆndar de retiro de ARM, la relación f/VT fue el predictor 
mÆs exacto de evolución del retiro. Los valores por encima 

de 105 tienen una sensibilidad del 97% y una especi� cidad 
del 64% para predecir el fracaso del retiro del respirador. 

MONITOREO DE LA MEC`NICA RESPIRATORIA

El monitoreo de la mecÆnica respiratoria en los pacientes 
dependientes de ventilador se ha hecho simple y no invasivo, 
requiriendo de un respirador microprocesado que permita 
la realización de los cÆlculos sin la necesidad de operacio-
nes manuales. El monitoreo de la mecÆnica respiratoria se 
debe realizar en tres etapas, que incluyen: 1) inspección de 
las seæales, 2) maniobra de oclusión de la vía aØrea, y 3) 
espiración relajada.

Inspección de las seæales
Los modernos ventiladores con dispositivos microprocesados 
habitualmente muestran en tiempo real las seæales � siológicas. 
Los grÆ� cos mostrados por la pantalla son clasi� cados en 
escalas y bucles. Se designan como escalas a los trazados 
abiertos en los que una variable se expresa en función del 
tiempo (Ej.: presión/tiempo; � ujo/tiempo). Los bucles son 
trazados cerrados que combinan dos variables gra� cadas 
sobre un eje de coordenadas x-y, los mÆs comunes son los 
de presión/volumen y � ujo/volumen. En todos los grÆ� cos 
el eje vertical corresponde a la variable medida. En los grÆ-
� cos de presión y � ujo el eje horizontal traza el tiempo; las 
desviaciones positivas corresponden a la fase inspiratoria y 
las negativas a la espiratoria. 

Escala de presión. El trazado de la onda de presión es la 
variable que provee mayor información relacionada con la 
interacción del paciente con el respirador y las que se re� eren 
a la mecÆnica del sistema respiratorio así como a ciertos 
aspectos del trabajo respiratorio del paciente.

En modo por volumen y onda de � ujo rectangular, el tra-
zado de presión muestra dos partes (Fig. 24/15). La primera, 
de corta duración, tiene un ascenso rÆpido, donde la mayor 
parte del � ujo se mantiene dentro del circuito, distendiØndo-
lo y comprimiendo volumen. Siendo así, este periodo estÆ 
determinado por la compliance del circuito. En la segunda 
parte de la inspiración, el incremento de la presión es mÆs 
lento y depende del � ujo derivado del tiempo inspiratorio y 
del volumen regulado. 

Durante la ventilación por presión (PCV o PSV), el trazado 
muestra, a diferencia con el modo por volumen con � ujo 
rectangular, un ascenso rÆpido y lineal hasta que el límite de 
presión regulado es alcanzado. La presión se mantiene cons-
tante durante el tiempo inspiratorio regulado o espontaneo. 

Fig. 24/15. Onda de presión en ventilación en modo 
por volumen y onda de ” ujo rectangular.
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En este modo, el � ujo inicial es alto y corresponde al valor 
del pico de � ujo que es mostrado en la pantalla. 

El per� l de presión tiempo durante la inspiración provee 
mayor información durante la insu� ación con � ujo constante 
que con otras ondas de � ujo inspiratorio. 
� Un gran aumento en la Pao al inicio de la insu� ación mecÆnica 

seguido por una relación presión/ tiempo relativamente 
plana indica una alta resistencia total al � ujo pero una 
compliance normal o alta, como ocurre generalmente en 
los pacientes con enfermedad de la vía aØrea. En contraste, 
un incremento pequeæo en la Pao al inicio de la insu� ación 
seguido por una relación presión/tiempo escalonada, re-
� eja una baja resistencia pero tambiØn una compliance
disminuida, como ocurre en los pacientes con SDRA.

� El contorno de la curva de presión en la vía aØrea durante 
la insu� ación a � ujo constante puede sugerir reclutamien-
to alveolar o sobredistensión cuando una convexidad o 
concavidad, respectivamente, sobre el eje del tiempo, 
reemplaza a la patente lineal presión tiempo.

� El valor de presión pico en la vía aØrea da una idea grosera 
de la impedancia total del aparato respiratorio, incluyendo 
la resistencia externa adicional del tubo endotraqueal, 
vÆlvulas y circuitos del ventilador.

� La PEEPi dinÆmica puede ser determinada por la cantidad 
de presión positiva que precede al � ujo inspiratorio.
La desviación de la relación presión tiempo, o presión 

volumen, de su con� guración habitual, sugiere actividad de 
los mœsculos respiratorios, y puede ser utilizada para medir 
el trabajo respiratorio.

El anÆlisis de las curvas de presión puede informar sobre 
alteraciones derivadas de la interacción entre el paciente y el 
respirador. Estas pueden surgir de la regulación inapropiada 
de algunos parÆmetros o selecciones hechas en el mismo 
respirador o de la patología pulmonar subyacente. El defecto 
de la interacción paciente-respirador puede dar lugar a asin-
cronía, esfuerzo inspiratorio aumentado, no satisfacción del 
� ujo inspiratorio, así como ser originado por pØrdidas del 
circuito respiratorio.

La asincronía es una de las di� cultades mÆs frecuentes 
durante la ventilación asistida de pacientes con demanda 
ventilatoria aumentada o por regulación no apropiada de 
la sensibilidad de disparo del respirador. En ocasiones el 
paciente intenta espirar durante la fase inspiratoria o inspirar 
durante la fase espiratoria. En el primer caso se produce un 
aumento del pico de presión y en el segundo se producen 
de� ecciones del trazado de presión (Fig. 24/16).

En el modo de disparo por presión, el paciente debe generar 
presión negativa inspiratoria para que el respirador inicie 
la fase inspiratoria. Cuando la sensibilidad estÆ regulada 
correctamente, se puede observar una leve caída de la línea 
de base de la curva de presión no mayor de 1 o 2 cm H2O.

Si la desviación es mayor, indica que la sensibilidad no estÆ 
regulada correctamente o que la demanda de � ujo del paciente 
no es satisfecha. Cualquiera de las dos situaciones puede 
producir un aumento del trabajo respiratorio. 

Escala de volumen. Durante la fase inspiratoria las curvas 
de volumen se incrementan con una forma que depende del 
� ujo que las genera. La fase espiratoria se reconoce por un 
comienzo simultÆneo y descenso progresivo de la onda de 
presión y volumen. En circunstancias normales, el alcance 
de la línea de base del volumen sigue mÆs a la onda de � ujo 
que a la de presión (Fig. 24/17).

Las alteraciones de la curva de volumen obedecen 
principalmente a dos causas, fugas en el circuito respiratorio 
y obstrucción espiratoria. 

Escala de � ujo. La curva de � ujo se compone de dos 
partes: 1) Flujo inspiratorio que se gra� ca por encima de la 
línea de base, y 2) Flujo espiratorio trazado por debajo de 
la línea de base. La línea de base corresponde a � ujo cero. 
La generación, y por lo tanto la forma de la onda de � ujo, 
depende del modo ventilatorio seleccionado. 

Es mÆs adecuado evaluar el per� l de � ujo tiempo en 
la fase espiratoria, cuando las propiedades mecÆnicas del 
paciente gobiernan la dinÆmica de la respiración (aparte de 
la resistencia del tubo endotraqueal y de la línea espiratoria 
del ventilador), mÆs que durante la inspiración, en la cual el 
modo ventilatorio y el tipo de asistencia determinan el tipo 
de curva.La ausencia de un � ujo lento en la parte � nal de 
la espiración, y su reemplazo por un brusco cambio de la 
espiración a la inspiración es indicativo de la presencia de 
hiperinsu� ación dinÆmica y de PEEPi. La aparición de un 
ascenso brusco en forma de escalón (Fig. 24/18), previo a la 
siguiente inspiración, esta indicando que el tiempo espiratorio es 
insu� ciente y parte del volumen inspirado ha quedado atrapado 
en el pulmón, sugiriendo una hiperin� ación dinÆmica.
� La presencia de oscilaciones durante la espiración indica 

la realización de esfuerzos inefectivos por parte del pa-
ciente.

� La presencia de artefactos en los trazados de � ujo y pre-
sión sugieren la presencia de agua en la tubuladura del 
ventilador y o la presencia de excesivas secreciones en 
la vía aØrea del paciente o en el tubo endotraqueal.
Bucle de presión-volumen. Es la representación grÆ� ca 

de la relación dinÆmica entre el cambio de volumen que 
sucede instante por instante en relación al cambio de presión 
en la vía aØrea. 

Como ya se comentó, las propiedades elÆsticas del sistema 
respiratorio son descritas por la presión estÆtica requerida para 
mantener al mismo en un determinado volumen por encima 

Fig. 24/16. Asincronía durante SIMV + PSV. a) 
Demanda excesiva durante la fase de disparo; b) 
respiraciones espontáneas que no logran producir 

disparo del respirador (sensibilidad mal regulada); c) 
respiración espontánea superpuesta a una mandatoria. 

Fig. 24/17. Onda de volumen generada por un flujo 
constante.
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de la capacidad residual funcional. Gra� cando las mediciones 
de presión a travØs del ciclo respiratorio se puede construir 
una curva de presión/volumen (PV). La pendiente de esta 
curva es igual a la compliance. A la cabecera del paciente, la 
compliance se aproxima a la relación entre el cambio en el 
volumen corriente y la presión estÆtica requerida para generarlo 
(compliance estÆtica). A mediados de 1990, las curvas de PV 
fueron utilizadas para el ajuste de la ventilación mecÆnica 
con el objeto de prevenir la injuria pulmonar asociada con el 
ventilador. En la medida que estas curvas fueron estudiadas 
mÆs profundamente, sin embargo, el entusiasmo inicial por 
su uso clínico ha disminuido. 

La interpretación de las curvas de PV estÆ basada en las 
propiedades teóricas de las sustancias elÆsticas. Cuando se 
aplica una fuerza y luego se remueve, una sustancia elÆstica 
ideal debe exhibir una reversibilidad perfecta en la curva de 
estrØs-relajación. En otras palabras, la curva de relajación debe 
estar sobreimpuesta perfectamente sobre la curva de estrØs 
de modo que una línea œnica describa ambas funciones. La 
mayoría de las estructuras elÆsticas, sin embargo, exhiben 
histØresis, esto es, una distorsión resultante de una fuerza 
que permanece durante cierto tiempo luego que la fuerza 
en sí es removida. En la curva PV del sistema respiratorio, 
la histØresis se mani� esta como un espacio creado por la 

separación de las líneas de compliance de in� ación y de� ación 
(Fig. 24/19).

En el pulmón, la histØresis resulta tanto del colapso de 
la pequeæa vía aØrea como de la tensión de super� cie en la 
internase gas/líquido del alvØolo que debe ser superada para 
insu� ar el pulmón. El grado de histØresis es mayor cuando una 
respiración es iniciada próxima al volumen residual y menor 
cuando es iniciada a volœmenes pulmonares mÆs altos. 

La evaluación de las curvas de presión-volumen respi-
ratorias, incluyendo la de la pared torÆcica y la del pulmón, 
permiten el anÆlisis de las propiedades mecÆnicas estÆticas 
del sistema respiratorio.
TØcnica de la superjeringa.
El mØtodo estÆtico consiste en la insu� ación de los pulmones 
con volœmenes de 50-100 ml hasta llegar a 1.500-3.000 ml, 
comenzando a partir de la capacidad residual funcional. El 
volumen de gas administrado esta determinado por el des-
plazamiento del pistón de la jeringa. La presión en la vía 
aØrea es medida con un transductor de presión, con el cero 
referenciado como la presión atmosfØrica. El paciente debe 
ser sedado, paralizado y ventilado con una fracción inspirada 
de oxígeno de 1,0 sin PEEP durante 15 minutos previos a 
la medición, y la jeringa debe ser prellenada con oxígeno 
humidi� cado y calentado. Es necesario que el paciente sea 
desconectado del ventilador durante algunos segundos hasta 
lograr el vaciado completo del pulmón. Luego de ello la jeringa 
se conecta al tubo endotraqueal y se inicia la maniobra de 
insu� ación a partir de la CRF. El intervalo entre dos in� a-
ciones sucesivas debe ser de tres segundos a � n de asegurar 
un plateau estable de presión. La misma maniobra debe ser 
realizada durante la de� ación con volœmenes sucesivos de 
50-100 ml. Las presiones y los volœmenes son medidos en 
forma simultÆnea y la curva presión-volumen se construye 
a partir de los datos obtenidos. El procedimiento completo 
insume alrededor de 60 segundos.

El mØtodo tiene algunas desventajas, a saber: el paciente 
debe ser desconectado del ventilador y existe una pØrdida de 
volumen pulmonar durante el procedimiento de insu� ación 
debido al consumo del oxígeno contenido en el pulmón. Este 
volumen es compensado parcialmente por la producción 
de dióxido de carbono. La temperatura y la humedad del 
gas en la jeringa tambiØn in� uencian la medida de la curva 
presión-volumen.
TØcnica de la oclusión inspiratoria
En esta tØcnica se miden las presiones en el plateau que 
corresponden a diferentes volœmenes corrientes durante su-
cesivas oclusiones al � nal de la inspiración. Esta tØcnica se 
realiza utilizando un ventilador equipado con un dispositivo 
para lograr la oclusión al � nal de la inspiración y al � nal de 
la espiración. No es necesario desconectar al paciente del 
respirador, y la pØrdida de volumen debida a la captación 
pulmonar de oxígeno por el pulmón es despreciable debido 
a que cada medición dura solamente tres segundos. El pa-
ciente es ventilado en un modo controlado por volumen con 
un � ujo constante. Entre dos mediciones, la ventilación se 
normaliza utilizando los mismos parÆmetros de ventilación. 
Los diferentes volœmenes corrientes son administrados en una 
secuencia al azar. Estos volœmenes son obtenidos cambiando 
la frecuencia respiratoria mientras se mantiene constante 
el � ujo inspiratorio, alargando o acortando la duración de 
la insu� ación. Se determina la PEEP intrínseca antes de 
cada insu� ación para asegurar que el volumen pulmonar 
y la presión de � n de espiración se mantienen estables. La 
maniobra de oclusión se realiza al � nal de la inspiración y 
la presión plateau se mide luego de algunos segundos de 

Fig. 24/18. Auto PEEP. a) Retorno normal de la curva 
de flujo espiratorio a la línea de base; b) Retorno 

brusco en forma de escalón del flujo espiratorio a la 
línea de base.

Fig. 24/19. Comparación de las curvas de presión volumen 
del pulmón insu” ado con aire o con solución salina. La 

histéresis es prominente en el pulmón insu” ado con aire. 
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oclusión. La curva de presión volumen se construye a partir 
de las diferentes presiones en el plateau que corresponden 
a los volœmenes administrados.

La maniobra de oclusión ofrece la ventaja de evitar la 
desconexión del paciente del ventilador y permite la medi-
ción para cualquier nivel de PEEP. El tiempo requerido para 
realizar la maniobra es de alrededor de 15 minutos, lo que 
hace que sea bastante compleja en la prÆctica clínica.
MØtodo cuasiestÆtico utilizando una insu� ación continua 
a un � ujo constante
La tØcnica mÆs simple para obtener la curva de presión-
volumen en los pacientes críticos sin necesidad de desconectar 
al paciente del ventilador es insu� ando el sistema respiratorio 
con un � ujo constante librado por el ventilador, en una tØcnica 
cuasiestÆtica. La misma puede ser realizada con cualquier 
ventilador equipado con un generador de � ujo constante, y 
que tenga un software y una pantalla para mostrar y analizar 
las curvas de presión-volumen. 

La tØcnica se deriva de un mØtodo dinÆmico propuesto por 
Suratt y col. y se basa en la asunción que cuando los pulmones 
son insu� ados a un � ujo inspiratorio constante, el cambio 
en la presión de la vía aØrea es inversamente proporcional 
a la compliance del sistema respiratorio. La utilización de 
un � ujo constante menor de 10 l/min permite reproducir 
condiciones casi similares a las obtenidas con los mØtodos 
estÆticos. Si se utilizan � ujos mÆs altos, la pendiente de la 
curva se desvía a la derecha, debido a la participación del 
factor resistivo.

Un estudio reciente comparó el mØtodo cuasiestÆtico 
utilizando dos � ujos constantes (3 y 9 l/min) con la tØcnica 
de la superjeringa y la tØcnica de la oclusión inspiratoria en 
pacientes con insu� ciencia respiratoria aguda. El estudio 
mostró que las curvas obtenidas con un � ujo constante de 3 
l/min eran absolutamente comparables a las obtenidas con 
los otros mØtodos. 
La tØcnica de � ujo continuo presenta una serie de ventajas 
sobre las otras dos: no requiere desconexión del paciente del 
respirador; no se modi� can los volœmenes pulmonares mientras 
se realiza la maniobra; la construcción de la curva presión-
volumen sobre la pantalla toma sólo 10 segundos y todo el 
procedimiento, incluyendo el anÆlisis de las características 
de la curva, tarda alrededor de dos minutos; la pØrdida de 
volumen debida a la captación de oxígeno por los pulmones 
es despreciable; y la tØcnica es su� cientemente simple como 
para poder ser realizada a la cabecera del enfermo. El proble-
ma estriba en que se deben diseæar respiradores capaces de 
brindar los � ujos tan bajos requeridos por la tØcnica, ademÆs 
de un software para el anÆlisis de las curvas.

La curva de PV habitualmente presenta una forma sigmoi-
dal (Fig. 24/20). Cuando comienza la in� ación por encima 
de la capacidad residual funcional, se produce un cambio 
muy pequeæo de volumen a medida que aumenta la presión 
transpulmonar. Este segmento de la curva PV es referido como 
compliance inicial y generalmente corresponde a los primeros 
100 a 250 ml de cambio de volumen. La baja compliance
de este segmento re� eja la relativa alta presión requerida 
para superar el cierre de la pequeæa vía aØrea en las zonas 
dependientes del pulmón. Alternativamente, representa la 
relativamente pequeæa Ærea de tejido pulmonar aireada cuando 
comienza la in� ación. En el SDRA, la compliance de este 
segmento es de aproximadamente 22,2 – 8,6 mL/cm H2O.
En forma característica, este segmento de baja compliance
es seguido por un cambio brusco en la pendiente que adopta 
una forma cóncava, o rodilla, en la curva PV. Este cambio 
es comœnmente referido como el punto de in� exión inferior, 

P� ex o LIP o zona de mÆxima curvatura y ha sido interpretado 
como causado por la brusca reapertura de la vía aØrea y los 
alvØolos colapsados. En el pulmón normal, si la curva PV 
es construida desde la capacidad residual funcional, este 
punto de in� exión inferior (LIP) estÆ ausente debido a que 
el volumen de cierre se produce por debajo de la CRF, o bien 
el cambio de la compliance es gradual.

Por encima del LIP, la curva PV se hace lineal, y este 
segmento, referido como el de compliance de in� ación, 
representa la elasticidad intrínseca del sistema respiratorio 
luego del reclutamiento inicial. La compliance de in� ación 
es de aproximadamente 69 – 11 mL/cm H2O en el pulmón 
normal y 57,9 – 21 mL/cm H2O en el SDRA precoz. En 
pacientes con EPOC, la compliance pulmonar puede estar 
signi� cativamente disminuida (Fig. 24/21). A medida que 
se aproxima a la capacidad pulmonar total, la compliance
disminuye, y la curva PV se hace convexa. Este segmento 
se re� ere como compliance � nal y signi� ca la pØrdida de 
la distensibilidad cuando se aproxima al volumen de in� a-
ción mÆximo. Esta zona donde la compliance de in� ación 
se convierte en la compliance � nal se re� ere como punto 
de in� exión superior (UIP). En el bucle presión/volumen 
este fenómeno se mani� esta mediante un aplanamiento de 
la porción superior que le da al bucle la forma de �pico de 
pÆjaro�.

Cuando el pulmón es de� acionado en pasos, la porción 
lineal de la curva se re� ere como compliance de de� ación o 
compliance � siológica verdadera, debido a que representa 
las propiedades elÆsticas del pulmón luego del recluta-
miento total. A medida que la de� ación se acerca a la CRF, 
aparece un punto de in� exión que representa el cierre de 
la pequeæa vía aØrea. En la rama de de� ación, el cierre 
de la vía aØrea se produce a una presión menor debido a 
que la fuerza mínima necesaria para mantener la vía aØrea 
abierta es menor que la presión requerida para reclutar 
Æreas colapsadas. La histØresis del sistema respiratorio se 
cuanti� ca como el Ærea comprendida entre las curvas de 
PV de in� ación y de� ación. 

La interpretación de las curvas de PV es incierta por varias 
razones: la in� uencia de la compliance de la pared torÆcica, 
diferencias en la compliance en distintas zonas del pulmón 
y en la distribución intrapulmonar del gas, la presencia de 
reclutamiento por encima del LIP, el movimiento � uido en 
la vía aØrea perifØrica, las limitaciones del � ujo espirato-
rio, las diferencias entre las características de las curvas 
de in� ación y de� ación, y la variabilidad en el anÆlisis de 
las curvas entre distintos observadores. En adición, muchos 
estudios en pacientes con SDRA han construido las curvas 

Fig. 24/20. Curva de presión volumen, donde se observa 
el inicio con PEEP de 9 cm H2O, y elevación ulterior. 



367Módulo 2 - Patología Crítica Respiratoria

de PV luego de la desconexión del ventilador. Los cambios 
inevitables que se producen en los volœmenes pulmonares 
pueden alterar la conducta elÆstica y viscoelÆstica de modo 
que las características de las curvas resultantes pueden no 
re� ejar con exactitud las condiciones durante la ventilación 
mecÆnica.

Se requieren estudios mÆs extensos antes de que las cur-
vas PV puedan ser utilizadas como guías de rutina para la 
ventilación mecÆnica durante el SDRA. Por otra parte, la 
titulación de la PEEP o del volumen corriente de acuerdo con 
las curvas PV debe ser realizada con precaución, debido a 
que el signi� cado mecÆnico de esta información estÆ abierto 
a críticas. Desde un punto de vista prÆctico, no existe una 
evidencia clínica su� ciente que demuestre que ajustando la 
ventilación mecÆnica de acuerdo con la curva PV mejore 
la mortalidad o la morbilidad en el SDRA por encima de lo 
que se puede lograr simplemente disminuyendo el volumen 
corriente y la presión plateau.
Bucle de volumen-� ujo. Es la representación grÆ� ca de la 
relación dinÆmica entre el cambio de volumen que sucede 
instante por instante en relación al cambio de � ujo en la vía 
aØrea. En el bucle � ujo/volumen, el trazado por debajo de 
la línea de base se forma durante la inspiración y el que estÆ 
por encima en la espiración. 
� La inspección de la curva volumen � ujo permite sospechar 

la presencia de limitaciones al � ujo espiratorio (concavidad 
del eje de � ujo), así como de hiperinsu� ación pulmonar 
dinÆmica, cuando el � nal de la curva no alcanza � ujo 
cero y es interrumpida bruscamente por el inicio de la 
inspiración (Fig. 24/22). 

� La presencia de secreciones en la vía aØrea y en el tubo 
endotraqueal puede ser detectada en el per� l de volumen 
� ujo.

Oclusión de la vía aØrea
Una vez que se han inspeccionado adecuadamente las cur-
vas � siológicas, la intervención mÆs simple es la oclusión 
rÆpida de la vía aØrea utilizando las vÆlvulas externas del 
respirador o ciertos dispositivos propios del mismo desti-
nados a este � n.

Oclusión rÆpida de la vía aØrea durante la insu� ación 
a � ujo constante
� La oclusión a diferentes volœmenes de insu� ación permite 

la de� nición de la curva inspiratoria estÆtica de volumen 
presión, así como establecer la compliance y resistencia 
a cualquier volumen de oclusión.

� La oclusión al � nal de la insu� ación mecÆnica permite 

medir la compliance y la resistencia al � ujo, brindando 
información potencialmente œtil sobre las características 
de la enfermedad.

� Los valores de presión en la vía aØrea durante la manio-
bra de oclusión al � nal de la inspiración (P1 y Pplat luego 
de cinco segundos) proveen un índice œtil del riesgo de 
barotrauma y permiten mantener una presión alveolar 
dentro de límites de seguridad (30 a 35 cm H2O).

Oclusión al � nal de la espiración
Esta maniobra provee una medida directa de la PEEPi estÆtica 
siempre que se obtenga una meseta en la curva de presión 
de la vía aØrea.
Espiración forzada
Una vez que se ha logrado una aparente meseta en la presión 
de la vía aØrea, lo que generalmente requiere cinco segundos, 
la oclusión es liberada y se permite una espiración completa 
hasta la CRF relajada.

Volumen tiempo. Si la espiración continœa mÆs allÆ del 
volumen corriente de � n de espiración, existe hiperinsu� ación 
pulmonar dinÆmica.

Volumen � ujo. Las limitaciones al � ujo espiratorio deben 
ser sospechadas en base a la forma de la curva, y con� rmadas 
por la ausencia de cambios en el � ujo cuando se cambia la 
PEEP.

Aplicación de las determinaciones de mecÆnica 
respiratoria
Las aplicaciones clínicas de las mediciones de mecÆnica 
respiratoria en los pacientes dependientes de ventilador tienen 
un amplio campo de utilidades. Dentro de las aplicaciones 
mÆs importantes y comunes se incluyen:
� Para asistir en los diagnósticos diferenciales de las enfer-

medades productoras de insu� ciencia respiratoria aguda. 
Por ejemplo, se puede distinguir entre un edema pulmo-
nar y una exacerbación de la EPOC o asma. La patente 
es claramente diferente no sólo en tØrminos de PEEPi, 
compliance y resistencia, sino tambiØn en la forma de las 
curvas de presión, � ujo y volumen.

� Para la detección de la limitación del � ujo espiratorio, 
PEEPi e hiperinsu� ación dinÆmica.

� Para mantener niveles adecuados y seguros de presión de 
distensión alveolar, volœmenes de insu� ación y PEEP.

� La medida de la mecÆnica respiratoria puede estimar la 
carga de trabajo impuesta al ventilador y contribuir a 
predecir el Øxito del retiro de la asistencia respiratoria 
mecÆnica.

� Mejoría en la interacción paciente ventilador.
� Detección de presencia de excesiva cantidad de secreciones.

Fig. 24/21.- Curva de presión/volumen en paciente con 
EPOC severa. Se constata una compliance pulmonar de 
solamente 4,6 mL/cm H2O (Vt: 385 ml; PI: 80 cm H 2O)

Fig. 24/22. Bucle flujo/volumen. El trazado por debajo 
de la línea de base se forma durante la inspiración y el 

que está por encima en la espiración. 



368 Carlos Lovesio - Medicina Intensiva

� Detección de eventos adversos inusuales.
� En el SDRA, el cÆlculo de la compliance a partir de la 

curva de PV se correlaciona con la cantidad de pulmón 
normalmente aireado evaluado por tomografía compu-
tada.

BIBLIOGRAF˝A

AARC Clinical Practice Guideline: Capnography/Capnometry during 
mechanical ventilation. Respiratory Care 40:1321-1995

Anderson C., Breen P.: Carbon dioxide kinetics and capnography du-
ring critical care. Crit Care 4:207-2000

Appendini L., Confalonieri M., Rossi A.: Clinical relevance of monito-
ring respiratory mechanics in the ventilator-supported patient : an 
update. Curr Opin Crit Care 7:41-2001

Briton S., Hubmayr R.: Determinants of patient-ventilator interactions. 
Bedside waveform analysis. En Tobin M.: Principles and practice of 
intensive care monitoring. McGraw Hill, New York 1998

Brochard L.: Respiratory pressure-volume curves. En Tobin M.: Princi-
ples and practice of intensive care monitoring. McGraw Hill, New 
York 1998

Cheng E., Woehlck H., Mazzeo A.: Capnography in critical care medi-
cine. J Intensive Care Med 12:18-1997

Conti G., Antonelli M., Arzano S.: Measurement of occlusion pressures 
in critically ill patients. Critical Care 1:89-1997

Crouser E., John R.: Clinical assessment of tissue oxygenation. Semin 
Respir Crit Care Med 16:382-1995

Durbin C.: Monitoring gas exchange: clinical e� ectiveness and cost 
considerations. Respiratory Care 39:123-1994

Gattinoni L., Chiumello D., Carlesso E.: Chest wall elastance in acu-
te lung injury/acute respiratory distress syndrome patients. Critical 
Care 8:350-2004

Gilbert H., Vender J.: Arterial blood gas monitoring. Crit Care Clin 
11:233-1995

Harris R.: Noninvasive monitoring of gas exchange. Respiratory Care 
32:544-1987

Harrison R.: Monitoring respiratory mechanics. Crit Care Clin 11:151-
1995

Hess D.: Capnometry and capnography: technical aspects, physiologic 
aspects, and clinical applications. Respiratory Care 35:557-1990

Hess D.: Noninvasive monitoring in respiratory care. Respiratory Care 
35:482-1990

Hess D.: Capnometry. En Tobin M.: Principles and practice of intensi-
ve care monitoring. McGraw Hill, New York 1998

Jacobsohn E., Aronson S., O•Connor M.: Monitoring respiratory 
function. Intern Anesth Clin 34: 1-1996

Jubran A., Tobin M.: Monitoring during mechanical ventilation. Clin 
Chest Med 17:453-1996

Jubran A.: Pulse oximetry. En Tobin M.: Principles and practice of in-
tensive care monitoring. McGraw Hill, New York 1998

Jubran A., Mathru M., Dries D.: Continuous recordings of mixed ve-
nous oxygen saturation during weaning from mechanical ventila-
tion and the rami� cations thereof. Amer J Respir Crit Care Med 
158:1763-1998

Jubran A.: Pulse oximetry. Crit Care 3:R11-1999
Kallet R., Katz J.: Respiratory system mechanics in acute respiratory 

distress syndrome. Respir Care Clin 9:297-2003
Kallet R.: Pressure-volume curves in the management of acute respira-

tory distress syndrome. Respir Care Clin 9:321-2003
Kline J., Arunachlam M.: Preliminary study of the capnogram wave-

form area to screen for pulmonary embolism. Ann Emerg Med 
32:289-1998

Krieger B.: Expanded options for monitoring the mechanically ventila-
ted patient. Semin Respir Med 14:284-1993

Kufel T., Grant B.: Arterial blood gas monitoring: respiratory as-

sessment. En Tobin M.: Principles and practice of intensive care 
monitoring. McGraw Hill, New York 1998

Lindberg L., Lennmarken C., Vergfors M: Pulse oxymetry: clinical 
implications and recent technical developments. Acta Anaesthesiol 
Scand 39:279-1995

Lu Q., Rouby J.: Measurement of pressure-volume curves in patients on 
mechanical ventilation: methods and signi� cance. Crit Care 4:91-
2000

Manning H.: Peak airway pressure: why the fuss?. Chest 105:242-1994
Marini J.: Monitoring during mechanical ventilation. Clin Chest Med 

9:73-1988
Milic Emili J.: Recent advances in spirometry and � ow-volume loop. 

Semin Respir and Crit Care Med 19:309-1998
Moy M., Loring S.: Compliance. Sem Respir Crit Care Med 19:349-1998
Neumovent Science and Hi-tech: Respirador Neumovent Graph, ma-

nual de instrucciones para el usuario. Noviembre 2004
Prinianakis G., Kondili E., Koumiotaki S.: Waveform analysis during 

pressure support ventilation. Intern J Intensive Care 12:21-2005
Ra�  n T.: Indications for arterial blood gas analysis. Ann Intern Med 

105:390-1986
Reinhart K., Hannemann L., Meier Hellmann A.: Monitoring of oxigen 

transport and tissue oxygenation. Inter J Intensive Care 1:14-1994
Richard J., Mercat A., Maggiore S.: Method and interpretation of the 

pressure volume curve in patients with acute respiratory distress syn-
drome. Clin Pulm Med 12:352-2005

Rossi A., Polese G., Milic Emili J.: Monitoring respiratory mechanics in 
ventilator dependent patients. En Tobin M.: Principles and practice 
of intensive care monitoring. McGraw Hill, New York 1998

Severinghaus J., Kelleher J.: Recent developments in pulse oxymetry. 
Anesthesiology 76:1018-1992

Shapiro R., Kacmarek R.: Monitoring of the mechanically ventilated 
patient. En Marini J., Slutsky A.: Physiological basis fo ventilatory 
support. Marcel Dekker, New York 1998

Stock M.: Capnography for adults. Crit Care Clin 11:219-1995
Tobin M., Yang K., Jubran A.: Respiratory monitoring in the ICU. 

Applied Cardiop Pathophys 3:211-1990
Vallet B., Ince C.: Noninvasive assessment of tissue oxygenation. Sem 

Respir Crit Care Med 20:3-1999
Wagner P., Rodriguez-Roisin R.: Clinical advances in pulmonary gas 

exchange. Am Rev Respir Dis 143:883-1991

A pesar de los avances cientí� cos y clínicos realizados en los 
œltimos 20 aæos, no ha sido posible establecer una estanda-
rización adecuada de los mØtodos de asistencia ventilatoria 
mecÆnica en los pacientes con insu� ciencia respiratoria. La 
ausencia de su� cientes estudios clínicos controlados, aso-
ciada a la existencia de mœltiples causas de insu� ciencia 
respiratoria, han contribuido al desarrollo de diferentes es-
trategias ventilatorias. La ventilación mecÆnica convencional 
con sus diversas opciones, intenta la normalización de los 
gases en sangre arterial, evitando a la vez la producción de 
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� ujo inspiratorio del paciente. Cuando el paciente tiene 
una patente ventilatoria normal y estable, los sistemas de 
bajo � ujo pueden aportar una FiO2 predecible. Cuando se 
requiere un aporte � jo de FiO2, por ejemplo en pacientes 
con retención crónica de CO2, es recomendable el empleo 
de un sistema de � ujo alto, debido a que estos sistemas 
mantienen una FiO2 predecible independientemente de la 
patente ventilatoria.

Sistemas de alto � ujo. Los sistemas de aporte de alto � ujo 
de oxígeno tienen un reservorio mayor que el espacio muerto 
anatómico, una velocidad de � ujo elevada, o ambos, debido 
a que deben generar la atmósfera inspiratoria total tan rÆpido 
como el paciente lo demande. En los pacientes críticos con 
un estímulo ventilatorio elevado, la velocidad del � ujo pico 
inspiratorio puede ser mÆs alta que la normal, debiendo ser 
satisfecha por un sistema de alto � ujo si se pretende que la 
FiO2 permanezca constante. Para ello, pueden requerirse 
� ujos en exceso de cuatro veces el volumen minuto (30-
40 l/min.). Los sistemas de alto � ujo utilizan controladores 
de oxígeno (blenders) y dispositivos de aporte de oxígeno 
(mÆscaras tipo Venturi) para liberar el � ujo y la concentración 
requeridos de oxígeno.

Dos indicaciones clínicas comunes de los dispositivos 
de alto � ujo son los pacientes con un aumento del CO2 que 
requieren una FiO2 conocida para revertir la hipoxemia sin 
provocar al mismo tiempo un aumento incontrolado del CO2;
y los jóvenes con hipoxemia signi� cativa y un gran esfuerzo 
respiratorio que se asocia con � ujos muy altos y el requeri-
miento de una FiO2 elevada.

Dispositivos de aporte de oxígeno
Dispositivos de bajo � ujo. El oxígeno a bajo � ujo puede ser 
aportado por cÆnulas nasales o por mÆscaras faciales.

CÆnulas nasales. Las cÆnulas nasales son la forma mÆs 
sencilla y confortable de aportar oxígeno. Adaptadas a las 
narinas, liberan 100% de oxígeno a un � ujo de 1 a 6 litros 
por minuto a la nasofaringe, que actœa como el reservorio del 
gas inspirado. El paciente puede respirar a travØs de la boca 
o de la nariz, y recibe oxígeno suplementario en la medida 
en que el pasaje a travØs de las fosas nasales estØ libre.

Asumiendo una patente ventilatoria normal, la FiO2 variarÆ 
con la velocidad de � ujo. Cada aumento en el � ujo de oxígeno 
de 1 l/min. aumenta la FiO2 en 4%. Si se aumenta el � ujo por 
encima de 6 l/min. se reduce la tolerancia del paciente sin que 
se produzca un aumento de la FiO2 por encima de 44%. 

Aunque se trata de un mØtodo simple en diseæo y fun-
ción, la cÆnula nasal presenta algunos inconvenientes. Se 
han descrito lesiones nasales por presión o prolongado 
contacto con la cÆnula. Los � ujos elevados desecan e irritan 
la mucosa, y pueden producir epistaxis, broncoespasmo, 
dolor retroesternal. La FiO2 generada por la cÆnula nasal 
es aproximada e impredecible, lo que puede hacer que 
varíe la PaO2, ocurriendo episodios de sobre o suboxi-
genación, en particular en pacientes con exacerbaciones 
agudas de la EPOC. 

MÆscaras faciales. Las mÆscaras de oxígeno aumentan 
el tamaæo del reservorio, permitiendo aumentar la FiO2
por encima del 44%, mientras mantienen las ventajas de 
los sistemas de bajo � ujo. El volumen de la mÆscara con 
dos ori� cios laterales alcanza a 100 a 200 ml, y permite 
un aumento de la FiO2 por encima del 60% con patentes 
ventilatorias normales. Si el � ujo de oxígeno de la mÆscara 
es menor de 5 l/min., el gas exhalado se puede acumular y 
generar reventilación. El aumentar el � ujo mÆs allÆ de 8 l/
min. no aumenta la FiO2.

daæo pulmonar imputable a la metodología utilizada. Con 
ello, si bien se logra resolver el problema en un nœmero 
considerable de pacientes, la morbimortalidad en algunas 
patologías continœa siendo lo su� cientemente elevada como 
para que se justi� que la investigación y aplicación de otras 
tØcnicas y mØtodos de asistencia de la respiración. 

Las tØcnicas que se describen en el presente capítulo inten-
tan facilitar la eliminación de dióxido de carbono o mejorar 
la distribución del V/Q pulmonar a � n de incrementar la 
PaO2. Algunas de estas tØcnicas son sumamente simples y 
de aplicación casi diaria en las unidades de terapia intensiva, 
tal como la administración de oxígeno por mÆscara; otras 
requieren de una alta invasividad del paciente, como es el 
caso del empleo del IVOX o de la ECMO (ver mÆs adelante), 
mientras que otras por su parte requieren de un equipamiento 
especí� co y apropiado (administración de óxido nítrico).

TÉCNICAS DESTINADAS A MEJORAR LA 
OXIGENACIÓN ARTERIAL

ADMINISTRACIÓN DE OX˝GENO

El oxígeno es una de las sustancias terapØuticas mÆs fre-
cuentemente utilizadas en la prÆctica de la medicina crítica. 
La indicación mÆs comœn del tratamiento con oxígeno es la 
prevención o el tratamiento de la hipoxemia, y el objetivo 
� nal de un tratamiento efectivo es evitar o resolver la hipoxia 
tisular. La hipoxia tisular se produce cuando el aporte de 
oxígeno es inadecuado para satisfacer las demandas meta-
bólicas de los tejidos.

El metabolismo aeróbico requiere de un balance entre la 
disponibilidad de oxígeno y el requerimiento del mismo. 
La respiración de mezclas gaseosas enriquecidas en oxí-
geno puede aumentar la PaO2, la saturación porcentual de 
la hemoglobina y el contenido de oxígeno, aumentando de 
tal modo la disponibilidad hasta que la causa de base de la 
hipoxia pueda ser corregida. 

Sistemas de aporte de oxígeno
Con la excepción de los circuitos de anestesia, prÆctica-
mente todos los sistemas de aporte de oxígeno son abiertos, 
lo que signi� ca que el aire espirado no es reinhalado. En 
estos circuitos, el gas inspirado no es contaminado por el 
volumen corriente espirado, y sólo se inhala la fracción de 
CO2 que existe en el aire ambiente. A efectos de evitar la 
reventilación, los gases exhalados deben ser capturados por 
vÆlvulas unidireccionales, y los gases inspirados deben ser 
presentados en un volumen y un � ujo su� cientes como para 
satisfacer las altas demandas de ventilación por minuto y de 
� ujo pico de los pacientes críticos. 

Existen dos tipos de sistemas de aporte de oxígeno, los 
de bajo � ujo y los de alto � ujo. Los sistemas de bajo � ujo 
dependen de la inspiración del aire ambiente enriquecido con 
oxígeno para satisfacer las demandas de � ujo y volumen. Los 
sistemas de alto � ujo proveen la totalidad de la atmósfera 
inspirada. Estos œltimos utilizan reservorios que brindan una 
alta velocidad de � ujo para satisfacer tanto las demandas de 
alto � ujo inspiratorio como el volumen minuto exagerado que 
se presentan en muchos pacientes en terapia intensiva.

Sistemas de bajo � ujo. Los sistemas de bajo � ujo, por 
de� nición, son incapaces de liberar una concentración 
de oxígeno inspirado consistente en pacientes con una 
patente respiratoria variable o anormal, debido a que la 
FiO2 estÆ en función de cuÆnto aire ambiente es captado. 
Esto depende del volumen corriente y de la velocidad de 
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Cuando se utiliza una mÆscara facial, a la lista de complicaciones 
producidas por el empleo de cÆnulas nasales se debe adicionar 
el riesgo posible de la aspiración de contenido gÆstrico. 

Si se requiere una FiO2 mayor de 60%, se debe utilizar una 
mÆscara de reventilación parcial, con una bolsa reservorio 
de 600 a 1000 ml. Con este dispositivo se puede aportar 
oxígeno al 80-85%. Con este sistema el primer tercio del 
volumen exhalado es secuestrado por la bolsa reservorio. 
Antes de la exhalación, este volumen de gas ocupa el espacio 
muerto anatómico y, por tanto, contiene mínima cantidad 
de CO2 y una concentración relativamente alta de O2. En la 
etapa inicial de la exhalación, el primer tercio del volumen 
corriente entra a la bolsa reservorio, mientras que el resto 
del volumen exhalado, que contiene la mayor parte del CO2,
sale a travØs de los ori� cios de la mÆscara. Se debe tener en 
cuenta que para evitar la reinhalación de un gran volumen 
del aire espirado la bolsa reservorio siempre debe estar pre-
surizada. El � ujo de gas fresco debe llegar al menos a 6 l/
min. para asegurar la adecuada distensión de la bolsa y la 
eliminación del CO2 fuera de la mÆscara.

Dispositivos de alto � ujo. Los dispositivos de alto � u-
jo son las mÆscaras de tipo Venturi y los nebulizadores de 
oxígeno.

MÆscaras de Venturi. Los sistemas de alto � ujo proveen 
en forma ideal la atmósfera inspiratoria total del paciente, 
tan rÆpidamente como es demandada, sin disminuir la FiO2.
Para ello, estos dispositivos deben generar � ujos de tres 
a cuatro veces la ventilación minuto del paciente o el gas 
debe ser inspirado durante la fase de � ujo pico inspiratorio 
de la ventilación. 

Venturi describió una mÆscara en la cual el � ujo de gas total 
se aumenta mediante la administración de un � ujo elevado 
en el centro de la misma (Fig. 25/1). En la mÆscara, el gas 
que penetra por la parte central es oxígeno y la cantidad de 
aire ambiente captado determina la FiO2. Existen relaciones 
� jas entre la velocidad de � ujo del oxígeno, el tamaæo del 
lugar de entrada, la FiO2 obtenida y la velocidad de � ujo 
del aire fresco total.

Debido a la capacidad de proveer un incremento pequeæo 
y controlado de la tensión de oxígeno inspirado, la mÆscara 
de Venturi es œtil para tratar la hipoxemia en los pacientes 
con EPOC.

La mÆscara de Venturi provee una FiO2 con� able hasta 
50%. A medida que la FiO2 aumenta, sin embargo, el � ujo 
total de gas liberado al paciente disminuye, lo que hace que 
los pacientes con alta ventilación minuto puedan exceder 
las capacidades de � ujo de la mÆscara, presentando como 
complicación una hipercapnia progresiva. 

Nebulizadores de oxígeno. Los nebulizadores de oxígeno 
proveen al paciente con un � ujo elevado de gas con una FiO2
predecible en una mezcla aerosolizada. Estos dispositivos de 
gran volumen se conectan con un tubo corrugado ya sea a una 
mÆscara facial, o si existe una vía aØrea arti� cial, a un adaptador 
en T. El nebulizador puede liberar una FiO2 de 35 al 100% pero, 
del mismo modo que ocurre con las mÆscaras de Venturi, a 
medida que aumenta la FiO2 disminuye el � ujo total.

Complicaciones de la terapØutica con oxígeno
Se deben recordar los riesgos de daæo tisular producidos tanto 
por los gases no humidi� cados como por la presión por las 
mÆscaras o cÆnulas nasales, y el rol de la hiperoxia relativa, que 
puede producir una depresión de la ventilación en pacientes 
retenedores de CO2. La toxicidad por oxígeno es una secuela 
potencialmente grave de la terapØutica con este gas.

Una complicación descrita de la terapØutica con oxígeno 

es la aparición de atelectasias por reabsorción. Ello se ha 
atribuido a la conversión de alvØolos con baja relación VA/Q
en alvØolos colapsados por la reabsorción, inicialmente del 
nitrógeno y luego del oxígeno. 

La lesión pulmonar por oxígeno es un problema clínicamente 
signi� cativo luego de 8 a 12 horas de respiración de una 
mezcla gaseosa con alta FiO2. Aunque el pulmón normal 
parece tolerar una FiO2 de hasta 60%, el pulmón lesionado 
puede ser susceptible a concentraciones de oxígeno menores. 
Los factores que contribuyen a este proceso mórbido incluyen 
la FiO2, la duración de la exposición y la presión baromØtrica 
a la cual ocurre la exposición. Se admite que los radicales 
libres de oxígeno formados localmente producirían la 
disfunción de las cØlulas endoteliales. Estos metabolitos 
del oxígeno inactivan enzimas sulfhidrílicas, detienen la 
síntesis de ADN y alteran la integridad de la membrana 
celular. Los mecanismos normales de remoción de radicales 
libres del pulmón, que incluyen compuestos sulfhidrílicos, 
superóxido dismutasa y vitamina E, podrían ser sobrepasados 
durante los períodos de hiperoxia tisular. Se ha atribuido a la 
intoxicación por oxígeno la generación de un proceso similar 
al SDRA, caracterizado por alteración de la permeabilidad, 
con edema intersticial y engrosamiento septal, hemorragia 
alveolar, deposición de � brina, y formación de membranas 
hialinas con disminución del surfactante y destrucción de 
las cØlulas alveolares tipo II.

Las altas concentraciones de oxígeno producen patología 
pulmonar, y el uso indiscriminado de oxígeno es daæino, pero 
nunca se debe evitar el oxígeno por temor a su toxicidad. 
Las secuelas de la hipoxia comprometen la vida y son de 
ocurrencia habitual, mientras que la lesión tóxica por oxígeno 
es infrecuente y tarda horas o días en desarrollarse.

VENTILACIÓN NO INVASIVA CON PRESIÓN 
POSITIVA

Durante varias dØcadas, la ventilación mecÆnica se administró 
a travØs de la intubación endotraqueal, y en los casos de 
asistencia prolongada, a travØs de un tubo de traqueostomía. 
Esto expone al paciente a las complicaciones originadas 
durante el procedimiento de intubación o traqueostomía, 
durante el curso de la asistencia ventilatoria mecÆnica, o 
luego de la remoción del tubo. Los mØtodos no invasivos 
de ventilación mecÆnica han sido desarrollados para evitar 
estas complicaciones, al mismo tiempo que aseguran un 

Fig. 25/1. Máscara de Venturi con distintos 
adaptadores para proveer distintas concentraciones de 

oxígeno inspirado.
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grado similar de e� cacia.
Concepto. La ventilación no invasiva (VNI) incluye varias 

tØcnicas destinadas a aumentar la ventilación alveolar sin 
necesidad de utilizar una vía aØrea arti� cial endotraqueal. 
Las ventajas teóricas de esta metodología incluyen el evitar 
las complicaciones asociadas con la intubación endotraqueal, 
la mejoría del confort del paciente, la preservación de los 
mecanismos de defensa de la vía aØrea y la preservación 
del hablar, el deglutir y el expectorar. Por otra parte, la VNI 
provee una mayor � exibilidad en la institución y remoción de 
la asistencia respiratoria mecÆnica convencional. Un hecho 
favorable adicional es la disminución del tiempo requerido 
para el retiro de la asistencia respiratoria, con la consiguiente 
reducción de los costos. Los mØtodos no invasivos incluyen 
la presión negativa externa, la ventilación por oscilación de 
la pared torÆcica y la ventilación no invasiva con presión 
positiva (VNPP) administrada a travØs de una mÆscara, que 
se analizarÆ en particular en este apartado.

Selección del paciente. El primer aspecto a destacar 
para la realización de VNPP es la adecuada selección del 
paciente, que debe reunir los criterios indicados en la Tabla 
25/1. Los pacientes deben ser evaluados, comprobÆndose que 
aquellos con formas leves de insu� ciencia respiratoria no 
requieren ser ventilados, mientras que aquellos muy graves 
como para ser manejados en forma no invasiva deben ser 
rÆpidamente intubados. La mayoría de los pacientes con 
insu� ciencia respiratoria no son candidatos para la VNPP, 
pero Østa es apropiada para una sustancial minoría, hasta 
el 23% de los casos admitidos a una UTI con insu� ciencia 
respiratoria aguda.

Metodología de aplicación. El segundo aspecto a tener 
en cuenta es la obtención de una adecuada interface entre 
el sistema de aporte ventilatorio y el paciente. Para ello se 
utilizan mÆscaras, que pueden ser nasales (para realización 
de VNPP intermitente) (Fig. 25/2), o faciales (especialmente 
cuando se utiliza presión positiva continua en la vía aØrea 
-CPAP-) (Fig. 25/3). La mÆscara nasal adiciona menos 
espacio muerto, es mejor tolerada, minimiza el riesgo de 
aspiración en casos de vómitos, y permite la expectoración y 
la ingesta sin necesidad de removerla. Con la mÆscara nasal, 
el paciente puede  vocalizar mÆs claramente y discontinuar 
voluntariamente  la ventilación  abriendo la boca. Por otra 
parte, las mÆscaras faciales son preferibles en pacientes con 
insu� ciencia respiratoria severa, debido a que en general 
respiran por la boca. En estos casos, el empleo de la mÆscara 
nasal se asocia en general con una gran fuga aØrea por la boca. 

La mÆscara se conecta al respirador de un modo similar a lo 
que se hace con el tubo endotraqueal. Es necesario utilizar un 
humidi� cador en el circuito para prevenir la desecación de la 
vía aØrea, pero no es necesario el empleo de un calentador, 
debido a que la vía aØrea superior continœa cumpliendo la 
tarea de calentamiento del aire inspirado. 

Un hecho importante a tener en cuenta es el confort 
del paciente. Para ello, el ajuste de la mÆscara debe ser lo 
su� cientemente hermØtico como para no permitir una fuga 
signi� cativa de aire y mantener la presión positiva; pero no 
debe ser tan ajustado como para producir lesiones faciales. 
Pequeæas cantidades de pØrdida aØrea son bien toleradas si el 
volumen corriente de retorno es adecuado (> 7 mL/kg). Los 
pacientes desdentados presentan di� cultades características 
para el adecuado ajuste de las mÆscaras.

La intolerancia a la mÆscara es una de las causas principales 
de fracaso de la ventilación no invasiva. En un intento para 
mejorar la tolerancia, recientemente se ha propuesto el empleo 
de un sistema escafandra (helmet) como nueva interfase para 
el uso clínico con VNI y CPAP (Fig. 25/4). La escafandra 
permite que el paciente se comunique, beba y coma, y mejora 
la colaboración entre el paciente y el cuerpo mØdico durante el 
periodo de tratamiento, mejorando la calidad del cuidado.

Mecanismos de acción de la VNI. Los efectos favorables 
de la ventilación no invasiva en pacientes con insu� ciencia 
respiratoria aguda son debidos en parte a la reducción en el 
trabajo muscular inspiratorio, evitando de este modo la fatiga 
muscular. Numerosos estudios han examinado los efectos de 
la VNI en la patente respiratoria y en los índices de trabajo 
de la respiración en pacientes con enfermedad obstructiva o 
restrictiva. En los pacientes en que la tØcnica es efectiva, la 
frecuencia respiratoria invariablemente disminuye a medida 
que aumenta el volumen corriente. 

Estudios ulteriores se han focalizado en la e� cacia de la 

Paciente alerta y cooperativo (los pacientes con EPOC 
pueden ser una excepción)
Paciente estable hemodinÆmicamente (ritmo cardiaco y 
presión arterial)
Capacidad adecuada de protección de la vía aØrea
Ausencia de secreciones abundantes
Ausencia de traumatismo facial
Ausencia de cirugía gastroesofÆgica reciente
Ausencia de hemorragia digestiva alta activa
Posibilidad de � jar adecuadamente la mÆscara

Tabla 25/1. Criterios de selección de pacientes para VNPP.

Fig. 25/2. Máscara nasal para VNI. Fig. 25/3. Máscara facial para VNI.
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VNI para poner en reposo a los mœsculos respiratorios. Carrey 
y col. hallaron que la presión de soporte es muy efectiva para 
reducir la seæal electromiogrÆ� ca del diafragma en pacientes 
con defectos ventilatorios. Efectos similares se han obser-
vado en pacientes obesos, en los que la ventilación de dos 
niveles es efectiva para reducir la descarga de presión del 
diafragma. Otros estudios han comprobado que cuando se 
aplican adecuadamente, tanto la presión inspiratoria como la 
CPAP reducen el trabajo muscular respiratorio en pacientes 
con EPOC. En este contexto, la PEEP extrínseca es efectiva 
para contrabalancear el trabajo inspiratorio necesario para 
vencer la PEEP intrínseca, y la presión de soporte aumenta 
el volumen corriente para cada esfuerzo inspiratorio. 

Estudios sobre aplicaciones agudas de VNI han observado 
una rÆpida mejoría en el intercambio gaseoso. El aumento 
de la ventilación que habitualmente se produce dentro de la 
primera hora de terapØutica indudablemente es responsable 
de parte de esta mejoría. Por otra parte, la mejoría en la oxi-
genación estÆ relacionada con la capacidad del paciente de 
tolerar una FiO2 mÆs elevada sin generar hipoventilación. 

A diferencia de la ventilación invasiva, la VNI tiene 
escaso efecto sobre la presión arterial, presumiblemente 
debido a que las presiones de in� ación son relativamente 
bajas en comparación con las utilizadas con la ventilación 
invasiva. Por otra parte, la CPAP o la ventilación con presión 
positiva intermitente pueden tener efectos hemodinÆmicos 
favorables o adversos en pacientes con disfunción cardiaca, 
dependiendo del estado de la volemia y de la función sistólica 
ventricular izquierda. 

La descarga de los mœsculos respiratorios durante la ven-

Fig. 25/4. Ventilación no invasiva con la aplicación de un 
casco o escafandra (helmet).

tilación no invasiva requiere que el paciente coordine sus 
esfuerzos respiratorios con la acción del ventilador, permi-
tiendo una reducción en el esfuerzo inspiratorio espontaneo 
en respuesta a la presión exógena administrada. Esta adap-
tación es en parte volitiva cuando el paciente estÆ despierto, 
habiØndose comprobado que la familiarización con la tØcnica 
no invasiva puede facilitar la respuesta. 

Modos de ventilación. Las opiniones di� eren respecto del 
tipo de ventilador a utilizar para realizar VNPP, el ventilador 
clÆsico de terapia intensiva que se emplea para brindar venti-
lación a presión positiva en forma invasiva o el denominado 
ventilador de �dos niveles�, que es un dispositivo portÆtil 
diseæado para brindar ventilación no invasiva (Fig. 25/5). En 
el momento actual, cualquiera de los tipos permite realizar 
una ventilación no invasiva efectiva, con modos asistidos 
por presión o por volumen, con similares características de 
respuesta. La mayor diferencia estriba en que los ventiladores 
de terapia intensiva ofrecen un mejor sistema de monitoreo 
y de alarmas y pueden desarrollar altas presiones inspirato-
rias si son necesarias. Los ventiladores de dos niveles, por 
su parte, pueden compensar mejor las pØrdidas de aire, son 
mÆs compactos y menos costosos. 

Se han utilizado ventiladores limitados por presión y por 
volumen para realizar VNI. Dos ensayos controlados com-
parando los dos modos demostraron que la ventilación con 
presión de soporte (VPS) tiende a ser algo mÆs e� ciente 
que la ventilación limitada por volumen, y los pacientes 
con VPS se encuentran mÆs confortables. La ventilación 
limitada por presión mejora la e� cacia de la respiración es-
pontÆnea a travØs del logro de una sincronía óptima entre 
los esfuerzos del paciente y la asistencia aportada. La inspi-
ración es iniciada por la activación por parte del paciente de 
los mœsculos inspiratorios y de los abductores de la glotis, 
con la consiguiente apertura glótica. Durante la ventilación 
con presión de soporte (VPS), los esfuerzos del paciente 
determinan el volumen y la duración de la inspiración. El 
� ujo de gas comienza luego que el esfuerzo inspiratorio 
del paciente reduce la presión en el circuito inspiratorio del 
ventilador hasta un valor predeterminado, habitualmente 1 a 
2 cm H2O. El ciclo inspiratorio termina cuando el respirador 
detecta una caída en la velocidad de � ujo por debajo de un 
valor umbral o luego de un período prolongado, en general 

Fig. 25/5. Equipo para realizar ventilación de dos niveles 
con compensación de pérdida aérea.
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de mÆs de tres segundos. Puede aparecer un problema para 
terminar el ciclo si existe una fuga aØrea signi� cativa, o 
cuando el � ujo inspiratorio es muy prolongado como en el 
caso de los pacientes con obstrucción severa. Este problema 
puede ser evitado utilizando el modo de presión controlada, 
que establece un tiempo inspiratorio � jo y una frecuencia 
respiratoria mínima.

Los ventiladores de dos niveles de presión positiva en 
la vía aØrea proveen un � ujo continuo elevado de presión 
positiva que cicla entre una presión positiva alta y una pre-
sión positiva baja. En el modo espontÆneo, la VNPP de dos 
niveles responde a la velocidad de � ujo del paciente y cicla 
entre una presión alta (inhalación) y una presión baja (ex-
halación). El equipo reconoce adecuadamente los esfuerzos 
respiratorios del paciente, aun si existen fugas aØreas en el 
circuito. Cuando se detecta la inspiración, se libera la presión 
alta durante un tiempo � jado o hasta que el � ujo caiga por 
debajo del umbral. El modo espontÆneo de VNPP de dos 
niveles es similar en concepto a la ventilación con presión 
de soporte. La terminología di� ere, sin embargo, en el hecho 
de que la presión espiratoria en la VNPP de dos niveles es 
equivalente a la PEEP, y la presión inspiratoria es equivalente 
a la suma de la PEEP y del nivel de presión de soporte. Por 
tanto, una VNPP de dos niveles � jada para 12 cmH2O de 
presión inspiratoria y 5 cmH2O de presión espiratoria es 
equivalente a un ventilador estÆndar � jado a 7 cmH2O de 
presión de soporte y 5 cmH2O de PEEP. 

Una tØcnica reciente es la VNPP bifÆsica. Se trata de un 
modo ventilatorio limitado por presión ciclado por tiempo, 
donde dos niveles distintos de presión positiva continua en 
la vía aØrea (CPAP) alternan a intervalos de tiempo pre-
establecidos. AdemÆs permite la respiración espontÆnea 
del paciente, sin límites en ambos valores de CPAP y en 
cualquier momento del ciclo respiratorio. La duración de 
cada fase, como los niveles de presión correspondientes, 
es programada en forma independiente y de esta manera es 
posible modi� car la proporción del componente mecÆnico 
y el trabajo realizado por el paciente.

En comparación con la ventilación ciclada por volumen, la 
ventilación limitada por presión minimiza el pico inspiratorio 
de presión en la mÆscara, lo que la hace mÆs confortable, y 
genera menos fuga aØrea. Si bien se pre� ere el empleo de 
ventilación controlada por presión, el propio paciente debe 
informar al mØdico con cuÆl modo de ventilación se encuentra 
mÆs confortable, en particular en cuanto a la disminución 
de la disnea.

En la Tabla 25/2 se indica la metodología utilizada en la 
Universidad de Tennessee, Memphis para la realización de 
ventilación no invasiva con presión positiva en pacientes 
con insu� ciencia respiratoria (Dr. U. Meduri).

No existe una forma particular de� nida para iniciar 
la VNPP, siendo conveniente realizar la titulación de los 
parÆmetros del respirador en función de la respuesta del 
paciente. El objetivo es proveer su� ciente asistencia ins-
piratoria como para al menos descargar en forma parcial 
del trabajo respiratorio al paciente y aliviar la di� cultad 
respiratoria, al mismo tiempo que se minimiza el efecto 
desagradable de la excesiva presión de aire en la mÆscara. 
La mayoría de los expertos recomiendan iniciar con bajos 
niveles de presión e ir gradualmente titulando los valores, 
antes que empezar con altas presiones desde el comienzo. 
La forma típica de inicio incluye una presión inspiratoria 
variando entre 8 y 12 cmH2O, con una presión espirato-
ria de 4 a 5 cmH2O, o sea que se genera una presión de 
soporte de 4 a 8 cmH2O y una PEEP de 4 a 5 cmH2O.

La presión espiratoria se utiliza para contrabalancear la 
autoPEEP potencial de los pacientes con exacerbaciones 
de la EPOC, y para reducir la contribución potencial de la 
reventilación de CO2 en pacientes que utilizan ventilado-
res de dos niveles. Pueden ser necesarios niveles mayores 
de PEEP en pacientes con hipoxemia por injuria pulmonar 
aguda, o para mantener la permeabilidad de la vía aØrea en 
pacientes con apnea de sueæo. 

Indicaciones. La ventilación no invasiva con mÆscara 
de CPAP o con ventilación no invasiva con presión 
positiva intermitente es un mØtodo seguro y efectivo para 
reclutar alvØolos y aumentar la ventilación en muchos 
pacientes con insu� ciencia respiratoria aguda. Como 
ya se adelantó, la selección de los pacientes es esencial 
para el logro de buenos resultados terapØuticos y para 
evitar complicaciones.  En la Tabla 25/3 se indican los 
tipos de insu� ciencia respiratoria aguda en los cuales se 
han realizado ensayos para establecer la utilidad de la la 
ventilación no invasiva.El proceso de implementación 
puede requerir desde 15 minutos a mÆs de una hora, pero 
si el paciente no obtiene bene� cios dentro de las primeras 
dos horas, es improbable que se tenga Øxito. Muchos 
mØdicos sostienen que la frecuencia de Øxito es altamente 
dependiente del operador, de modo que se recomienda que 
alguien con experiencia sea el encargado de implementar 
la VNPP. En la Tabla 25/4 se indican los criterios para la 
discontinuación de la VNPP en pacientes que no responden 
adecuadamente a su aplicación.

Tabla 25/2. Metodología para la realización de ventilación con 
presión positiva en pacientes con insu“ ciencia respiratoria.

Posicionar la cabecera de la cama en un Ængulo de 45°.
Elegir el tamaæo correcto de la mÆscara facial y conectar la 

mÆscara al ventilador.
Encender el ventilador y silenciar las alarmas; el inicio de la 

asistencia se realiza con una CPAP de cero cmH2O y una 
presión de soporte de 10 cmH2O, con una FiO2 titulada a 
los � nes de lograr una saturación de oxígeno por encima 
del 90%.

Explicar la modalidad al paciente y proveer seguridad.
Adaptar la mÆscara a la cara del paciente hasta que estØ con-

fortable y con sincronía total con el ventilador.
Aplicar apósitos de protección sobre el puente de la nariz y 

otras zonas de presión.
Asegurar la mÆscara con las agarraderas de cabeza, evitando 

una pØrdida de aire signi� cativa. Dejar su� ciente espacio 
como para pasar dos dedos por debajo de las agarraderas.

Lentamente incrementar la CPAP a 5 cmH2O o mÆs.
Aumentar la presión de soporte para obtener un volumen corriente 

exhalado de 7 ml/kg o mÆs, una frecuencia respiratoria de 25 
respiraciones minuto o menos y un adecuado confort.

En pacientes hipóxicos, aumentar la CPAP en incrementos de 
2-3 cmH2O hasta lograr una FiO2<0,6.

Evitar presiones pico en la mÆscara por encima de 30 cmH2O.
Permitir una fuga de aire mínima si el volumen corriente 
exhalado es adecuado.

Restablecer las alarmas del ventilador y el reaseguro de ap-
nea.

Informar al paciente que debe llamar en caso de necesidad 
de reposicionar la mÆscara, dolor o disconfort, expectora-
ción, di� cultad respiratoria, distensión abdominal, nÆuseas 
o vómitos.

Monitoreo con oximetría de pulso y ajuste de las variables 
del ventilador luego de los resultados de gases en sangre 
arterial.
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1.  Incapacidad de tolerar la mÆscara debido a disconfort o 
dolor

2.  Incapacidad de mejorar el intercambio gaseoso o la dis-
nea

3.  Necesidad de intubación endotraqueal para manejar 
secreciones o proteger la vía aØrea

4.  Inestabilidad hemodinÆmica
5.  Inestabilidad electrocardiogrÆ� ca con evidencias de 

isquemia o arritmias ventriculares signi� cativas
6.  Incapacidad de mejorar el estado mental, dentro de los 

30 minutos del inicio de la VNPP en pacientes que se 
encuentran letÆrgicos por retención de CO2 o agitados 
por hipoxemia

Recientemente, Keenan y col. realizaron diversas eva-
luaciones de la bibliografía existente para establecer los 
grados de evidencia relativos a la e� cacia de la ventilación 
no invasiva en la asistencia de pacientes con insu� ciencia 
respiratoria. Lightowler y col., por su parte, realizaron una 
revisión y metaanÆlisis para la Cochrane Library, analizando 
exclusivamente pacientes con exacerbaciones de la EPOC. A 
continuación se indican los resultados de distintos estudios 
en diversos escenarios clínicos.

a.- Exacerbaciones agudas de la enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica. Existe en la actualidad un nivel de 
evidencia 1 para soportar el empleo de la VNPP en las 
exacerbaciones agudas severas de la EPOC. Las guías de 
la British Thoracic Society sobre el empleo de VNI en la 
insu� ciencia respiratoria aguda establecen que la misma 
debe ser considerada la primera línea de intervención en 
los pacientes con EPOC hipercÆpnica con insu� ciencia 
respiratoria. En la revisión de Lightowler se comprobó un 
claro bene� cio de la VNI como un tratamiento adyuvante al 
cuidado mØdico usual en el manejo de pacientes admitidos 
al hospital con insu� ciencia respiratoria secundaria a una 
exacerbación aguda de la EPOC. La VNI reduce en forma 
signi� cativa la mortalidad, la necesidad de intubación en-
dotraqueal, los fracasos de tratamiento, las complicaciones, 
el tiempo de estadía en el hospital y mejora los gases en 
sangre. 

Si bien clÆsicamente se admite que los pacientes con se-
vero deterioro del estado de conciencia no son candidatos 
para tratamiento con VNI, un estudio reciente de GonzÆlez 
Díaz y col. desafía este concepto. En efecto, en un estudio 
comparativo de pacientes con escore de Glasgow menor de 
8, los autores comprobaron que la VNI era tan efectiva como 
en pacientes con buen estado neurológico. Es obvio que si se 
decide esta conducta, el paciente debe encontrarse en terapia 
intensiva y con la posibilidad de intubación y asistencia 
respiratoria mecÆnica inmediata en caso de agravación.

Aunque la VNI reduce la necesidad de intubación, en 
algunos pacientes el mØtodo fracasa, y es esencial que se 
disponga de todos los dispositivos destinados a una pronta 
intubación en esta circunstancia. Ello hace que sea reco-
mendable que la VNI se practique en una unidad de terapia 
intensiva en este particular grupo de pacientes. 

Es interesante destacar que, en un estudio reciente, Conti y 
col. pudieron comprobar que el empleo de VNI en pacientes 
con EPOC se asocia con bene� cios a largo tiempo. Un aæo 
despuØs de la descarga del hospital, con tratamiento y pro-
grama de rehabilitación similares, el grupo de VNI presentó 

menos readmisiones al hospital por exacerbaciones agudas 
y requirió menos suplementación permanente de oxígeno. 
Por otra parte, este grupo presentó una tendencia a mejorar la 
sobrevida (74% vs 54%). Las razones para la mejoría a largo 
tiempo no son claras, pero es posible que la reducción en las 
complicaciones sØpticas desempeæe un rol importante. 

b.- Ataque de asma agudo. Sólo existe una evidencia de 
nivel 5 para soportar el empleo de VNPP en pacientes con 
ataques severos de asma, siendo necesario realizar estudios 
randomizados. El empleo de VNPP para la administración 
de terapØutica con ��agonistas en los ataques moderados es 
potencialmente prometedor, pero se requiere mayor infor-
mación.

c.- Insu� ciencia respiratoria hipoxØmica. En este grupo se 
incluyen pacientes con insu� ciencia respiratoria producida por 
neumonía, edema agudo de pulmón, hemorragia pulmonar, 
contusión pulmonar y otras causas. El empleo de la VNI en 
el tratamiento de la insu� ciencia respiratoria hipoxØmica es 
aœn controvertido. Parte de la controversia surge de la hete-
rogeneidad de pacientes clasi� cados dentro de este grupo, 
que responden en forma diferente a la aplicación de la VNI. 
Se realizaron cuatro estudios randomizados sobre la utilidad 
de la VNI en pacientes inmunocompetentes con insu� ciencia 
respiratoria hipoxØmica de diversas etiología. En el estudio 
de Wysocki, la tØcnica no con� ere ventajas signi� cativas en 
el grupo de hipoxemia pura. En otros estudios (Antonelli, 
Martin, Ferrer) la tØcnica parece ser conveniente para reducir 
la necesidad de intubación en grupos particulares de pacientes, 
tales como los inmunosuprimidos con insu� ciencia respira-
toria y aquellos en el posoperatorio de neumonectomía. Un 
anÆlisis de multivariancia identi� ca al SDRA, la neumonía 
grave de la comunidad, y la falta de mejoría en la relación 
PaO2/FiO2 al cabo de una hora de tratamiento como factores 
de riesgo independientes de fracaso de la VNI. Un hecho a 
destacar es que los resultados varían signi� cativamente en 
función del grupo de trabajo involucrado, observÆndose que 
los estudios de centros con interØs y experiencia en la tØcnica 
(ej. grupo de Ferrer) son uniformemente mejores que los de 
los estudios multicØntricos. 

d.- Neumonía. No existe en la actualidad una evidencia 
su� ciente para soportar el empleo de VNPP en pacien-
tes con insu� ciencia respiratoria aguda originada en una 
neumonía.

e.- Síndrome de di� cultad respiratoria aguda. Rana y 
col., recientemente concluyeron un estudio sobre VNA en 
pacientes con SDRA de origen mØdico, comprobando que 
dos tercios de ellos fallaron en dicho intento, con� rmando 
por su parte que la tØcnica no debe ser uitlizada en pacien-
tes con inestabilidad hemodinÆmica, severa hipoxemia y 
acidosis metabólica. Guisset y col., por su parte, realiza-

Tabla 25/3. Tipos de insu“  ciencia respiratoria aguda en 
los cuales ha sido evaluada la ventilación no invasiva.

Insu� ciencia respiratoria hipercÆpnica
 Exacerbaciones agudas de la EPOC
 Insu� ciencia respiratoria aguda postextubación
 Insu� ciencia respiratoria en pacientes con � brosis quística
 Pacientes a la espera de trasplante pulmonar debido a enfer-

medad pulmonar terminal 
 Pacientes que no son candidatos a intubación: mal estado 

� siológico, enfermedad terminal
Insu� ciencia respiratoria hipoxØmica
 Edema pulmonar cardiogØnico sin inestabilidad hemodinÆ-

mica severa
 Insu� ciencia respiratoria posoperatoria
 Insu� ciencia respiratoria postraumÆtica
 Insu� ciencia respiratoria en pacientes con SIDA
 Pacientes que no son candidatos a intubación

Tabla 25/4. Criterios para discontinuar la VNPP.
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ron un estudio sobre 84 pacientes con SDRA, que fueron 
randomizados para terapia estÆndar o terapia estÆndar mÆs 
VNI; la incidencia de intubación fue signi� cativamente 
menor para el grupo con VNI, así como la mortalidad en 
UTI y en el hospital. Al presente el empleo de la VNI en 
pacientes con SDRA debe quedar limitado a pacientes es-
tables hemodinÆmicamente, que puedan ser monitorizados 
en una unidad de cuidados intensivos donde puedan ser 
intubados y asistidos mecÆnicamente en forma inmediata 
en caso necesario.

f.- Edema agudo de pulmón cardiogØnico. Se realizaron 
cinco estudios randomizados controlados en 336 pacientes con 
insu� ciencia respiratoria por edema pulmonar cardiogØnico. 
Los pacientes fueron tratados utilizando CPAP en tres estudios 
y presión positiva de dos niveles y ventilación con presión 
de soporte en los otros dos. La intubación endotraqueal fue 
requerida en 16% de 167 pacientes asignados al grupo de 
VNI y en el 32% de 169 pacientes asignados a tratamiento 
convencional. La tØcnica de VNI con CPAP es particular-
mente efectiva en pacientes con edema agudo de pulmon 
cardiogØnico que cursan con hipercapnia, en cuyo caso se 
observa una mejoría mÆs rÆpida de la relación PaO2/FiO2,
disnea, PaCO2 y frecuencia respiratoria. La reducción de la 
mortalidad no fue signi� cativa en los estudios seæalados. 

Winck y col. realizaron una revisión sistemÆtica y me-
taanÆlisis de los ensayos controlados sobre los efectos de 
la CPAP y/o la VNI en el tratamiento del edema agudo de 
pulmón cardiogØnico, evaluando la evolución, necesidad 
de intubación, mortalidad e incidencia de infarto agudo de 
miocardio, en relación con el tratamiento mØdico estÆndar. 
Sobre 790 estudios identi� cados, fueron incluidos 17. La 
CPAP comparada con la terapØutica mØdica estÆndar, de-
mostró una reducción absoluta del riesgo de intubación del 
22% y del 13% en la mortalidad. La VNI, por su parte, 
mostró una reducción del riesgo de intubación del 18% y de 
la mortalidad del 7%. Ninguno de los mØtodos aumentó el 
riesgo de infarto. Ello llevó a recomendar en forma taxativa 
el empleo de la CPAP y de la VNI en el tratamiento inicial 
del edema agudo de pulmón cardiogØnico.

g.- Hipoxemia postoperatoria. Squadrone y col. llevaron 
a cabo un estudio controlado destinado a evaluar el empleo 
de la ventilación no invasiva en pacientes que presentaban 
hipoxemia severa luego de cirugía abdominal mayor. La 
tØcnica, empleando una escafandra para proveer CPAP, per-
mitió disminuir la incidencia de intubación endotraqueal y 
otras complicaciones severas, interrumpiØndose el estudio 
luego de incorporar 209 pacientes debido a los favorables 
resultados obtenidos. 

h.- Pacientes inmunocomprometidos. Recientemente se 
ha propuesto el empleo de la VNI para evitar la intubación 
endotraqueal en los pacientes inmunocomprometidos, con lo 
cual se reduciría la incidencia de complicaciones infecciosas 
y hemorrÆgicas. Varios estudios (Antonelli y col., Hilbert y 
col., Rocco y col.) han demostrado la factibilidad del em-
pleo de esta tØcnica, con reducción de las complicaciones 
infecciosas y el tiempo de estadía en terapia intensiva. Los 
grupos estudiados incluyen pacientes con trasplante de órganos 
sólidos, inmunosuprimidos por tratamiento farmacológico 
y pacientes con VIH y neumonia por P. jiroveci.

i.- Retiro difícil de la ARM. Algunos estudios han postulado 
que la VNI podría facilitar el retiro del respirador y mejorar la 
evolución de pacientes con retiro di� cultoso, presumiblemente 
por evitar las complicaciones de la intubación prolongada. 
Ferrer y col. randomizaron un grupo de pacientes con fracaso 
persistente del retiro de ARM para extubación con VNI o 

intubación persistente y retiro por mØtodos convencionales. 
Los pacientes asignados a VNI tuvieron un periodo mÆs corto 
de intubación, menor tiempo de estadía en terapia intensiva 
y en el hospital, menor incidencia de neumonía nosocomial, 
y una mejor sobrevida. Este estudio promueve el empleo 
de la VNI con este objetivo, pero se debe destacar que dos 
tercios de los pacientes evaluados presentaban EPOC o in-
su� ciencia cardiaca congestiva, y los resultados podrían no 
ser aplicables a otros diagnósticos.

j.- Fracaso de extubación. Es conocido que la necesidad 
de reintubación luego del fracaso de la extubación se asocia 
con mala evolución y mayor mortalidad que en aquellos 
pacientes extubados con Øxito. Una serie de estudios no 
controlados informaron una mejoría en las variables � sioló-
gicas y una reducida necesidad de reintubación en pacientes 
tratados con VNI luego de fracasar una extubación inicial. 
Estos resultados no pudieron repetirse en estudios mÆs 
controlados. Keenan y col., en un ensayo multicØntrico, 
debió concluir precozmente su estudio debido a que los 
pacientes sometidos a ventilación no invasiva presentaban 
una incidencia mayor de mortalidad. Una observación im-
portante del estudio es que el tiempo para la reintubación 
fue mucho mÆs largo en el grupo de VNI (12 horas) que en 
el grupo de terapØutica estÆndar (2,5 horas), destacando el 
efecto de la pronta institución de una terapØutica de� nitiva 
ante la inminencia de la as� xia. Recientemente, Esteban 
y col. realizaron un estudio multicØntrico controlado para 
evaluar el impacto de la VNI en el fracaso de extubación 
y mortalidad en un grupo de pacientes extubados en forma 
electiva luego de al menos 48 horas de ARM. No exis-
tió diferencia entre el grupo con VNI y con terapØutica 
estÆndar en cuanto a la necesidad de reintubación (48% 
en ambos grupos). Sin embargo, la incidencia de muerte 
en UTI en el grupo de VNI fue mayor que en el grupo de 
terapØutica estÆndar (25% vs 14%). El tiempo medio para 
la reintubación fue mayor en el grupo de VNI. Los autores 
concluyen que la VNI no es œtil para reducir la mortalidad 
o la necesidad de reintubación en pacientes que presentan 
insu� ciencia respiratoria luego de la extubación, y que por 
el contrario su empleo puede ser riesgoso, ya que al demorar 
la reintubación puede conducir a isquemia de miocardio, 
broncoaspiración e intubación de emergencia.

Otra opción es utilizar la VNI inmediatamente despuØs de 
la extubación para evitar la insu� ciencia respiratoria. Jiang 
y col., utilizaron la VNI luego de la extubación planeada o 
no en una población no seleccionada, y reportaron falta de 
bene� cio con su uso. Dos estudios recientes, en cambio, 
informaron resultados favorables en grupos seleccionados 
de pacientes con riesgo de fallo de extubación (Nava y col., 
Ferrer y colaboradores). 

Ventajas. Las ventajas de la VNI se relacionan con el 
hecho de que no es invasiva y evita las complicaciones de-
pendientes de la intubación endotraqueal. 

La ventilación por mÆscara es sencilla de iniciar y de 
discontinuar. En situaciones agudas, es mÆs rÆpida de im-
plementar que la intubación endotraqueal y evita las com-
plicaciones asociadas con ella. La VNI elimina el trabajo 
adicional impuesto por el tubo endotraqueal. Durante el 
retiro de la ARM, la ventilación no invasiva puede reducir 
la frecuencia de reintubaciones asociadas con la remoción 
prematura del ventilador. La VNPP, por su parte, es fÆcil de 
retirar y puede ser rÆpidamente reinstituida si es necesario. 
Con la ventilación no invasiva, el retiro sin la presencia 
de un tubo endotraqueal permite evaluar mejor la reserva 
� siológica del paciente. 
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Una observación habitual es que la duración de la VNPP 
es sustancialmente menor que la de la asistencia respiratoria 
mecÆnica con intubación endotraqueal. En la experiencia de 
Meduri y col. sobre 203 pacientes con distintas patologías, 
la duración media fue de 25 horas. Los factores a los cuales 
se ha atribuido esta menor duración de la ventilación inclu-
yen la intervención mÆs temprana, el evitar la sedación y la 
parÆlisis, la reducción de la incidencia de atro� a muscular 
respiratoria inducida por el respirador, la eliminación del 
trabajo impuesto por el tubo endotraqueal, y la menor inci-
dencia de complicaciones, especialmente infecciosas. 

Distintos estudios randomizados y observacionales inclu-
yendo mÆs de 300 pacientes inmunocompetentes e inmuno-
comprometidos muestran que la VNI, al evitar la intubación 
endotraqueal, reduce drÆsticamente la incidencia de infección 
y sepsis. En un estudio en pacientes con exacerbaciones 
agudas de EPOC, la incidencia de neumonía fue del 17% 
en el grupo con tratamiento mØdico convencional y del 5% 
en el grupo de VNI. En otro estudio evaluando pacientes 
con insu� ciencia respiratoria hipoxØmica, los asignados a 
tratamiento convencional desarrollaron mÆs frecuentemente 
complicaciones infecciosas (neumonía o sinusitis) en relación 
con la presencia del tubo endotraqueal (3% vs 31%). Girou y 
col., por su parte, evaluaron la experiencia del Henri Mondor 
Hospital en Francia en 479 pacientes con EPOC o edema 
pulmonar, y comprobaron que en la medida en que el empleo 
de la ventilación no invasiva aumentó en la unidad (20% a 
90%) se redujo la incidencia de neumonía nosocomial (del 
20 al 8%) y la mortalidad en UTI (del 21% al 7%). 

Complicaciones. Meduri evaluó 14 estudios que involucra-
ban 545 pacientes tratados con CPAP, en los cuales se constató 
una incidencia de complicaciones del 2%, incluyendo seis 
casos de necrosis localizada en la cara, tres casos de distensión 
gÆstrica, un caso de neumonía, un caso de retención de CO2
y una intolerancia a la mÆscara. En otra serie de 15 estudios 
involucrando 451 pacientes, la incidencia de complicaciones 
fue del 15%, incluyendo casos de necrosis de la piel de la cara, 
distensión gÆstrica, neumonía, conjuntivitis y otras varias. 

La hipoxemia es una complicación potencial que resulta 
de la remoción de la mÆscara sin la provisión de oxígeno 
suplementario. El empleo de la oximetría de pulso continua 
y de las alarmas adecuadas del ventilador es crucial para la 
rÆpida detección y corrección. Es mucho menos probable 
que la hipoxemia transitoria produzca problemas serios en 
los pacientes ventilados por insu� ciencia aguda hipercÆpnica 
que en los pacientes ventilados por insu� ciencia respiratoria 
hipoxØmica con altos niveles de CPAP. 

La complicación mÆs comœn de la VNPP es el desarrollo 
de necrosis de la piel en el sitio de contacto de la mÆscara, 
con una incidencia total del 10%. Los factores que con-
tribuyen a la necrosis de la piel incluyen isquemia local 
por presión de la mÆscara y fricción. La colocación de una 
lÆmina de Duodermfi o similar en los sitios de apoyo evita 
esta complicación. 

Cuando se utiliza una mÆscara facial completa y la presión 
de apertura del esfínter esofÆgico superior (25-30 cm H2O) es 
superada, se puede producir distensión gÆstrica, pero este no 
es un evento comœn. Algunas mÆscaras permiten el pasaje de 
una sonda nasogÆstrica, protegiendo del riesgo de aerofagia, 
aun con presiones por encima de 25 cm H2O.

Como ya se adelantó, el empleo de la VNI puede ser 
riesgoso en pacientes con di� cultades postextubación, ya 
que el demorar la reintubación puede conducir a isquemia 
de miocardio, aumento de la fatiga de los mœsculos respira-
torios, broncoaspiración y complicaciones de la  intubación 

de emergencia. 
Discontinuación. El retiro de la VNPP se puede realizar 

disminuyendo gradualmente la presión inspiratoria, o reti-
rando en forma intermitente al paciente del ventilador con 
control de los signos vitales, intercambio gaseoso y respuesta 
subjetiva. Muchos expertos pre� eren este œltimo mØtodo. La 
velocidad de retiro depende en gran parte de la resolución de 
la causa de base de la insu� ciencia respiratoria. Los pacientes 
con edema agudo de pulmón pueden requerir sólo algunas 
horas de asistencia, mientras que los pacientes con EPOC 
descompensada generalmente requieren entre dos y tres días 
de asistencia. Estos pacientes pueden ser apoyados durante 
varios días con VNPP, e incluso pueden ser enviados a su 
domicilio con apoyo nocturno.

ÓXIDO N˝TRICO INHALADO
El óxido nítrico (NO) es una molØcula simple, altamente 
soluble en los lípidos, que se encuentra en forma gaseosa 
a la temperatura ambiente, y que ejerce efectos diversos y 
complejos sobre mœltiples sistemas biológicos. Fue identi-
� cado como un factor relajante derivado del endotelio en el 
aæo 1987, pero en la actualidad se sabe que desempeæa roles 
importantes en la regulación del tono vascular, de la función 
plaquetaria, en la neurotransmisión, en la muerte bacteriana 
y en la modulación de las funciones inmunes. El empleo 
del NO inhalado se ha recomendado para el tratamiento de 
varias patologías respiratorias.

Farmacología. El óxido nítrico se sintetiza en mœltiples 
tipos celulares a partir de la L-arginina por la enzima óxido 
nítrico sintetasa, actuando como un mensajero intra o inter-
celular. Cuando es producido por las cØlulas endoteliales, 
el NO difunde a las cØlulas musculares subyacentes, activa 
la guanilato ciclasa soluble por unión al nœcleo hem y, a 
travØs de ello, produce un aumento del monofosfato cíclico 
de guanosina (GMPc). El aumento del GMPc produce una 
disminución en la concentración de calcio intracelular, resul-
tando en la relajación de la � bra muscular y vasodilatación. 
A medida que el NO difunde al espacio intravascular, es 
inactivado por combinación con la hemoglobina forman-
do nitrosilhemoglobina, que es rÆpidamente convertida en 
metahemoglobina. La metahemoglobina es reducida por la 
metahemoglobina reductasa a hemoglobina ferrosa, siendo 
el nitrato el producto � nal. La rÆpida inactivación del NO 
por la hemoglobina hace que el NO inhalado ejerza efectos 
selectivos exclusivamente sobre el pulmón, sin producir 
efectos sistØmicos.

En adición a sus efectos vasodilatadores pulmonares, el 
NO inhalado tiene otros efectos en el pulmón. En algunos 
casos produce efectos broncodilatadores, y ademÆs presenta 
efectos antiin� amatorios y antiproliferativos. 

Efectos � siológicos. El efecto � siológico de mayor inte-
rØs del NO inhalado en los enfermos sometidos a asistencia 
ventilatoria mecÆnica es la regulación selectiva del tono 
vascular pulmonar. El NO inhalado disminuye la presión 
pulmonar en varias patologías cardiopulmonares. El NO 
inhalado es liberado en forma preferencial a las unidades 
pulmonares mejor ventiladas, donde la difusión desde el 
alvØolo permite que el NO alcance la musculatura lisa de los 
vasos pulmonares. La vasodilatación resultante aumenta en 
forma preferencial el � ujo sanguíneo a las Æreas bien ven-
tiladas del pulmón, shunteando sangre desde las zonas mal 
ventiladas. Se debe esperar una mejoría en la relación V/Q y 
en la oxigenación arterial, en particular en los pacientes con 
injuria pulmonar aguda y SDRA, donde el shunt contribuye 
en forma signi� cativa a la hipoxemia. Se debe tener presente 
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que el NO endógeno vasodilata continuamente la circulación 
pulmonar, de modo que el NO inhalado no tiene efecto sobre 
la circulación pulmonar normal, no vasocontraída. 

En la injuria pulmonar aguda, el NO tiene efectos adicio-
nales. El NO reacciona con las molØculas que contienen thiol 
formando S-nitrosotioles, que son potentes inhibidores de 
la agregación plaquetaria in vitro. La adhesión plaquetaria 
tambiØn es inhibida por el NO. El aumento de la agregación 
plaquetaria en el pulmón, con la injuria pulmonar asociada, 
puede jugar un rol en la � siopatología del SDRA y puede ser 
afectado en forma favorable por el NO inhalado. TambiØn 
se ha revelado que el NO inhalado tiene efectos antiin� a-
matorios. Estos pueden estar relacionados con la disminu-
ción en la activación de los neutró� los y en la liberación de 
interleuquinas en el pulmón.

Indicaciones. En grupos seleccionados de niæos y adul-
tos severamente hipoxØmicos, el NO inhalado mejora la 
oxigenación arterial (PaO2) y reduce en forma selectiva la 
presión en la arteria pulmonar. Las indicaciones clínicas del 
NO inhalado incluyen la insu� ciencia respiratoria hipóxica 
del reciØn nacido y la evaluación de la reactividad vascular 
pulmonar en pacientes con hipertensión pulmonar. Los usos 
del NO inhalado en investigación incluyen el tratamiento del 
síndrome de di� cultad respiratoria aguda, trasplante cardiaco 
y pulmonar, enfermedades cardiacas congØnitas y adquiridas, 
hipertensión pulmonar crónica, y crisis aguda de la anemia de 
cØlulas falciformes. El œnico uso para el cual el NO inhalado 
ha sido aprobado por la U.S. Food and Drug Administration 
es para el tratamiento de la insu� ciencia respiratoria hipóxica 
en el reciØn nacido. 

Numerosos estudios sobre los efectos del NO inhalado en 
pacientes con SDRA han demostrado reducciones agudas de 
la presión de la arteria pulmonar y de la admisión venosa, 
y mejoría en la oxigenación, pero ninguno ha demostrado 
que el uso del NO inhalado reduzca la morbilidad o la mor-
talidad en tales pacientes. A pesar de la falta de evidencias 
de los efectos del NO inhalado sobre la evolución � nal en el 
SDRA, su uso se ha hecho casi rutinario en ciertas unidades 
de terapia intensiva. 

En pacientes con SDRA, el óxido nítrico inhalado produce 
vasodilatación predominantemente en las Æreas ventiladas 
del pulmón. Este efecto induce la redistribución del � ujo 
sanguíneo pulmonar desde las Æreas no ventiladas a las 
Æreas ventiladas, produciendo una disminución en el shunt
y una mejoría en la oxigenación arterial. Este efecto es 
distinto al producido por la administración endovenosa de 
un vasodilatador convencional tal como el nitroprusiato o 
la prostaciclina. Estos agentes intravenosos disminuyen 
la presión en la arteria pulmonar, pero al vasodilatar Æreas 
pulmonares con colapso alveolar, aumentan el � ujo sanguí-
neo a Æreas no ventiladas, aumentando el shunt de sangre 
venosa y reduciendo de tal modo la PaO2.

Betbese y col. han comprobado que el empleo de nive-
les óptimos de PEEP mejora la respuesta al óxido nítrico 
inhalado, probablemente debido a que la PEEP, reclutando 
alvØolos colapsados, permite que el gas llegue a estas zonas, 
produciendo su efecto de redistribución del � ujo sanguíneo 
intrapulmonar en una mayor Ærea de sección. Se ha constatado 
por otra parte, que pacientes considerados no respondedores 
a la acción del NO cuando son ventilados con presión de � n 
de espiración cero, pueden hacerse respondedores cuando 
se adiciona PEEP.

Gallart y col. utilizaron NO inhalado en combinación 
con un vasoconstrictor pulmonar selectivo, el bismesilato 
de almitrina. La almitrina se ha utilizado en pacientes con 

SDRA en un intento de aumentar la vasoconstricción pulmo-
nar en regiones no ventiladas del pulmón y se ha informado 
que mejora la oxigenación en el 50 a 60% de los casos. La 
almitrina intravenosa puede aumentar la vasoconstricción 
pulmonar en las zonas no ventiladas del pulmón, y puede 
por lo tanto ser usada para aumentar la desviación del � ujo 
sanguíneo producida por el NO inhalado hacia las Æreas 
ventiladas.

E� cacia. En los primeros estudios en pacientes con SDRA 
severo, el NO inhalado demostró ser capaz de producir vasodi-
latación pulmonar selectiva, disminución de la presión capilar 
pulmonar y el � ujo transvascular de albœmina, y mejorar la 
oxigenación. Sin embargo, ensayos subsiguientes mostraron 
resultados poco favorables. La terapØutica con NO no afectó 
la duración del soporte ventilatorio ni la mortalidad en dos 
estudios en centros œnicos y en tres ensayos randomizados 
multicØntricos. Debido a que la mayoría de los pacientes con 
SDRA mueren de fallo orgÆnico mœltiple, es improbable que 
una terapØutica selectiva para el pulmón como la inhalación 
de NO pueda mejorar la sobrevida.

En un estudio de nivel II, Troncy y col. no hallaron dife-
rencias signi� cativas en la mortalidad a 30 días en pacientes 
que recibieron NO inhalado o tratamiento habitual durante 
un episodio de SDRA. En un estudio randomizado contra 
placebo en fase 2, en pacientes con SDRA, Dellinger y col. 
evaluaron la inhalación de NO a 1,25, 5, 20, 40 y 80 ppm. 
Aunque no se comprobaron diferencias en la mortalidad a 28 
días entre los grupos de NO y los de placebo, los pacientes 
que recibieron 5 ppm de NO inhalado mostraron una mejoría 
en el nœmero de días vivos y fuera de la ventilación mecÆnica, 
en el porcentaje de pacientes vivos con y sin ventilación y 
en el nœmero de días vivos luego de alcanzar los criterios de 
oxigenación para la extubación. Un estudio Europeo (AGA-
sponsor) en pacientes con ALI, tampoco reveló diferencias 
signi� cativas en la mortalidad a 30 días entre el grupo de 
pacientes tratados con NO y con terapia convencional. MÆs 
recientemente, un gran ensayo controlado contra placebo de 
5 ppm NO tambiØn falló en demostrar cambios favorables 
en la evolución clínica, y sólo se comprobó una mejoría 
transitoria en la oxigenación en los pacientes tratados con 
NO (Taylor y colaboradores).

Es claro que utilizando las dosis actualmente aceptadas 
de NO inhalado, el mismo no mejora la evolución clínica 
en pacientes con injuria pulmonar aguda severa. No existen 
subgrupos que se bene� cien del NO inhalado, ya sea SDRA 
primario o secundario, grado de hipoxemia o grado de presión 
en la arteria pulmonar. Los resultados de los estudios citados 
no soportan el uso rutinario de NO inhalado en pacientes 
hospitalizados con ALI-SDRA. 

TØcnica de administración. Un paciente ventilado mecÆni-
camente con una mezcla de NO inhalado de 1-100 ppm (parte 
por millón) y una ventilación minuto de 10 l/min. requiere 
0,01 a 1,0 mL/min de NO puro. Un � ujo tan bajo resulta muy 
difícil de monitorizar y de controlar, ya que pequeæos errores 
producirÆn grandes efectos en la concentración de NO inha-
lado. Por ello es que se utilizan mezclas de NO diluidas en 
un gas inerte (nitrógeno). El transportador no debe contener 
oxígeno, puesto que el NO rÆpidamente se oxida a NO2, que 
es mucho mÆs tóxico que el NO. Los factores que deben ser 
considerados cuando se elige la concentración de un cilindro 
de NO son: 1) la necesidad de tener un � ujo en el rango 
manejable, ya que � ujos muy bajos son difíciles de titular 
y � ujos muy altos producen una disminución signi� cativa 
de la concentración de oxígeno inspirado; y 2) cuanto mÆs 
diluida sea la mezcla mÆs rÆpido se va a agotar el cilindro. 
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La mayoría de las mezclas de NO utilizadas contienen 400 
a 1.000 partes por millón (ppm).

El NO en concentraciones por encima de 200 ppm es 
citotóxico; por lo tanto, no debe ser administrado en forma 
directa a travØs de un catØter intratraqueal en contacto con 
la mucosa. Para la administración de NO inhalado, se aplica 
un � ujo continuo a la rama inspiratoria del ventilador. Esto 
resulta en la acumulación del NO en la rama inspiratoria 
durante la espiración, con liberación al paciente en cada 
inspiración. Este sistema permite la liberación de una con-
centración promedio de NO durante la inspiración, aunque 
diferentes períodos de la inspiración pueden tener diferentes 
niveles de NO. Es aconsejable aportar el NO lo mÆs cercano 
posible al tubo endotraqueal, para evitar que la mezcla con 
oxígeno produzca NO2. Se puede disponer de un sistema de 
inyección del gas reglado por tiempo, de modo que el NO 
sea liberado al sistema sólo durante la inspiración. 

Para evitar la toxicidad producida por el producto oxidado 
NO2, se debe realizar un control permanente de la relación 
NO-NO2. El NO inhalado se puede monitorizar por qui-
mioluminiscencia, sensores electroquímicos, espectrogra-
fía de masa y por dispositivos infrarrojos. Los dispositivos 
corrientemente en uso incluyen la quimioluminiscencia y 
los detectores electroquímicos. La quimioluminiscencia es 
extremadamente precisa para medir el NO y es capaz de 
medir concentraciones 1.000 veces menores que las que se 
utilizan en clínica. Las desventajas incluyen el uso de un gran 
volumen de gas aspirado para la determinación, lo que puede 
asociarse con un efecto de succión que disminuye la PEEP. 
En la actualidad se utilizan analizadores electroquímicos 
menos costosos, que miden en forma separada el NO2 y el 
NO. Es recomendable que los mØtodos de determinación 
sean de respuesta rÆpida y que evalœen la muestra de gas a 
nivel intratraqueal.

La administración de NO inhalado exige disponer de un 
equipamiento adecuado y un cuerpo mØdico entrenado y 
conocedor de la tØcnica, por cuanto los bene� cios potenciales 
pueden ser anulados si su empleo se realiza sin un completo 
conocimiento metodológico.

Dosis. La mejoría en la oxigenación se observa con dosis 
muy pequeæas de NO (aproximadamente 0,1 ppm) y habitual-
mente alcanza una meseta alrededor de las 2 ppm, mientras 
que la reducción en la presión pulmonar es pequeæa a dosis 
bajas y alcanza su meseta en el rango de 10 a 20 ppm. En 
ausencia de shock o sepsis, los efectos del NO sobre la presión 
pulmonar son mÆximos a concentraciones de < 5 ppm. Los 
pacientes en ECMO o con shock sØptico requieren mayores 
concentraciones de NO para afectar la presión pulmonar, 
implicando que los efectos del NO dependen, en parte, de 
la � siopatología de la hipertensión pulmonar. Los efectos 
del NO inhalado sobre la PaO2 pueden ser observados 10 
segundos despuØs de la administración, y alcanzan un valor 
estable aproximadamente 15 minutos despuØs. 

Los pacientes con SDRA habitualmente responden al NO 
inhalado (2 a 18 ppm) aumentando su relación PaO2/FiO2
en 40 a 70% y disminuyendo su fracción de shunt pulmonar 
(Qs/Qt) en un 10 a 18%. Teniendo en cuenta la variabilidad 
de la respuesta, es aconsejable la medición continua de la 
SvO2 para establecer la concentración mínima e� ciente de 
NO a la cabecera del paciente.

Efectos adversos.  La toxicidad del NO aœn no estÆ 
claramente de� nida, pero se reconocen efectos adversos 
potenciales a partir de la formación de metahemoglobina 
y de dióxido de nitrógeno (NO2). Es improbable que la me-
tahemoglobinemia sea importante si las concentraciones de 

NO inhalado son <40 ppm. La mayoría de los estudios han 
demostrado solo modestas elevaciones en los niveles de me-
tahemoglobina (< 3%) a dosis de NO inhalado por debajo de 
20 ppm. Los adultos con de� ciencia congØnita o adquirida 
de metahemoglobin-reductasa y los neonatos pueden ser 
mÆs susceptibles al desarrollo de niveles signi� cativos de 
metahemoglobina.

Cuando el NO se expone al oxígeno, se forma espontÆ-
neamente NO2, que tiene mayor toxicidad pulmonar que el 
NO. La velocidad de la oxidación a NO2 es directamente 
dependiente de la concentración de oxígeno y del cuadrado 
de la concentración de NO. El NO2 inicia la peroxidación 
lipídica que puede resultar en injuria celular y muerte, y 
las altas concentraciones de NO2 pueden producir edema 
de pulmón, hemorragia pulmonar, hipoxemia y muerte en 
minutos u horas. Los sistemas de aporte de NO deben reducir 
el tiempo de contacto entre Øste y el oxígeno para disminuir 
la producción de NO2.

Otros efectos adversos clínicos que se han informado con 
el empleo de NO inhalado incluyen edema agudo de pulmón 
en pacientes con limitada función ventricular izquierda, co-
lapso hemodinÆmico en pacientes con hipertensión pulmonar 
primaria, alteración de la agregación plaquetaria e incremento 
en el tiempo de sangría.

El NO inhalado se debe suspender en forma gradual, con 
estrecho monitoreo de la oxigenación y de la hemodinamia 
pulmonar. La discontinuación brusca del NO inhalado luego 
de un empleo prolongado puede causar un rÆpido deterioro 
de la oxigenación y elevación de la resistencia vascular pul-
monar, lo que ocurriría como consecuencia de la inhibición 
de la NO-sintetasa endotelial por la administración de NO. 
Como consecuencia de ello, se produce un efecto de vaso-
constricción de rebote en las unidades ventiladas del pulmón 
al suspender la inhalación de NO. 

VENTILACIÓN L˝QUIDA
Un hallazgo comœn en pacientes con insu� ciencia respira-
toria aguda o injuria pulmonar aguda es la reducción de la 
distensibilidad pulmonar. Se ha comprobado que la causa de 
esta disminución de la compliance pulmonar es una altera-
ción del surfactante pulmonar, con un aumento de la tensión 
super� cial. El aumento en la tensión super� cial produce un 
aumento en las fuerzas que actœan en la interface aire-líquido, 
resultando � nalmente en un colapso alveolar al � nal de la 
espiración, atelectasias, aumento del shunt derecha-izquierda 
y una disminución en la PaO2.

Una manera de resolver las alteraciones precedentes es 
eliminando la interface aire-líquido mediante el llenado del 
pulmón con un � uido que presente una elevada solubilidad 
tanto para el oxígeno como para el dióxido de carbono. 
Esta tØcnica es llamada ventilación líquida y se basa en los 
hallazgos de von Neergaard, quien mostró que la presión 
requerida para expandir un pulmón lleno con aire es cuatro 
veces mayor que la requerida para distender un pulmón 
lleno con líquido. 

La ventilación líquida puede ser de dos tipos principales: 
la ventilación líquida total y la ventilación líquida parcial. 
Ambas tØcnicas utilizan líquidos que son capaces de mantener 
el intercambio gaseoso a nivel de la barrera alveolocapilar 
bajo presiones normobÆricas. Estos líquidos son los per� uo-
rocarbonos (PFC). La propiedades físicas mÆs importantes 
de los PFC que los hacen œtiles con propósitos ventilatorios 
son su capacidad de disolver grandes cantidades de oxígeno 
y dióxido de carbono y su remarcablemente baja tensión su-
per� cial. Los PFC son compuestos orgÆnicos relativamente 
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simples en los cuales todos los Ætomos de hidrógeno han 
sido reemplazados por � uoro, bromo o iodo. Estos líquidos 
son insolubles en medio acuoso. Los PFC son muy estables 
biológicamente, inertes y no se metabolizan en los sistemas 
biológicos. Administrados en el pulmón, son eliminados to-
talmente por evaporación, la cual depende de la presión de 
vapor del PFC especí� co utilizado. El producto utilizado en 
la actualidad es el per� ubron (LiquiVentfi Alliance Phar-
maceutical Corp., San Diego, California), el cual tiene una 
gran capacidad de dispersión y baja presión de vapor, con 
una baja tensión super� cial, todo lo cual facilita una amplia 
distribución en el tejido pulmonar injuriado y una mínima 
pØrdida por evaporación. Este producto es radiopaco, por 
lo que la radiografía obtenida durante su administración es 
característicamente �blanca�.

La ventilación líquida puede mejorar la función pul-
monar por dos mecanismos. Los PFC pueden actuar como 
un surfactante exógeno y disminuir la tensión super� cial 
adhiriØndose a la super� cie alveolar, estabilizando el al-
vØolo y preservando su volumen. En adición, cuando el 
PFC llena completamente el alvØolo, elimina la línea de 
interface alvØolo/aire y distiende físicamente el parØnquima 
pulmonar. En los estados en que el problema primario es 
la pØrdida del surfactante, estos efectos de los PFC pueden 
ser de particular importancia. La ventilación líquida parcial 
puede ser considerada una estrategia ventilatoria protectora 
del pulmón en la medida en que recluta y estabiliza unidades 
dependientes del órgano debido a su elevada densidad (efecto 
�PEEP-líquida�). Por otra parte, la tØcnica tambiØn puede 
atenuar el proceso in� amatorio establecido en los pulmones 
de pacientes con SDRA. En la Tabla 25/5 se indican las 
ventajas que se han atribuido a la implementación de la 
ventilación líquida parcial con per� uorocarbonos.

La tØcnica de ventilación líquida fue realizada originalmente 
por Clark y Gollan instilando PFC directamente en el pulmón 
a un volumen equivalente a la capacidad residual funcional. 
Para ventilar al pulmón se utiliza un circuito extracorpóreo 
que remueve el CO2 del PFC y lo oxigena antes de reciclar-
lo al pulmón. Esta tØcnica se denomina ventilación líquida 
total. La complejidad y el alto requerimiento tØcnico de la 
ventilación líquida total hicieron que la misma tuviera una 
aplicación clínica muy limitada. En 1991, Fuhrman y col. 
describieron el mØtodo de ventilación líquida parcial o de 
intercambio gaseoso asociado con PFC (PAGE). En Øste, el 
PFC es administrado en el pulmón a un volumen menor o igual 
a la capacidad residual funcional, y la ventilación mecÆnica 
es sobreimpuesta utilizando un ventilador convencional sin 
necesidad de un equipo adicional. 

En teoría, la ventilación líquida parcial estaría indicada 
teóricamente en todas las enfermedades pulmonares don-
de existe una alteración del surfactante que produce una 

tensión super� cial en la interfaz aire-líquido mayor que la 
del PFC.

La ventilación líquida parcial se ha investigado en los 
œltimos aæos en ensayos clínicos en neonatos y adultos con 
SDRA. Leach y col. informaron un estudio piloto de seguri-
dad y e� cacia en siete prematuros con distress respiratorio. 
No se constataron efectos adversos con la tØcnica, y tres 
de siete pacientes sobrevivieron. Hirschl y col. informaron 
un estudio en 19 adultos, niæos y neonatos con insu� cien-
cia respiratoria que fueron tratados con ventilación líquida 
parcial. Todos los pacientes toleraron la administración de 
PFC sin compromiso hemodinÆmico. De los 19 pacientes, 
14 fueron retirados con Øxito de la circulación extracorpórea 
y 11 sobrevivieron bien y sin evidencias de efectos adver-
sos. Se admite que una serie de ensayos clínicos inminentes 
clari� carÆ el rol de la ventilación líquida en el tratamiento 
de los pacientes críticos y de� nirÆ al subgrupo que mÆs se 
bene� ciarÆ con esta tecnología de avanzada.

MÆs recientemente, Hirschl y col. evaluaron la seguridad y 
e� cacia de la ventilación líquida con per� ubron en pacientes 
adultos con injuria pulmonar aguda y SDRA en un estudio 
multicØntrico, prospectivo y controlado. Noventa pacientes 
adultos con PaO2/FiO2 >60 y <300 con SDRA de no mÆs de 
24 horas fueron randomizados para recibir ventilación líquida 
parcial o ventilación mecÆnica convencional por un mÆximo 
de cinco días. Aunque se notó una reducción signi� cativa 
en la progresión del SDRA en pacientes con ventilación 
líquida, no se demostró ninguna diferencia signi� cativa en el 
nœmero de días libres de ARM a los 28 días, en la incidencia 
de mortalidad ni en ningœn parÆmetro pulmonar relacionado. 
Durante un anÆlisis ulterior de subgrupos, en los menores 
de 55 aæos se demostró una signi� cativamente mÆs rÆpida 
discontinuación de la ventilación mecÆnica y una tendencia a 
un mayor nœmero de días libres de ventilador en los pacientes 
que recibieron ventilación líquida.

En el aæo 1999, la compaæía Alliance inició un gran estudio 
multicØntrico en fase III para evaluar la seguridad y la e� cacia 
de dos volœmenes diferentes de per� ubron, correspondiente 
a una capacidad residual funcional completa y del 50%, en 
comparación con un grupo control de ventilación mecÆnica 
convencional. La población en estudio, que incluyó mÆs de 
300 pacientes, consistió en adultos con injuria pulmonar aguda 
que habían estado en ventilación mecÆnica por menos de 120 
horas, con una PaO2/FiO2 por debajo de 200 mm Hg. No se 
demostró mejoría en el nœmero de días libres de ventilador 
ni en la mortalidad a 28 días. La mortalidad fue mayor en el 
grupo de baja dosis de per� ubrom (26,3%) en comparación 
con el 19,1% en el grupo de alta dosis y 15% en el grupo 
control. Los pacientes sometidos a ventilación líquida parcial 
presentaron una incidencia mayor de neumotórax. 

Los resultados � nales negativos de los estudios recientes 
en humanos con ventilación líquida parcial han llevado a 
suspender el desarrollo comercial del producto y a discon-
tinuar futuros estudios clínicos.

REEMPLAZO DE SURFACTANTE
La contribución de una anormalidad en la función del surfactante 
en la � siopatología del SDRA fue sugerida por Ashbaugh y 
Petty en la descripción original del síndrome. Mientras que en 
el síndrome de distress respiratorio del infante o prematuro, 
la anormalidad de la función del surfactante se relaciona con 
una de� ciencia cuantitativa del mismo, en el SDRA parte 
del surfactante probablemente sea inactivado por las pro-
teínas plasmÆticas presentes en el � uido exudado, y ademÆs 
pueden producirse alteraciones en la composición lipídica 

Tabla 25/5. Ventajas atribuibles a la implementación de la 
ventilación líquida parcial con PFC

Disminución de la tensión super� cial
Ausencia de inactivación por las proteínas alveolares
Estabilización de la arquitectura alveolar y de la capacidad 
residual funcional
Disminución de la desigualdad V/Q, con mejoría de la 
compliance
Disminución del trabajo respiratorio
Estimulación de la producción de surfactante
Disminución de la respuesta in� amatoria local del pulmón
Mejoría de la distribución de drogas por vía intrapulmonar
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del mismo. Estas anormalidades del surfactante se asocian 
con inestabilidad alveolar, una disminución de la capacidad 
residual funcional y una disminución de la compliance.

Considerando que la terapØutica de reemplazo con surfactante 
se demostró œtil para mejorar la morbilidad y mortalidad en 
el síndrome de distress respiratorio del infante, es lógico que 
se evaluara el rol potencial del surfactante en el tratamiento 
del SDRA. Varios estudios experimentales demostraron una 
mejoría en los parÆmetros � siológicos pulmonares incluyen-
do la compliance, la oxigenación e incluso la sobrevida en 
modelos animales de injuria pulmonar. 

Un estudio multicØntrico randomizado contra placebo 
realizado por Anzueto y col., no pudo demostrar ningœn 
impacto del surfactante arti� cial Exosurffi en la oxigenación, 
la duración de la ventilación mecÆnica, ni la sobrevida de los 
pacientes tratados. Las explicaciones que se han sugerido 
para los resultados negativos de este ensayo incluyen: a) la 
droga posiblemente no fue administrada en forma adecuada, 
ya que sólo el 4,5% del surfactante administrado alcanza con 
la tØcnica utilizada los espacios aØreos distales; b) el producto 
utilizado, libre de proteínas, podría no ser el adecuado; y c) 
los pacientes tratados incluían un gran nœmero de sØpticos, 
y la mortalidad principal fue atribuible a la sepsis y a la falla 
pluriparenquimatosa, y no a la insu� ciencia respiratoria. 

El segundo estudio randomizado doble ciego evaluó la 
e� cacia del Venticutefi, un producto recombinante de pro-
teína C en base de surfactante, instilado por cuatro veces en 
la trÆquea en un periodo de 24 horas (Spragg y col.). No se 
comprobaron diferencias signi� cativas entre los grupos con-
trol y de tratamiento en cuanto a los días libres de ventilador 
o la sobrevida a los 28 días. Sin embargo, la oxigenación 
fue signi� cativamente mejor durante las 24 horas de trata-
miento con surfactante, sugiriendo un posible bene� cio en 
un tratamiento a largo tiempo. En la actualidad se encuen-
tra en marcha un nuevo estudio examinando la e� cacia de 
un tratamiento de hasta cinco días en pacientes con injuria 
directa pulmonar por aspiración o neumonía. Hasta que los 
resultados de este estudio no sean publicados, no existen 
evidencias para soportar el uso rutinario de surfactante exó-
geno en pacientes con SDRA. 

VENTILACIÓN EN POSICIÓN PRONA
En 1974, Bryan sugirió que los pacientes anestesiados y 
paralizados, en la posición decœbito ventral (prone position),
solían exhibir una mejor expansión de las regiones dorsales 
del pulmón, con la consecuente mejoría en la oxigenación, 
que en la posición supina donde la perfusión parecía ser pre-
valente. A partir de allí, varios autores mostraron, en series 
pequeæas, que el colocar a los pacientes ventilados mecÆ-
nicamente con hipoxemia refractaria en la posición prona 
podía producir una mejoría signi� cativa de la oxigenación. 
En consecuencia, se considera a la posición prona como 
un mØtodo simple y seguro de mejorar la oxigenación en 
pacientes con insu� ciencia respiratoria.

Los mecanismos por los cuales la posición prona mejora 
la oxigenación en el SDRA han sido investigados en modelos 
animales. En un modelo canino de injuria pulmonar por Æcido 
oleico, la posición prona mejora en forma consistente la PaO2 y 
reduce la fracción de shunt, comparada con la posición supina. 
Se ha comprobado que, en los animales en posición supina, la 
presión pleural aumenta desde las regiones no dependientes 
a las dependientes. En el contexto del edema de pulmón, se 
ha comprobado que la presión pleural en posición supina es 
positiva en la mayor parte de las regiones dependientes o dor-
sales. Esto tiene como resultado la formación de atelectasias 

en las regiones dorsales altamente perfundidas del pulmón, 
con el concomitante desarrollo de shunt intrapulmonar e 
hipoxemia. En la posición prona, el gradiente de presión 
pleural es menor, y las regiones dorsales no dependientes 
estÆn expuestas a una menor presión pleural, resultando en 
la apertura de zonas previamente atelectÆsicas. Durante el 
posicionamiento en posición prona, el shunt intrapulmonar 
se puede reducir debido a que la perfusión de las regiones 
dorsales es mantenida. 

Gattinoni y col. mostraron evidencia indirecta de que en 
los pacientes con SDRA se produciría un fenómeno similar. 
Utilizando anÆlisis densitomØtrico de imÆgenes de tomo-
grafía, mostraron que en posición supina las zonas menos 
aireadas del pulmón se distribuían predominantemente en 
las regiones dorsales (Fig. 25/6). Al colocar a los pacientes 
en la posición prona, la masa tisular se redistribuye hacia 
Æreas ventrales, mientras que las regiones dorsales apare-
cen mejor aireadas. En la posición prona en pacientes con 
SDRA se produciría el reclutamiento de las Æreas previamente 
atelectÆsicas situadas en las regiones dorsales (Fig. 25/7). 
Aunque el mecanismo mÆs probable responsable de la mejoría 
del intercambio gaseoso sería el reclutamiento de las Æreas 
previamente colapsadas pero bien perfundidas del pulmón, 
tambiØn podrían contribuir otros factores. En este sentido, 
se han constatado cambios en la compliance dinÆmica y 
estÆtica de la pared torÆcica y de la cavidad abdominal, que 

R
Fig. 25/6. Paciente con SDRA en posición decúbito dorsal.

Fig. 25/7. Mismo paciente luego de 
12 horas en posición prona.
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in� uirían en la mecÆnica respiratoria.
Varios estudios han informado una mejoría de la oxigenación 

en el 50 al 75% de los pacientes con injuria pulmonar aguda 
cuando son colocados en posición decœbito ventral, siendo el 
grado de mejoría lo su� cientemente satisfactorio como para 
permitir una reducción en los niveles de PEEP y/o de FiO2. Por 
ello, esta maniobra se propuso para mejorar la oxigenación 
en los pacientes con insu� ciencia respiratoria grave y SDRA. 
AdemÆs de esta mejoría en la oxigenación asociada con el 
cambio de posición, algunos de estos estudios comprobaron 
que la elevación de la PaO2 podría mantenerse una vez que 
el paciente retorna a la posición supina; se produciría una 
redistribución marcada de las densidades tomogrÆ� cas en la 
posición prona, y una disminución en dichas densidades al 
retornar al paciente a la posición supina luego de cuatro horas 
en posición prona. Recientemente, Broccard comprobó que 
la posición prona podría disminuir los efectos desfavorables 
de la ventilación con altos volœmenes corrientes. Gattinoni, 
por su parte, observó un cambio favorable en las propiedades 
mecÆnicas del pulmón luego de estar en posición prona. 

Aunque la posición prona parece mejorar la oxigenación 
en la mayoría de los pacientes con SDRA, un nœmero sig-
ni� cativo de ellos no mejora y, en algunos, el intercambio 
gaseoso se deteriora. La respuesta a la posición prona no 
puede ser predicha con certeza en la actualidad. Langer y 
col. comprobaron que los pacientes cuya PaO2 aumenta 10 
mm Hg o mÆs con respecto a la posición supina luego de 30 
minutos en decœbito ventral, es probable que muestren una 
mejoría contínua a los 120 minutos. En contraste, los pacientes 
que no responden luego de 30 minutos es improbable que 
obtengan bene� cios ulteriores. Teóricamente, una respuesta 
bene� ciosa al cambio de posición sería mÆs probable durante 
la fase inicial, edematosa, del SDRA, en la cual predominan 
las atelectasias y el edema.

Durante el pasaje de los pacientes a la posición prona se 
pueden producir complicaciones, que incluyen la extubación 
inadvertida, la remoción de accesos venosos o tubos de tó-
rax, el aumento de las secreciones bronquiales, el deterioro 
hemodinÆmico transitorio, el deterioro de la oxigenación, 
en especial durante el cambio de posición y en los minutos 
siguientes, edema facial, œlceras por presión en cara, tórax 
y rodillas. 

Se han descrito una serie de mØtodos para pasar a los 
pacientes a la posición prona. Los mismos incluyen el 
posicionamiento sobre soportes acolchados especiales en 
hombros, cara y pelvis, la de� ación de las secciones medias 
de los lechos de aire, un dispositivo especial en el cual se 
acomoda al paciente o simplemente dando vuelta a Øste 
sobre un lecho estÆndar y posicionando sus brazos y cara 
sobre almohadas para facilitar el confort. En la prÆctica el 
cambio de posición puede ser hecho por dos o tres personas, 
siendo prudente asignar a una de ellas la responsabilidad de 
asegurar que el tubo endotraqueal y los catØteres no modi-
� quen su posición. Cuando el paciente tiene una PaO2 baja, 
cualquier movimiento disminuirÆ la saturación de oxígeno 
en forma marcada y abrupta. El cambio que se produce 
al pasar al paciente a la posición prona generalmente es 
transitorio, retornando a los valores basales al cabo de al-
gunos segundos o minutos. No se ha establecido cuÆl es el 
tiempo recomendable de estadía del paciente en la posición 
prona, habiendo oscilado entre cuatro y 20 horas por día. 
Si el paciente presenta una modi� cación favorable de la 
saturación de oxígeno, si no es necesario darlo vuelta por 
otras razones, y si se logra una buena protección de las zonas 
de decœbito; no parece haber inconveniente en prolongar el 

tiempo de posicionamiento en decœbito ventral.
Gattinoni y col. publicaron en el 2001 el primer estudio 

diseæado para evaluar los efectos de la posición prona en 
la sobrevida de pacientes con ALI/SDRA. En el mismo se 
comprobó que los pacientes sometidos a posición prona 
durante siete horas por día durante 10 días no modi� can su 
mortalidad con respecto al grupo control al cabo de los 10 
días del estudio, al momento de la descarga de la UTI ni a 
los seis meses, a pesar de que se observó una mejoría en el 
grupo de los pacientes mÆs graves. Las críticas realizadas a 
este estudio incluyen que los pacientes sólo fueron colocados 
siete horas por día en posición prona y el estudio estuvo 
limitado a 10 días, lo que puede ser muy corto para esperar 
un resultado bene� cioso a largo tiempo. 

En el editorial del mismo artículo Slutsky sostiene: �... 
para los pacientes mÆs graves, si no hay contraindicaciones, 
es razonable utilizar ventilación a bajos volœmenes corrien-
tes con el paciente en posición prona, por varias razones: 
las razones biológicas para el uso de la posición prona son 
fuertes; las complicaciones mayores son limitadas; el costo 
es mínimo; y existe evidencia, aunque sea dØbil al presente, 
de que la mortalidad disminuye en el subgrupo de pacientes 
que estÆn mÆs severamente enfermos. Esto no implica que 
la posición prona deba ser el estÆndar de la prÆctica ni que 
no sea necesario un estudio mÆs de� nitivo�, en particular 
incluyendo mayor nœmero de pacientes, mayor nœmero de 
días manteniendo la posición prona, o un mayor nœmero de 
horas de dicha posición por día. 

En el aæo 2004, Guerin y col., por su parte, completaron 
un nuevo estudio que incluyó 791 pacientes con insu� ciencia 
respiratoria aguda proveniente de 21 unidades de terapia in-
tensiva en Francia en un periodo de cuatro aæos. Trescientos 
ochenta y cinco fueron asignados a la posición supina y 417 a 
la posición prona. Los pacientes en posición prona estuvieron 
en dicha posición por una media de cuatro días, ocho horas 
por día. No se constató diferencia en la mortalidad a 28 días 
entre los grupos, ni en el tiempo de asistencia ventilatoria o 
la proporción de extubaciones exitosas. Sin embargo, en el 
grupo de posición prona se constató una menor incidencia 
de neumonía nosocomial (20,6% vs 24,1%). El hecho de 
que la posición prona no mejore el pronóstico parece estar 
relacionado con el hecho que esta metodología lo que mejora 
es la oxigenación, y en la actualidad difícilmente los pacientes 
con SDRA mueran por hipoxemia intratable. Los resultados 
de este estudio han llevado a de León y Spiegler a sostener 
que la posición prona no debe ser considerada un estÆndar 
de terapØutica en la insu� ciencia respiratoria hipoxØmica, 
y en vista de sus potenciales complicaciones, sólo debe ser 
utilizada para la hipoxemia severa que no responde a otros 
tratamientos.

En el aæo 2006, Mancebo y col., en Espaæa, completa-
ron un estudio que incluyó 136 pacientes, comparando la 
ventilación en posición prona con la ventilación en posición 
supina, iniciada 48 horas despuØs del diagnóstico de SDRA, 
y mantenida durante todo el periodo previo a la aparición de 
criterios de retiro de la asistencia respiratoria. Los pacien-
tes ventilados en posición prona presentaron una reducción 
absoluta del 15% y relativa del 25% en la mortalidad en 
terapia intensiva en comparación con aquellos ventilados en 
posición supina. Aunque esta mejoría no alcanzó diferencias 
estadísticas signi� cativas, estimula la posibilidad de seguir 
evaluando esta modalidad terapØutica. 

Recientemente, Oczenski y col. evaluaron el rol de las 
maniobras de reclutamiento en pacientes con SDRA ven-
tilados en posición prona. Para ello, luego de seis horas 
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en posición prona, se realizó una in� ación sostenida con 
50 cm H2O mantenida durante 30 segundos. En pacientes 
con SDRA extrapulmonar precoz, la maniobra produjo una 
mejoría signi� cativa en la oxigenación y en la admisión 
venosa en pacientes que responden como en aquellos que 
no responden al tratamiento con posición prona. El nœmero 
de pacientes evaluados fue muy pequeæo, por lo que se re-
quieren estudios mÆs numerosos para establecer si el mØtodo 
justi� ca su aplicación. 

VENTILACIÓN DE ALTA FRECUENCIA
La ventilación de alta frecuencia (HFV) fue desarrollada 
en parte para evitar las complicaciones y limitaciones de la 
ventilación mecÆnica convencional. MÆs que una modalidad 
simple, la ventilación de alta frecuencia incluye una serie de 
estrategias ventilatorias que emplean frecuencias respiratorias 
mayores que la frecuencia respiratoria � siológica normal 
(ej.: 60 a 3.000 respiraciones por minuto), con volœmenes 
corrientes que estÆn cerca o son menores que el espacio muerto 
anatómico. Como tal, los mecanismos de intercambio gaseoso 
y las fuerzas dinÆmicas que actœan sobre el pulmón son muy 
diferentes de las que se evidencian en la ventilación mecÆnica 
convencional. La HFV puede, de tal modo, lograr el intercambio 
gaseoso utilizando una metodología que limita una serie de 
factores que se han identi� cado como predisponentes de la 
injuria pulmonar: 1) sobredistensión de los alvØolos y de las 
vías aØreas terminales, 2) utilización de grandes volœmenes 
corrientes, y 3) incapacidad de exceder el mínimo de volumen 
necesario al � nal de la espiración para evitar el cierre prema-
turo de las unidades alveolares. En teoría, el potencial para 
generar barotrauma con HFV es menor que con las tØcnicas 
convencionales, aunque a la fecha, no hay ningœn ensayo 
clínico concluyente que lo haya demostrado.

La ventilación de alta frecuencia hace referencia a varias 
tØcnicas ventilatorias. La distinción entre los varios modos 
en general es arbitraria, y se basa primariamente en la fre-
cuencia respiratoria utilizada y los equipos empleados para 
generar el volumen corriente (Tabla 25/6). Aunque existe una 
considerable superposición, la ventilación a presión positiva 
de alta frecuencia (HFPPV) tiene frecuencias respiratorias 
de 1-2 Hz (60-120 respiraciones por minuto), la ventilación 
jet de alta frecuencia (HFJV) tiene frecuencias en el rango 
de 2-10 Hz, y la oscilación de alta frecuencia (HFOV) tiene 
frecuencias de 3-9 Hz en adultos. En la HFPPV y HFJV, el 
gas fresco es inyectado en la vía aØrea desde una fuente de 
alta presión, la espiración es pasiva, y el volumen corriente, 
aunque bajo, es aun mayor que el espacio muerto anatómico 
del pulmón. En contraste, la HFO utiliza un diafragma osci-
lante o un pistón para proveer una inspiración y exhalación 
activas, con un volumen corriente habitualmente menor que 
el espacio muerto anatómico. Una cuarta tØcnica, denominada 
oscilación de super� cie de alta frecuencia (HFBSO), emplea 
HFOV aplicada directamente sobre la pared torÆcica o el 

espacio pleural mÆs que sobre la vía aØrea.
La HFPPV fue desarrollada inicialmente para minimizar 

las variaciones en la presión arterial sincrónicas con la respi-
ración, y consiste en aplicar volœmenes corrientes relativa-
mente pequeæos (3-4 mL/kg) y frecuencias respiratorias de 
60-100 ciclos por minuto. La HFPPV ha sido utilizada para 
la ventilación durante la broncoscopia y la laringoscopia, 
así como tambiØn en pacientes en insu� ciencia respiratoria. 
Las ventajas informadas sobre la ventilación mecÆnica con-
vencional incluyen la reducción de la asincronía paciente/
ventilador y la reducción en la necesidad de sedación.

En 1977, Klain y Smith describieron la tØcnica de HFJV en 
la cual pequeæos volœmenes corrientes de gas se administraban 
como un jet de alta velocidad a travØs de un catØter colocado 
en la trÆquea. Debido al atrapamiento de gas del ambiente, el 
volumen corriente liberado es signi� cativamente mayor que 
el volumen de gas inyectado por el catØter. Los ventiladores 
modernos que proveen HFJV liberan gas a altas presiones 
(10-50 psi) a travØs de una pequeæa cÆnula colocada en el 
tubo endotraqueal. Generalmente, se utilizan frecuencias de 
100-150 respiraciones por minuto con presiones de 10-40 
psi, con volœmenes corrientes en el rango de 2-5 mL/kg. La 
relación inspiración expiración varía entre 11,1 y 0,5. La 
exhalación es pasiva y depende de la retracción pulmonar. 
La humidi� cación es un problema de difícil solución, y se 
puede obtener a travØs de un � ujo coaxial de solución salina 
enfrente de la cÆnula de jet.

La ventilación con oscilación de alta frecuencia (HFOV) 
di� ere de las dos tØcnicas precedentes en que tanto la inhala-
ción como la exhalación son fases activas. La ventilación de 
HFOV se logra primariamente a travØs de oscilaciones de aire 
alrededor de una presión media en la vía aØrea preestablecida, 
habitualmente con volœmenes corrientes mucho menores 
que los requeridos con ventilación controlada, evitando de 
esta manera la sobredistensión alveolar. Los dispositivos 
que deben ser utilizados para generar las oscilaciones de alta 
frecuencia incluyen bombas pistón, sistemas hi-�  y motores 
magnØticos lineales. Como durante la HFOV el ventilador 
por sí no provee gas fresco al individuo, muchos sistemas 
tienen una fuente de � ujo de aire fresco para administrar el 
oxígeno y remover el dióxido de carbono. 

En un intento para evitar los problemas asociados con 
la intubación así como las limitaciones de la ventilación a 
presión negativa convencional (pulmón de acero), varios 
investigadores han desarrollado mØtodos para aplicar osci-
lación de alta frecuencia ya sea a la super� cie pleural o a la 
pared torÆcica, a � n de lograr soporte ventilatorio o aumentar 
la ventilación en pacientes con obstrucción crónica del � ujo 
aØreo. El uso de oscilaciones a nivel de la super� cie corporal 
tiene la ventaja clínica de ser efectivo en un paciente no 
intubado. Sin embargo, el acoplamiento mecÆnico entre el 
ventilador y la super� cie corporal constituye un problema 
de difícil solución.

Estrategia
ventilatoria

Modo de generación del 
volumen corriente

Inspiración/espiración
(A: activo, P: pasivo)

Rango de volœmenes 
corrientes (mL/kg)

Rango de frecuencias 
respiratorias

 (1 Hz = 60 min.)

HFPPV 
HFJV

HFOV
HFBSO

CMV modi� cada
Jet de alta presión mÆs 
aspiración de gas
Bomba pistón, diafragma
Vibración de pared torÆcica

A/P

A/P
A/A
A/A

2,5-3,5

1,5-2,5
0,8-2
0,1-10

1-2

2-10
3-40
1-30

Tabla 25/6. Modos de ventilación de alta frecuencia



383Módulo 2 - Patología Crítica Respiratoria

La ventilación de alta frecuencia se ha utilizado para el 
tratamiento de la injuria pulmonar aguda, en cuyo caso se 
han postulado dos ventajas potenciales: 1) un riesgo reducido 
de barotrauma debido a las bajas presiones pico utilizadas 
y a los pequeæos volœmenes corrientes desarrollados en re-
lación con la ventilación convencional, y 2) una mejoría 
en la relación ventilación/perfusión debido a los distintos 
mecanismos involucrados de transporte de gases. La venti-
lación de alta frecuencia ha conducido a mejorías dramÆticas 
en el intercambio gaseoso y en la sobrevida, así como en 
la reducción de la injuria pulmonar histológica, en varios 
modelos animales de SDRA. 

La mayor serie de casos fue publicada recientemente por 
Mehta y col. Estos autores evaluaron retrospectivamente la 
experiencia con HFOV en 156 adultos con SDRA severo 
en tres hospitales acadØmicos. En general, la HFOV fue 
empleada como terapØutica de rescate. Los autores compro-
baron una mejoría signi� cativa en la relación PaO2/FiO2, pero 
la mortalidad a 30 días alcanzó al 61,7%. Los predictores 
independientes de mortalidad fueron la edad avanzada, el 
escore APACHE II elevado, el pH bajo, y un nœmero mayor 
de días recibiendo ventilación convencional antes de la HFOV. 
Recientemente, Wunsch y Mapstone realizaron una revisión 
sistemÆtica de la aplicación de la ventilación de alta frecuen-
cia en el tratamiento del SDRA. Se identi� caron solamente 
dos estudios randomizados controlados para la inclusión en 
esta revisión de HFV versus ventilación convencional para 
el tratamiento del ALI y el SDRA en niæos y adultos. Ni el 
estudio de Derdak y col. ni el de Arnold y col., mostraron 
una diferencia estadísticamente signi� cativa en la mortali-
dad con la aplicación de HFOV, aunque ambos mostraron 
una tendencia hacia una disminución de la mortalidad a los 
30 días, mÆs evidente en el grupo adulto de Derdak y col. 
(37% vs 52%).

Los pacientes que recibieron HFOV mostraron una tendencia 
hacia una reducción en la mortalidad a seis meses, el tiempo 
de ventilación mecÆnica, y la necesidad de soporte ventila-
torio continuo a 30 días y a seis meses, aunque ninguna fue 
estadísticamente signi� cativa. La œnica diferencia hallada fue 
en el grupo pediÆtrico, en el cual se demostró una diferencia 
signi� cativa en la necesidad de oxígeno suplementario en 
los sobrevivientes a los 30 días en el grupo randomizado 
para HFOV, sugiriendo que existiría cierto bene� cio en la 
calidad de vida con el empleo de esta tØcnica. 

Otras aplicaciones en las cuales se ha utilizado la ventilación 
de alta frecuencia son en el manejo ventilatorio de pacientes 
con fístulas broncopleurales y disrupción de la vía aØrea, en 
la ventilación durante procedimientos diagnósticos y tera-
pØuticos, y en pacientes con inestabilidad hemodinÆmica.

A pesar de las ventajas postuladas para el mØtodo, Øste 
tambiØn tiene inconvenientes. Como cualquier otro modo 
de ventilación, existe el riesgo de desarrollo de atrapamiento 
aØreo y auto-PEEP. Esto ocurre si el tiempo espiratorio es muy 
corto como para permitir una exhalación completa. Aunque 
en ocasiones es bene� ciosa para aumentar la oxigenación, 
la hiperin� ación dinÆmica puede conducir al barotrauma 
y tiene consecuencias hemodinÆmicas desfavorables. Por 
esta razón, la ventilación de alta frecuencia, y en particular 
la HFJV, no es recomendada en pacientes con obstrucción 
de la vía aØrea, especialmente con EPOC. 

La traqueobronquitis necrotizante es una forma severa 
de daæo de la vía aØrea que puede ser fatal y que se ha 
relacionado con el uso de HFPPV y HFJV. El desarrollo 
de traqueobronquitis necrotizante se ha atribuido a la alta 
velocidad del � ujo de gas impactando sobre la vía aØrea, y a 

la di� cultad en humidi� car adecuadamente el gas inspirado. 
Otra limitación signi� cativa para el uso de la ventilación de 
alta frecuencia es la falta de familiaridad con la tØcnica por 
parte del personal mØdico. En estos casos, los cambios en las 
variables del ventilador pueden producir cambios diferentes a 
los que ocurren en igual circunstancia durante la ventilación 
convencional, en especial con relación a la evaluación del 
volumen corriente.

Aun deben ser demostrados los bene� cios de la HFOV en 
comparación con una tØcnica adecuada de ventilación mecÆ-
nica convencional. Teniendo en cuenta los costos elevados de 
los ventiladores de HFO, y su aplicación en una signi� cativa 
minoría de pacientes ventilados, deben ser demostradas claras 
ventajas en la morbilidad y mortalidad antes de justi� car 
el empleo de esta tecnología. Ello requiere comparaciones 
rigurosas entre los mØtodos convencionales y las estrategias 
de HFOV en grandes ensayos clínicos. 

TÉCNICAS DESTINADAS A FACILITAR LA 
ELIMINACIÓN DE DIÓXIDO DE CARBONO

INSUFLACIÓN DE GAS TRAQUEAL
Desde hace tiempo se sabe que la oxigenación y la eliminación 
de CO2 pueden lograrse mediante la insu� ación de gas fresco 
intratraqueal, aun en ausencia de excursiones del pulmón. 
Se han desarrollado dos tØcnicas ventilatorias que utilizan 
la insu� ación de gas traqueal (IGT) sin excursiones sobre-
impuestas de volumen corriente: la oxigenación apneica y la 
ventilación de � ujo constante. En contraste, las aplicaciones 
habituales de IGT superponen el aporte de gas fresco a las 
excursiones del volumen corriente, y a esta metodología se 
harÆ referencia en este apartado.

Los sistemas de aporte de oxígeno transtraqueal a bajo 
� ujo se han empleado por largos períodos en pacientes con 
hipoxemia crónica. AdemÆs de corregir la hipoxemia, esta 
terapØutica parece mejorar la disnea y la tolerancia al ejercicio 
reduciendo los requerimientos ventilatorios. Investigacio-
nes recientes han comprobado que el aporte transtraqueal 
de oxígeno disminuye la ventilación minuto en sujetos que 
respiran espontÆneamente hasta en un 20 % sin producir 
cambios en la PaCO2. Cuando se aplican en forma conjunta 
con la ventilación mecÆnica, la IGT continua o fÆsica pueden 
mejorar la e� cacia de la ventilación alveolar y/o minimizar 
los requerimientos de presión del ventilador. 

Durante la ventilación suplementada con IGT, se introducen 
� ujos bajos o moderados, continuos o fÆsicos, de gas fresco 
en las proximidades de la carina, los cuales diluyen el CO2
que se encuentra en el espacio muerto anatómico adyacente 
al extremo del catØter. Puesto que el CO2 es lavado durante 
la espiración, menos CO2 serÆ reciclado hacia los alvØolos en 
la próxima inspiración. El � ujo a travØs del catØter durante 
la inspiración contribuye al volumen corriente (VT) inspi-
ratorio, pero evita el espacio muerto anatómico proximal 
al extremo del catØter. Con � ujos altos del catØter (Vc), se 
genera una turbulencia en el extremo por el jet de gas, lo 
cual facilita la mezcla de gases en las regiones distales al 
ori� cio del catØter, contribuyendo a la remoción de CO2.
El mecanismo principal de eliminación de CO2 durante la 
IGT es el lavado espiratorio del espacio muerto anatómico 
proximal, con una pequeæa contribución de la turbulencia 
distal al extremo del catØter. 

Puesto que el mecanismo principal de la IGT es el la-
vado del espacio muerto anatómico, es improbable que la 
tØcnica sea muy efectiva cuando el problema fundamental 
es el aumento del espacio muerto alveolar. En conclusión, la 
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presencia de volœmenes corrientes pequeæos, en los cuales 
el espacio muerto anatómico es especialmente elevado, es 
la situación ideal para que la IGT sea efectiva.

En la actualidad, no existe un mØtodo estÆndar de intro-
ducir el catØter de insu� ación en la trÆquea. En la mayoría 
de los estudios en humanos, la IGT se logra mediante la 
inserción de un catØter � no (1.5 mm) por dentro o lateral al 
tubo endotraqueal, tratando de que su extremo se encuentre 
lo mÆs próximo posible a la carina. La posición del catØter 
puede ser veri� cada bajo guía broncoscópica o en forma mÆs 
sencilla, mediante la estimación en una radiografía de tórax 
de la distancia entre el extremo proximal del tubo endotra-
queal y la carina. El � ujo de gas fresco se puede administrar 
durante todo el ciclo respiratorio (� ujo continuo), o durante 
un segmento especí� co de Øste (� ujo fÆsico). 

La eliminación de CO2 durante la IGT depende principal-
mente de la velocidad de � ujo a nivel del catØter, debido a 
que el gas lava el espacio muerto anatómico proximal mÆs 
efectivamente a � ujos elevados. La turbulencia generada a 
estos � ujos elevados tambiØn facilita la mezcla de gas distal 
y la eliminación de CO2. El Vc óptimo en tØrminos del de-
cremento logrado en la PaCO2 es una función compleja del 
volumen del espacio muerto proximal, el volumen de gas 
fresco liberado por espiración, la patente de exhalación de 
CO2 desde el pulmón, y las características de intercambio 
de CO2 del aparato respiratorio previo a la iniciación de la 
tØcnica. Los � ujos utilizados en los estudios realizados en 
animales y humanos varían entre 4 y 10 L/min.

Durante la ventilación ciclada por volumen, la IGT 
continua contribuye al VT inspiratorio. En tal caso, el VT
inspirado total se compone del volumen aportado por el 
ventilador y el volumen liberado por la IGT. El compo-
nente de IGT del volumen inspiratorio total puede ser 
estimado a partir del tiempo inspiratorio (Ti) y el Vc como 
Ti x Vc. Durante la ventilación controlada por presión, el 
componente liberado por el ventilador disminuye en la 
medida en que aumenta el Vc y el VT inspirado permanece 
constante, siempre que la TGI no sobrepresurice el circuito. 
A valores elevados de Vc y Ti, la IGT puede presurizar 
el circuito por encima de la presión establecida. Cuando 
esto ocurre, aumentan el VT total inspirado y la presión 
media en la vía aØrea.

La IGT aumenta el volumen pulmonar de � n de espi-
ración por tres mecanismos: 1) parte del jet descargado es 
transferido al alvØolo;  2) la colocación del catØter dentro 
de la trÆquea disminuye su Ærea seccional, aumentando la 
resistencia espiratoria y retardando el vaciado; 3) el � ujo del 
catØter a travØs del tubo endotraqueal, circuito espiratorio 
y vÆlvulas espiratorias durante la espiración puede crear un 
frente de presión que impide el � ujo espiratorio desde el 
pulmón. El resultado de esto es la creación de una hiperin-
su� ación dinÆmica. 

Desde el punto de vista clínico, la IGT ha sido aplicada 
con Øxito en pacientes ventilados mecÆnicamente para re-
ducir la PaCO2 mientras se mantiene constante el volumen 
corriente y la frecuencia respiratoria, es decir, el volumen 
minuto. Por otra parte, la tØcnica tambiØn se puede utilizar 
para disminuir las fuerzas de distensión pulmonar mientras 
se mantiene la PaCO2 constante. La aplicación mÆs lógica de 
la IGT en pacientes con SDRA es limitar el nivel de PaCO2,
el VT, o ambos. Sin embargo, aœn no se ha determinado en 
estudios controlados el rol de esta tØcnica como un adjunto 
de la ventilación mecÆnica en pacientes con SDRA. 

Otro grupo que se bene� cia con la IGT son los pacientes 

con enfermedades neuromusculares. Estos tienen un parØn-
quima pulmonar relativamente normal y retienen CO2 debido 
a que sólo pueden generar un volumen corriente limitado, con 
un gran aumento del espacio muerto anatómico proximal, 
siendo excelentes candidatos para la IGT.

El efecto de un determinado cambio en la ventilación del 
espacio muerto (VD) y la PaCO2 inducido por la IGT depende 
de la PaCO2 y de los valores de VD/VT previos a la iniciación 
de la IGI y de los efectos de Østa sobre la producción de 
CO2. Para un determinado cambio fraccional en el VD, el 
cambio porcentual en la PaCO2 aumenta dramÆticamente 
en la medida en que VD/VT excede de 0,70. En de� nitiva, la 
IGT es mÆs efectiva para disminuir la PaCO2 en presencia 
de hipercapnia. 

En perros normales, la IGT tiende a reducir la admisión 
venosa (QV/QT) y aumentar la PaO2, habiØndose observado 
esta misma tendencia en un grupo de pacientes críticos. Sin 
embargo, se ha comprobado que la IGT no afecta signi� ca-
tivamente la PaO2 en los pacientes con SDRA. 

Aunque constituye un mØtodo prometedor para adjuntar 
a la ventilación mecÆnica convencional, la IGT no carece de 
complicaciones potenciales. Cuando se liberan � ujos altos en 
la vía aØrea, cualquier obstrucción a la salida del gas puede 
sobreinsu� ar el pulmón en segundos y producir neumotórax, 
embolismo gaseoso venoso o compromiso hemodinÆmico. 
Otra lesión potencial es el daæo a la mucosa traqueobronquial 
causado por el impacto de un jet gaseoso sobre la misma, así 
como por el efecto de las bruscas oscilaciones del extremo 
del catØter sometido a un � ujo alto. El empleo prolongado 
de la IGT puede espesar las secreciones, especialmente si 
el gas insu� ado no es humidi� cado en forma adecuada. La 
presencia del � ujo de gas y del catØter en la trÆquea puede 
aumentar la producción de moco y agravar este problema. 
La presencia del catØter de IGT tambiØn puede di� cultar la 
aspiración de secreciones. 

SOPORTE EXTRACORPÓREO
La tecnología de soporte extracorpóreo se desarrolló en el 
campo de la cirugía cardiaca hacia � nales de la dØcada del 
�40. El intercambio gaseoso a travØs de oxigenadores de 
burbuja o de membrana permite el soporte cardiopulmonar 
total por algunas horas; la producción de hemólisis debido al 
contacto directo entre la sangre y la fase gaseosa constituye 
el mayor factor limitante del tiempo de exposición. 

Durante la dØcada del �60, la investigación en oxigenación 
extracorpórea con oxigenador de membrana (ECMO) se dedicó 
a desarrollar varios oxigenadores de membrana que permi-
tieran la mejor interface en tØrminos de intercambio gaseoso 
y biocompatibilidad. La separación de las faces hemÆtica y 
gaseosa por un oxigenador de membrana disminuye el daæo 
de los componentes de la sangre, permitiendo un tiempo mÆs 
prolongado de perfusión. A partir de ello la aplicación del 
soporte extracorpóreo se extendió a la asistencia prolongada 
de pacientes con insu� ciencia respiratoria aguda.

Terminología. Se utilizan diferentes acrónimos para de-
signar los aspectos individuales de las distintas tØcnicas de 
soporte extracorpóreo.

La oxigenación extracorpórea con oxigenador de membrana 
(ECMO) se re� ere al empleo de un bypass venoarterial de 
alto � ujo que destaca los aspectos de la oxigenación durante 
el soporte extracorpóreo. La remoción extracorpórea de CO2
(ECCO2R) se re� ere al empleo de un bypass venovenoso de 
bajo � ujo, que utiliza el 20-30% del volumen minuto cardiaco, 
requerido para remover totalmente el CO2 producido. Si se 
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Tabla 25/7. Diferencias entre ECMO y ECCO 2R

         ECMO ECCO2R

Bypass
ECBF
Ventilación pulmonar
Perfusión pulmonar
Asistencia circulatoria

Venoarterial
Alto
�Normal�
Disminuida
Sí

Venovenoso
Bajo
Oxigenación apneica de baja frecuencia
Conservada
No

realiza sólo una remoción parcial del CO2, como ocurre en 
pacientes que respiran espontÆneamente con enfermedades 
pulmonares crónicas, se utiliza el acrónimo PECO2R.

Tratando de uniformar la terminología, Bartlett acuæó el 
tØrmino soporte vital extracorpóreo (ECLS), que incluye todas 
las tØcnicas que utilizan un pulmón arti� cial para soportar a 
pacientes con insu� ciencia respiratoria o cardiaca.

Metodología. Cualquiera que sea la tØcnica utilizada, 
una descripción adecuada de un circuito de asistencia ex-
tracorpórea incluye:
1.  El acceso vascular utilizado, venoarterial (VA) o veno-

venoso (VV). El circuito VA tambiØn actœa como soporte 
circulatorio. En caso de requerirse exclusivamente soporte 
respiratorio, es preferible utilizar el acceso venovenoso, 
mientras que si tambiØn se requiere un soporte hemodi-
nÆmico, se deberÆ recurrir a un acceso venoarterial.

2.  La cantidad de � ujo sanguíneo extracorpóreo (ECBF) en 
relación con el volumen minuto cardiaco (CO). Cuanto 
mayor sea la relación ECBF/CO, mayor serÆ la contri-
bución del sistema extracorpóreo a la oxigenación.

3.  El manejo ventilatorio asociado del paciente.
En la Tabla 25/7 se indican las principales diferencias 

entre el ECMO y el ECCO2R.
En la actualidad se tienden a utilizar sistemas con bypass 

venovenoso de bajo � ujo, en los cuales la sangre venosa es 
drenada desde la vena cava inferior a travØs de catØteres 
insertados por vía percutÆnea a nivel de las venas femorales. 
La sangre oxigenada es retornada a la vena cava superior a 
travØs de un catØter que se avanza por vía percutÆnea a travØs 
de la vena yugular interna hasta la vena cava superior. Se 
establece un bypass venovenoso femoral-yugular utilizan-
do bombas de circulación y oxigenadores en línea. La Fig. 
25/8 muestra un sistema ECMO del tipo de los utilizados 
actualmente.

Experiencia con ECMO. En los inicios de los �70 se 
realizaron una serie de ensayos con ECMO en pacientes 
con insu� ciencia respiratoria aguda. Entre 1974 y 1977, 
se llevó a cabo un ensayo clínico prospectivo randomi-
zado, apoyado por el NHLBI, en nueve centros mØdicos 
de EE.UU. En Øl, se comprobó la misma sobrevida entre 
los pacientes sometidos a VA-ECMO y el grupo control 
(9%). Estos resultados desalentaron estudios futuros, sin 
embargo, las mejoras introducidas en la tØcnica en los œl-
timos aæos han conducido a una reevaluación de la misma. 
En este sentido, en la Universidad de Michigan, donde un 

grupo trabaja especi� camente con esta tØcnica (Hemmila 
y col.) son tratados aproximadamente 20 pacientes por aæo 
con SDRA severo (PaO2/FiO2 �” 100) con una sobrevida 
estimada del 52%. 

En el aæo 1989 se formó The Extracorporeal Life Support 
Organization (ELSO) como un grupo de centros que utilizaban 
en forma activa el soporte vital extracorpóreo (ECLS) en el 
manejo de la falla cardiopulmonar. Dentro de las funciones del 
ELSO se encuentran aumentar la comunicación, desarrollar 
guías para soporte extracorpóreo, y mantener un registro de 
los casos de ECLS.

La aplicación de ECLS para el tratamiento del fallo res-
piratorio en adultos creció rÆpidamente hasta 1996, y ha 
permanecido casi constante en aproximadamente 100 casos 
por aæo a partir de esta fecha en los centros de EE.UU. 
La sobrevida total ha permanecido relativamente estable 
en aproximadamente 50%, pero es variable y depende del 
diagnóstico (Tabla 25/8). La mejor evolución parece estar 
relacionada con la neumonía viral, la neumonía por aspiración 
y la falla respiratoria no imputable a SDRA.

Experiencia con ECCO2R. La tØcnica ECCO2R ha sido 
utilizada ampliamente en el tratamiento de pacientes con 
SDRA en Europa. Esta tØcnica disminuye la ventilación al-
veolar, permitiendo reducir la ventilación mecÆnica y con 
ello la injuria producida por el ventilador. Aproximadamente 
el 30% del volumen minuto cardiaco es derivado al circuito 

Tabla 25/8. Soporte vital extracorpóreo para la falla respiratoria en adultos (Julio 2004, registro ELSO).

Total de casos Sobrevivientes % Sobrevientes
Neumonía bacteriana 
Neumonía viral
Neumonía por aspiración
SDRA postoperatorio/trauma
SDRA no postor/trauma
ALI, no SDRA
Otros

186
87
32
132
196
55
317

97
54
18
68
100
35
154

52
62
56
52
51
64
49

Fig. 25/8. Representación esquemática de un 
circuito de ECMO de bajo ” ujo venovenoso.
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extracorpóreo. La frecuencia respiratoria puede reducirse a 
dos a cuatro respiraciones por minuto, la presión pico en la 
vía aØrea se limita a 35 cm H2O. El propósito de esta respi-
ración de baja frecuencia no es remover CO2 sino adicionar 
oxígeno para prevenir las atelectasias. La oxigenación se 
obtiene insu� ando oxígeno (2-4 l/min.) a travØs de un catØter 
intratraqueal.

En los estudios realizados en Europa, que incluían hasta 
diciembre de 1995 un total de 615 pacientes, la sobrevida 
global fue del 53%, variando entre el 29 y el 70%, segœn los 
centros. Se admite que uno de los factores mÆs importantes en 
la determinación de los resultados es la curva de aprendizaje 
del equipo tratante. 

La complicación mÆs importante de la tØcnica de soporte 
extracorpóreo es la hemorragia. Esta es mÆs signi� cativa 
cuando el paciente requiere maniobras quirœrgicas tales 
como la colocación de tubos de tórax o procedimientos 
mÆs invasivos. En muchos casos puede hacer necesaria 
la interrupción del tratamiento. Gattinoni re� ere que en 
1986 los pacientes tratados en su servicio requerían un 
promedio de 1,8 L de sangre por día, mientras que a partir 
de la introducción de la canulación percutÆnea, los requeri-
mientos disminuyeron dramÆticamente a 200-300 mL/día. 
En el registro ELSO, las complicaciones mÆs frecuentes 
fueron la hemorragia en el sitio quirœrgico y en el sitio 
de implantación de la cÆnula, la hemólisis, la hemorragia 
gastrointestinal y en casos aislados convulsiones. 

OXIGENADOR INTRAVENOSO                                                                                        
EN LA VENA CAVA (IVOX)
El IVOX es un dispositivo consistente en una gran cantidad 
de � bras huecas semipermeables agrupadas en un cilindro de 
pequeæo diÆmetro, que permite su inserción por vía venosa. 
Una vez que el catØter se encuentra en la vena cava inferior, 
las � bras son expuestas a la sangre venosa. La sangre � uye 
alrededor de las � bras mientras se adiciona oxígeno al interior 
de las mismas a presión subatmosfØrica. De esta manera, 
se produce el intercambio gaseoso entre la sangre venosa 
y el gas que transcurre por la membrana IVOX. La sangre 
venosa se oxigena parcialmente, y se remueven pequeæas 
cantidades de CO2. Los dispositivos corrientes pueden asumir 
hasta el 30% del intercambio gaseoso total en un adulto con 
insu� ciencia respiratoria.

  La performance del IVOX se puede cuanti� car midiendo 
los � ujos de CO2 y O2 a travØs del dispositivo. Una segunda 
medida de la e� cacia es observar la disminución en la sa-
turación de la sangre venosa mixta cuando el � ujo de gas a 
travØs del IVOX se suspende. 

  Si bien se obtiene cierta protección contra la trombosis 
por la heparina que se encuentra en el dispositivo, siempre 
se requiere anticoagulación total para su aplicación. La in-
serción del IVOX requiere un acceso quirœrgico, con control 
radiológico durante la inserción para lograr una adecuada 
localización dentro de la vena cava. El tiempo mayor de 
empleo del IVOX en humanos ha sido de 18 días. La capa-
cidad de intercambio limitada del dispositivo, así como el 
requerimiento de un implante quirœrgico y anticoagulación 
sistØmica, restringen su utilidad clínica.
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ANATOM˝A FUNCIONAL DEL CORAZÓN
Cuando se analiza la anatomía funcional del corazón en 
relación con el monitoraje hemodinÆmico, el órgano puede 
ser considerado como constituido por dos bombas separadas. 
Cada lado, o bomba, tiene su propia función y generación de 
presiones. En este sentido, se hablarÆ de corazón derecho y 
corazón izquierdo (Fig. 26/1).

Actuando como una unidad œnica, el corazón derecho 
estÆ constituido por la aurícula y el ventrículo derechos. La 
función principal del ventrículo derecho es recibir la sangre 
venosa proveniente de la aurícula derecha, e impulsarla al 
pulmón. El ventrículo derecho necesita generar una canti-
dad mínima de presión para impulsar la sangre a travØs de 
la vÆlvula pulmonar hacia la circulación pulmonar. Debido 
a ello, el corazón derecho se considera como un sistema de 
baja presión.

El corazón izquierdo es una unidad similar que recibe la 
sangre oxigenada desde el pulmón y la envía a la circulación 
sistØmica. El corazón izquierdo es considerado un sistema 
de alta presión, debido a que el ventrículo necesita gene-
rar una gran presión para impulsar la sangre a travØs de la 

CAPÍTULO 26
El monitoraje hemodinÆmico
DRES. CARLOS LOVESIO, ARIEL DOGLIOTTI

Y HÉCTOR BONACCORSI

vÆlvula aórtica en la aorta, y a partir de allí a la circulación 
general.

El lecho capilar pulmonar, situado entre el corazón derecho 
y el corazón izquierdo, es un sistema de alta compliance con
una gran capacidad para recibir sangre. Los cambios en la 
capacidad pueden ser detectados a travØs de los cambios de 
presión observados en ambos sitios del corazón.

En de� nitiva, el aparato circulatorio estÆ constituido por 
dos circuitos en serie: la circulación pulmonar, que es un 
sistema de baja presión y baja resistencia al � ujo sanguíneo, 
y la circulación sistØmica, que es un sistema de alta presión 
con alta resistencia al � ujo sanguíneo.

Los fenómenos hemodinÆmicos generados por el corazón 
se clasi� can en sistólicos y diastólicos. Por convención, los 
tØrminos se re� eren a la actividad ventricular. Las aurículas 
tienen fases de sístole y diÆstole, al igual que los ventrículos. 
TØcnicamente hablando, el lado izquierdo del corazón es el 
primero en iniciar y completar las fases sistólica y diastólica. 
Para facilitar la explicación, y teniendo en cuenta que la 
diferencia en el tiempo es mínima, se consideraran ambos 
lados del corazón como funcionando simultaneamente.

EL CICLO CARDIACO
El ciclo cardiaco consiste en la actividad sincronizada de las 
aurículas y los ventrículos. La secuencia es esencialmente la 
misma para los lados derecho e izquierdo del corazón. Para 
la discusión general, la sístole y la diÆstole son las dos fases 
bÆsicas. Sin embargo, cuando se examinan los ciclos con 
detenimiento se comprueba que para ambos existen varias 
subfases. El propósito de esta sección es discutir las fases 
importantes del ciclo cardiaco.

PATOLOG˝A CR˝TICA CARDIOVASCULAR

MÓDULO 3

Fig. 26/1. Estructura esquemática del sistema circulatorio.
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Fig. 26/2. Relación entre el ciclo eléctrico y el ciclo 
mecánico de actividad cardiaca.

A � n de identi� car adecuadamente las distintas fases de 
la actividad cardiaca, conviene realizar un estudio compa-
rativo entre la actividad elØctrica y las respuestas mecÆnicas 
generadas por la misma (Fig. 26/2).

El primer tipo de actividad que se produce es el ciclo 
cardiaco elØctrico. La fase inicial de la depolarización co-
mienza en el nódulo sinusal y se extiende como una onda 
de actividad elØctrica a travØs de la aurícula. Esta corriente 
luego es transmitida a los ventrículos. A continuación de la 
onda de depolarización, se contraen las � bras musculares, 
lo cual produce la sístole.

La actividad elØctrica siguiente es la repolarización, que 
resulta en la relajación de las � bras musculares y produce la 
diÆstole. En el corazón normal, la actividad elØctrica genera 
la actividad mecÆnica de sístole y diÆstole. Existe una dife-
rencia temporal entre el acoplamiento electromecÆnico, o 
fase de excitación-contracción. Cuando se observa en forma 
simultÆnea el registro del electrocardiograma y el trazado de 
presión, el ECG muestra las ondas correspondientes antes 
del inicio del trazado mecÆnico.

Como se ha mencionado, la sístole y la diÆstole se des-
criben en función de la actividad ventricular, puesto que los 
ventrículos son los responsables de la acción de bombeo. 
Es importante recordar que la aurícula sólo estÆ en sístole al 

� nal de la diÆstole ventricular; el período previo a la sístole 
auricular se llama diÆstasis.

Sístole (Fig. 26/3). La primera fase de la sístole se deno-
mina fase isovolumØtrica o de contracción isomØtrica, lo cual 
se muestra en el trazado de presión ventricular. Esta fase se 
produce inmediatamente despuØs de la onda QRS, que es 
causada por la depolarización ventricular. En este momento 
todas las vÆlvulas del corazón estÆn cerradas. La onda de 
depolarización ventricular produce un acortamiento de las 
� bras musculares, lo que produce un aumento de la presión 
dentro de los ventrículos. Cuando esta presión excede la 
presión diastólica de la arteria pulmonar para el ventrículo 
derecho y de la aorta para el ventrículo izquierdo, las vÆlvulas 
pulmonar y aórtica se abren. Durante la fase de contracción 
isovolumØtrica del ventrículo se produce el mayor consumo 
de oxígeno por el miocardio.

La segunda fase de la sístole es la de eyección ventricu-
lar rÆpida. Una vez que las vÆlvulas pulmonar y aórtica se 
abren, las � bras musculares se acortan aœn mÆs, lo que ayuda 
a propeler el volumen sanguíneo fuera de los ventrículos. 
Durante esta fase se eyecta el 80-85% del volumen de sangre. 
La correlación con el ECG corresponde al segmento ST.

A medida que la presión comienza a igualarse, se inicia 
la tercera fase de la sístole ventricular, o fase de eyección 
ventricular reducida. Esta fase produce una eyección mÆs 
gradual con menor volumen.

Durante esta fase, la aurícula estÆ en diÆstole. Cuando 
se produce la sístole ventricular, descienden los planos au-
riculoventriculares y se relajan las aurículas, con lo cual la 
re� exión del auriculograma es negativa y se expresa en el 
seno x. La rama ascendente de la onda x, unida al período 
de eyección reducida, forman la onda v.

Al � nal de la fase de eyección ventricular reducida, la 
mayor parte del volumen eyectado por los ventrículos se 
encuentra en la arteria pulmonar y en la aorta. Hacia el � nal 
del período de eyección lenta, la presión aórtica y pulmonar 
son ligeramente superiores a la presión ventricular. La sangre 
comienza a � uir en sentido retrógrado, hacia los ventrículos. 
Al � nal de la sístole ventricular, la presión ventricular des-
ciende y se cierran las vÆlvulas semilunares. Esto produce 
el segundo ruido (R2), que marca el comienzo de la diÆstole. 
La correlación con el ECG corresponde a la onda T, y en el 
trazado de presión arterial corresponde a la onda dícrota. 

DiÆstole (Fig. 26/4). La transición entre la sístole y la 

FASE ISOVOLUMÉTRICA FASE DE EYECCIÓN 
VENTRICULAR R`PIDA

FASE DE EYECCIÓN VENTRICULAR 
LENTA

Sigue al QRS del ECG
Todas las vÆlvulas estÆn cerradas
Se produce el mayor consumo de oxígeno

Ocurre durante el segmento ST
Se eyecta el 80 al 85% del volumen de 
sangre

Ocurre durante la onda T
Las aurículas estÆn en diÆstole
Se produce la onda �v� del trazado auricular

ECG

Ventrículo

Aurícula

Fig. 26/3. Ciclo cardiaco mecánico: sístole ventricular.
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diÆstole es el resultado del continuum de cambios de presión 
dentro del corazón y los grandes vasos. Como en la sístole, 
la diÆstole es precedida por un fenómeno elØctrico conocido 
como repolarización. Luego de la repolarización, las � bras 
musculares comienzan a relajarse.

La primera fase de la diÆstole es similar a la primera fase 
de la sístole. Del mismo modo que existe una contracción 
isovolumØtrica, existe una relajación isovolumØtrica. Esta 
fase sigue a la fase de repolarización de los ventrículos y 
aparece en el trazado de presión siguiendo a la onda T del 
ECG.

A medida que la tensión disminuye, existe menos presión 
en los ventrículos que en las aurículas. En esta situación, 
se abren las vÆlvulas auriculoventriculares, lo que inicia la 
segunda fase de la diÆstole, la de llenado ventricular rÆpido. 
Durante esta fase, aproximadamente dos tercios del volumen 
sanguíneo se mueve en forma pasiva desde las aurículas 
hacia los ventrículos. En el auriculograma, este momento 
se identi� ca como seno o valle y.

La tercera fase es tambiØn denominada fase de llenado 
lento o pasivo. Durante la misma, mÆs sangre auricular en-
tra al ventrículo. En presencia de ritmo sinusal, la sístole 
auricular, que sigue a la onda P de depolarización auricular, 
contribuye a enviar hasta un tercio del volumen total. Esta 
onda mecÆnica es identi� cada como la onda �a� del trazado 
de presión auricular y sólo se ve si existe ritmo sinusal u otro 
ritmo auricular. En un momento dado existe una presión igual 
en la aurícula y en el ventrículo. Este momento es el � nal 
de la diÆstole. Inmediatamente despuØs, la presión ventri-
cular excede a la presión auricular, y las vÆlvulas aurículo-
ventriculares comienzan su cierre. Una vez que las mismas 
se cierran, el primer ruido (R1) audible marca el inicio de 
la nueva sístole.

FISIOLOG˝A CARDIACA APLICADA
La capacidad del corazón para actuar como una bomba 
estÆ estrechamente regulada para asegurar una adecuada 
suplencia a las necesidades metabólicas de los tejidos. Bajo 
ciertas condiciones � siológicas, que pueden variar entre 
la enfermedad y el ejercicio, el corazón normal debe com-
pensar los aumentos de demandas a los cuales es sometido 
el organismo.

La performance cardiaca tiene cuatro componentes fun-
damentales: la frecuencia cardiaca, la precarga, la poscarga, 
y la contractilidad. En un corazón enfermo o en presencia 

de una alteración de la hemodinamia, uno o mÆs de estos 
determinantes pueden ser alterados o afectados en un intento 
de mantener una adecuada performance total.

A continuación se analizarÆ cada uno de los determinantes 
precedentes de la función cardiaca, así como sus acciones 
regulatorias y mecanismos compensatorios.

Volumen minuto cardiaco. El volumen minuto cardia-
co, expresado en litros/minuto, se de� ne como la cantidad 
de sangre eyectada por el corazón a la circulación, en un 
minuto. El volumen minuto es el tØrmino que se utiliza 
cuando se discute la efectividad como bomba y la función 
ventricular del corazón.

Volumen minuto cardiaco = frecuencia cardiaca x 
volumen de eyección

Modi� cando la frecuencia cardiaca o el volumen de eyec-
ción se puede modi� car el volumen minuto cardiaco.

Frecuencia cardiaca. La frecuencia cardiaca en un corazón 
sano puede oscilar entre 40 y 170 latidos por minuto. 

La elevación de la frecuencia cardiaca puede aumentar 
el volumen minuto hasta un determinado punto, por encima 
del cual se puede comprometer dicho volumen minuto. Ello 
ocurre a travØs de un aumento en el consumo de oxígeno por 
el miocardio; de una reducción en el tiempo diastólico, lo 
que resulta en un menor tiempo de perfusión de las arterias 
coronarias, y de un acortamiento en la fase de lleno ventri-
cular determinando una disminución del volumen de sangre 
disponible para bombear en la próxima contracción.

Los ritmos cardiacos muy lentos tambiØn producen algunos 
efectos desfavorables. Inicialmente, existe un tiempo mayor 
de llenado, lo que resulta en un aumento en el volumen de 
eyección. Sin embargo, con este aumento en el volumen, 
el miocardio puede presentar una depresión de tal modo 
que el mœsculo no se puede contraer su� cientemente como 
para eyectar el volumen incrementado. Esto resulta en una 
disminución del volumen minuto cardiaco. 

Volumen de eyección. El volumen de eyección es la can-
tidad de sangre eyectada por el ventrículo izquierdo cada vez 
que se contrae. El volumen de eyección es la diferencia entre 
el volumen de � n de diÆstole o cantidad de sangre presente 
en el ventrículo al � nal de la diÆstole, y el volumen de � n 
de sístole, o volumen de sangre en el ventrículo izquierdo 
al � nal de la sístole. El volumen de eyección normal oscila 
entre 60 y 100 ml por latido.

Fig. 26/4. Ciclo cardiaco mecánico: diástole ventricular.
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Sigue a la onda T
Todas las vÆlvulas estÆn cerradas
Disminución de la presión ventricular

VÆlvulas AV abiertas
Entrada del 60-70% de sangre a los 
ventrículos

Sigue a la onda P en ritmo sinusal
Se produce la sístole auricular
Producción de la onda �a� auricular
Pasaje del volumen remanente al ventrículo
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Fig. 26/5. La curva de Frank-Starling.

Cuando el volumen de eyección se expresa como el porcentaje 
del volumen de � n de diÆstole, el mismo se re� ere como fracción 
de eyección. La fracción de eyección normal del ventrículo 
izquierdo es del 55% al 65% [FE = (VE/VFD) x 100].

El volumen de eyección, como un componente del volumen 
minuto cardiaco, es in� uido por los otros tres determinantes 
de la función cardiaca: precarga, poscarga y contractilidad. 
Todos estos componentes estÆn interrelacionados. En muchas 
instancias, si uno de los determinantes se altera, los otros se 
modi� can a su vez para compensar el cambio.

La ley de Frank-Starling. A � nes del siglo XIX, Frank 
y Starling, estudiando las condiciones de estiramiento y 
acortamiento de las � bras musculares cardiacas en relación 
con la fuerza generada, � jaron las bases de la relación entre 
precarga y volumen de eyección ventricular (Fig. 26/5).

La ley de Frank-Starling describe la relación existente 
entre la longitud del mœsculo cardiaco y la fuerza de con-
tracción. En forma simple, a medida que se estira la � bra 
muscular en diÆstole, o mÆs volumen existe en el ventrí-
culo, mÆs enØrgica serÆ la próxima contracción en sístole. 
Se ha reconocido que este fenómeno sólo se produce hasta 
alcanzar un límite � siológico, que estÆ dado por una longi-
tud mÆxima de la � bra muscular aislada de 2,2 �—. Una vez 
que dicho límite ha sido alcanzado, la fuerza de contracción 
comienza a declinar, independientemente del aumento en el 
estiramiento de la � bra.

Precarga. La precarga se de� ne como la tensión parietal 
al � nal de la diÆstole. TambiØn hace referencia al volumen 
existente en el ventrículo en esta fase. Es difícil medir el 
estiramiento muscular o el volumen de � n de diÆstole a la 
cabecera del paciente. Por ello es que se ha utilizado como 
medida indirecta la presión requerida para llenar el ventrí-
culo como una evaluación del volumen de � n de diÆstole 
ventricular (VFDV) o del estiramiento muscular.

La relación existente entre el volumen de � n de diÆstole y 
la presión de � n de diÆstole es dependiente de la compliance
de la pared muscular. La relación entre ambos es curvilínea 
(Fig. 26/6). Con una compliance normal, un aumento relati-
vamente grande del volumen crea un aumento relativamente 
pequeæo de la presión. En un ventrículo poco complaciente, 
en cambio, se genera un aumento considerable de la presión 
con aumentos relativamente pequeæos en el volumen. El 
aumento de la compliance del ventrículo permite acomodar 
grandes volœmenes con pequeæos cambios de presión.

Poscarga. La poscarga hace referencia a la tensión parietal 
necesaria para eyectar un volumen sanguíneo contra una resis-

Presión

Volumen

Fig. 26/6. Curvas de compliance.

A

C
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tencia, y se de� ne como la tensión parietal existente durante 
la sístole. La poscarga estÆ determinada por una serie de fac-
tores, incluyendo el volumen y la masa de sangre eyectada, 
el tamaæo y grosor de la pared ventricular, y la impedancia 
de la vasculatura. En clínica, el mØtodo mÆs frecuentemente 
utilizado para calcular la poscarga es el cÆlculo de la resistencia 
vascular sistØmica para el ventrículo izquierdo, y la resistencia 
vascular pulmonar para el ventrículo derecho.

En realidad, la resistencia del sistema vascular se deriva 
de la medida del volumen minuto cardiaco (VMC) y de la 
presión arterial media (PAM). Esta es la poscarga extrínseca 
del sistema. La fórmula para calcular la resistencia expresa la 
diferencia o gradiente de presión entre el inicio del circuito 
y el � nal del mismo.

RVS= (PAM-PAD) x 80
      VMC

Donde: RVS: resistencia vascular sistØmica; PAM: pre-
sión arterial media; PAD: presión aurícula derecha; VMC: 
volumen minuto cardiaco.

RVP = (PAMP-PWP) x 80
      VMC

Donde: RVP: Resistencia vascular pulmonar; PAMP: pre-
sión media en la arteria pulmonar; PWP: presión enclavada 
en la arteria pulmonar.

Los valores normales de resistencia vascular sistØmica 
oscilan entre 800 y 1.200 dinas/seg./cm-5, mientras que los 
de resistencia vascular pulmonar deben ser menores de 250 
dinas/seg./cm-5.

 La poscarga tiene una relación inversa con la función 
ventricular. A medida que la resistencia a la eyección au-
menta, la fuerza de contracción tambiØn debe aumentar. Si 
ello no ocurre, se produce una disminución del volumen de 
eyección. La interrelación entre la poscarga y el volumen de 
eyección, como determinante de la performance cardiaca, 
es sumamente importante (Fig. 26/7).

En el corazón normal, a medida que aumenta la resisten-
cia extrínseca se produce un aumento de la tensión parietal, 
con mantenimiento del volumen de eyección. En el corazón 
enfermo, a medida que la disfunción miocÆrdica aumenta, el 

A. Compliance normal; 
B. Compliance disminuida;
C. Compliance aumentada (RVP).
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aumento de la resistencia produce una disminución mayor 
del volumen de eyección. Esta disfunción frecuentemen-
te es la resultante de una disminución de la contractilidad 
miocÆrdica por sí.

Contractilidad.  El inotropismo hace referencia a la 
propiedad intrínseca de las � bras miocÆrdicas de generar 
una tensión sin alterar la longitud de las mismas ni la pre-
carga. Existen mœltiples factores que in� uencian el estado 
contrÆctil del corazón. La mÆs importante de estas in� uen-
cias es el efecto del sistema nervioso simpÆtico. Se produce 
un aumento instantÆneo en la contractilidad, o un aumento 
mÆs lento, a partir de la liberación de catecolaminas. Otras 
in� uencias incluyen cambios metabólicos tales como la 
acidosis, que decrece la contractilidad. Una serie de drogas 
pueden modi� car el estado inotrópico en forma positiva o 
negativa, dependiendo de las condiciones del paciente y de 
los requerimientos hemodinÆmicos.

Del mismo modo que los efectos de los cambios en la 
poscarga sobre la función ventricular pueden ser expresa-
dos en una curva, los cambios en la contractilidad tambiØn 
pueden ser expresados del mismo modo. Es importante tener 
en cuenta que los cambios en la contractilidad producen 
cambios en la posición de las curvas, pero no en la forma 
bÆsica de las mismas.

LA CURVA DE PRESIÓN-VOLUMEN 
VENTRICULAR
Como ya se adelantó, el volumen de eyección ventricular 
depende de la interacción de la precarga, la poscarga y la 
contractilidad. Estos tres determinantes pueden ser con-
ceptualizados mediante el anÆlisis de las asas (�loops�) de 
presión volumen para cada latido en particular. La relación 
presión volumen es œtil para describir la � siopatología de los 
desordenes clínicos encontrados en los pacientes críticos, así 
como para entender los mecanismos por los cuales diferentes 
intervenciones terapØuticas pueden afectar el volumen de 
eyección ventricular en estos pacientes.

Se puede gra� car un asa de presión volumen ventricular 
mediante la medición continua de los volœmenes y pre-
siones ventriculares (Fig. 26/8). Al � nal de la contracción 
ventricular, la presión dentro del ventrículo disminuye. El 
lleno ventricular se inicia cuando la presión ventricular 
disminuye por debajo de la presión auricular (punto A), 
en este momento se inicia la diÆstole. Esta continœa hasta 

el momento en que la activación del mœsculo cardiaco 
por el potencial de acción inicia la contracción isovolu-
mØtrica (punto B), la cual continœa hasta que la presión 
ventricular excede a la presión diastólica aórtica, momento 
en el cual comienza la eyección (punto C); al � nal de la 
sístole (punto D), se inicia la relajación isovolumØtrica. 
Si se unen los puntos A, B, C y D se de� ne un asa P/V 
individual, y la super� cie dentro de la misma re� eja el 
trabajo de eyección realizado por el ventrículo durante 
un ciclo cardiaco.

Cuando la poscarga ventricular se incrementa mante-
niendo el mismo estado inotrópico, como se representa en 
los puntos C1 y C2 en la Fig. 26/9, se construyen nuevas 
curvas de P-V debido a que el trabajo de eyección aumen-
tarÆ en forma proporcional al aumento de la poscarga. El 
volumen de eyección sistólico, por su parte, se mantiene 
por un aumento compensatorio en el volumen de � n de 
diÆstole (puntos B1 y B2). El punto de � n de sístole de cada 
lazo (puntos D, D1, D2) se inscribe en una línea œnica, la 
línea de presión isovolumØtrica, la pendiente de la cual 
re� eja el estado inotrópico o contrÆctil del ventrículo. 
Esta pendiente se denomina Emax.

  En la Fig. 26/10 se ilustra la situación de un ventrículo 
con depresión progresiva de la contractilidad, hasta llegar 
al estado de mÆxima depresión en SV1. Si se administra una 

Fig. 26/7. Relación del volumen de eyección con la precarga, poscarga y contractilidad.

A: contractilidad normal; 
B: contractilidad aumentada; 
C: contractilidad disminuida
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Fig. 26/8. Curva de presión volumen ventricular. 
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sustancia inotrópica en esta situación, la línea de presión 
isovolumØtrica se desplazarÆ hacia arriba y a la izquierda, 
resultando en mayores volœmenes de eyección para cada 
nivel de precarga (valores SV2 y SV3).

En la Fig. 26/11, por su parte, se expresa el mecanismo de 
Frank-Starling. En una situación de inotropismo y poscarga 
constantes, los aumentos en la precarga, representados por 
los puntos B2 y B3, se asocian con un aumento en el volumen 
de eyección (SV2 y SV3).

Para completar el anÆlisis de la curva de presión volu-
men, es necesario evaluar el comportamiento ventricular 
durante la fase diastólica. La relación presión-volumen 
durante la diÆstole ventricular es no lineal. Dicha fase 
diastólica se extiende en la Fig. 26/8 entre los puntos A 
y B. Una desviación a la derecha y hacia arriba en esta 
relación de presión diastólica se observa entre los puntos 
B a B1 y B1 a B2. Estas desviaciones pueden re� ejar un 
cambio en la rigidez de la cÆmara del ventrículo izquier-
do, como se observa normalmente cuando se aumenta el 
volumen de llenado, o pueden ocurrir como consecuencia 
de un estado patológico.

En la Fig. 26/12 se observan las desviaciones anormales 
de la presión ventricular para un volumen determinado, re� e-
jando un cambio de la compliance ventricular por fuera de lo 
normal, mientras la contractilidad se mantiene constante. El 
resultado de un aumento de la rigidez de la cÆmara (disminu-
ción de la compliance) es una disminución del volumen de � n 
de diÆstole para una determinada presión de � n de diÆstole. 
Es muy importante conocer la existencia de una relación no 

lineal entre la presión de � n de diÆstole y el volumen de � n 
de diÆstole durante el tratamiento de pacientes, ya que puede 
ser una fuente de errores signi� cativos en las manipulaciones 
hemodinÆmicas. El asumir que el volumen de � n de diÆstole 
se relaciona linealmente con la presión de � n de diÆstole, y 
equiparar a Østa con la presión de oclusión pulmonar (ver 
mÆs adelante), resultan en asunciones incorrectas respecto 
a la causa de una disminución de la eyección. Se observa 
en la Fig. 26/12 que el estado contrÆctil no ha cambiado, 
como se evidencia por la pendiente de la línea de relación 
presión/volumen de � n de sístole, que como ya se adelantó, 
re� ejaría el estado contrÆctil intrínseco del miocardio. En 
este caso, la causa de la disminución de la eyección ha sido 
una disminución en la precarga (volumen de � n de diÆstole), 
el cual no se hace evidente por la medida de la presión de 
� n de diÆstole exclusivamente.

La función diastólica ventricular izquierda es de-
pendiente de muchos factores, algunos intrínsecos al 
corazón (ej.: el proceso activo dependiente de energía 
de la relajación, y las propiedades estructurales del 
miocardio) y algunos extrínsecos al ventrículo ( ej. 
propiedades del pericardio e interacción ventricular). 
Algunos autores han sugerido que la relajación puede 
ser dividida en la extensión de la relajación, es decir, 
cuÆn completa es la misma, y la velocidad de relaja-
ción. Las alteraciones en la extensión, velocidad, o 
ambas, caracterizan las anormalidades de relajación y 
resultan en las patentes hemodinÆmicas características 
de la falla diastólica.

Fig. 26/9. Curva PV a distintos niveles de poscarga.
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ASPECTOS TÉCNICOS DEL MONITORAJE 
HEMODIN`MICO

El monitoraje hemodinÆmico depende de la obtención de 
valores a partir de las ondas, tal como las mismas se pro-
ducen en el corazón y/o en los vasos sanguíneos. Varios 
aspectos relacionados con las características tØcnicas del 
sistema utilizado pueden interferir con la obtención de va-
lores adecuados.

Para que las ondas de pulso puedan ser reproducidas, el 
sistema de monitoraje invasivo debe tener los siguientes 
componentes (Fig. 26/13): 1) un sistema de conducción (ca-
tØter) lleno con líquido, 2) un transductor capaz de reproducir 
con exactitud las presiones, 3) un ampli� cador que pueda 
integrarse con el transductor y el sistema de transmisión para 
reproducir los valores obtenidos por Østos en la pantalla, y 
4) un sistema de registro que es de suma importancia para 
poder analizar las curvas. 

Tres componentes del sistema son importantes en rela-
ción a su impacto en la adecuada reproducción del valor 
de las ondas: 1) el nivel cero del sistema de transducción/
ampli� cación, 2) la calibración del sistema de transducción/
ampli� cación, y 3) la adecuada frecuencia de respuesta y 
coe� ciente de dampeo del catØter.

EL SISTEMA DE TRANSMISIÓN                                                                                    
DE LAS PRESIONES
La obtención de valores reales durante el monitoraje depende 
en gran parte del adecuado funcionamiento del sistema de 
tubos llenos de líquido que transportan las ondas desde su 
origen (el vaso sanguíneo) hasta el sistema de monitoraje. 

El primer componente del sistema de transmisión de las 
presiones es el introductor o catØter colocado dentro del 
vaso sanguíneo. Localizado inmediatamente despuØs de 
Øste se encuentra un tubo que trans� ere las presiones hasta 
el transductor. A los � nes prÆcticos, tanto el introductor o 
el catØter y el tubo de conexión pueden ser considerados 
como una unidad.

La primera consideración en relación al sistema de trans-
misión es que el mismo debe estar lleno de líquido para que 
la onda pueda ser reproducida. El líquido es el medio de 
transporte que conduce la onda de presión vascular hasta el 
transductor. El � uido es escasamente compresible, permi-
tiendo que la onda de presión sea transmitida sin cambios 
signi� cativos a distancias relativamente largas, siempre que 
la frecuencia cardiaca no supere los 120 latidos/minuto.

No todas las sustancias son buenos transmisores de la 
onda de presión. Una burbuja de aire en el tubo, por ejemplo, 
es compresible y puede distorsionar la onda. La presencia 
de aire en el sistema inter� ere con la transmisión de la in-
formación al transductor. Si existe sangre en el tubo, Østa 
absorbe mÆs la onda que la solución salina, distorsionando 
su con� guración.

Otro factor a considerar es el tubo en sí mismo. Si Øste 
se distiende durante la pulsación, la onda de pulso se puede 
disipar en la medida en que el tubo se expande. Los tubos 
complacientes tienden a absorber energía del � uido y la 
retornan al sistema luego de un corto tiempo. El resultado 
es una representación inadecuada de la onda medida. En este 
caso, cuanto mÆs rígido o menos complaciente sea el tubo, 
mejor cumplirÆ su función. 

Otro factor que puede alterar la forma de la onda es la 
longitud del tubo. Cuanto mÆs largo sea, mÆs probable es que 
la onda sea mal reproducida. Como guía general, conviene 
utilizar los tubos mÆs cortos posibles.

Un hecho importante a recordar es que los problemas en 
el sistema de conducción son los œnicos que pueden cambiar 
la apariencia de la onda. Los problemas con la adecuación 
del cero y la calibración (ver mÆs adelante) pueden cambiar 
los valores totales, pero no cambian la apariencia de la onda. 
Por tanto, si se modi� ca la forma de la onda, se debe buscar 
el problema en el sistema de transmisión.

Medida de la frecuencia de respuesta y del coe� ciente 
de amortiguación (dampeo).  La frecuencia de respuesta 
(FR) y el coe� ciente de amortiguación o de dampeo (CD) 
son tØrminos utilizados para la evaluación del sistema de 

Fig. 26/13. Componentes de un sistema de monitoraje hemodinámico.
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transmisión. Las anormalidades en la FR y en el CD pue-
den producir errores en los valores diastólicos y sistólicos 
de la presión sanguínea. Un conocimiento bÆsico de estos 
tØrminos permite apreciar en quØ medida pueden in� uir la 
reproducción de las ondas y los valores de presión.

La FR y el CD miden la capacidad total del sistema para re-
producir con exactitud una seæal. Una analogía de este concepto 
es un equipo de mœsica. En forma característica, los valores 
aceptados para un equipo de alta calidad son una frecuencia de 
respuesta de 20 Hertz (Hz) a 20.000 Hertz (1 Hertz = 1 ciclo/
seg.). Aunque existen algunos componentes de la mœsica que 
estÆn fuera de estos rangos, los mismos no son importantes 
debido a que el oído humano no los puede distinguir. Un sistema 
de monitoraje hemodinÆmico es muy similar. La FR aceptada 
para el diagnóstico clínico de las ondas vasculares es de 0,5 Hz 
a 40 Hz. Aunque existen ciertos componentes de las ondas que 
estÆn fuera de estos rangos, los mismos no son necesarios para 
la evaluación rutinaria en medicina crítica. La mayoría de los 
equipos de monitoraje hemodinÆmico tienen las características 
de FR adecuadas, aunque las mismas deben ser investigadas 
con los respectivos fabricantes. 

Un sistema de transmisión puede reproducir las ondas de 
forma  satisfactoria si el sistema tiene una adecuada FR y 
CD. La FR se re� ere a la capacidad del sistema de reproducir 
todos los componentes generados en la producción de la onda. 
Las ondas arteriales generan mœltiples componentes, y la 
incapacidad de reproducir alguno de ellos puede afectar la 
apariencia � nal de la misma. El CD describe la rapidez con 
la cual el sistema oscilatorio vuelve a la situación de reposo. 
Un buen ejemplo para ilustrar el principio de amortiguación 
es la capacidad de amortiguar los cambios de terreno en los 
amortiguadores de los autos.

Si la frecuencia de respuesta del sistema es muy baja, la 
onda no puede ser reproducida adecuadamente, aunque el 
sistema tenga un buen CD. TambiØn, las grandes variaciones 
en el CD pueden producir errores, aun si el sistema tiene una 
buena FR. Los mecanismos que distorsionan las ondas, tales 
como el aire o los cambios en la viscosidad del � uido, actœan 
cambiando la FR o el CD, o ambos. 

Un œltimo factor a analizar estÆ relacionado con la llamada 
resonancia del sistema. Cada material o � uido en movimien-
to tiene una resonancia determinada, que es una vibración 
dada por las características del elemento. Normalmente, la 
onda de presión arterial posee una resonancia diferente a 
la de los componentes del sistema de medida. Al pasar la 
onda de pulso, las vibraciones del sistema habitualmente 
coinciden con la cola del frente de onda. Si por el contrario, 
la resonancia del frente de onda coincide con la del catØter o 
conector, se producirÆ un efecto de sumatoria que sobresti-
marÆ el valor sistólico y subestimarÆ el valle diastólico, pero 
se mantendrÆ el valor de la presión media, cuya variación 
no superarÆ el 10%. 

Test de la onda cuadrada. El test de la onda cuadrada se 
realiza activando el dispositivo de lavado rÆpido en el tubo 
de presión. Cuando el dispositivo es activado, el transductor 
es expuesto a la presión de la solución de lavado, en general 
de 300 mm Hg. El resultado es un rÆpido aumento en la 
presión que excede la capacidad de la pantalla del monitor, 
resultando en una onda cuadrada o una salida de la onda 
fuera de la escala. Al soltar el dispositivo de lavado, la onda 
de presión debe retornar rÆpidamente a la línea de base. A 
continuación se pueden notar unas pocas oscilaciones de la 
onda por encima y por debajo de la línea de base. La distancia 
entre estas oscilaciones puede ser medida para re� ejar la 
frecuencia de respuesta. La frecuencia de respuesta se puede 

estimar registrando las ondas en papel, estableciendo la dis-
tancia entre las oscilaciones, y luego dividiendo la distancia 
por la velocidad del papel. Por ejemplo, si la distancia entre 
las oscilaciones es de 2 mm y la velocidad del papel es de 
25 mm por segundo, la FR es  de 25/2 = 12,5 Hz. La FR 
adecuada debe ser mayor de 8,1 Hz.

El coe� ciente de amortiguación se determina mediante 
el cÆlculo de la relación de amplitud de los picos de onda 
sucesivos (Fig. 26/14). Si el coe� ciente de dampeo es anor-
mal, la diferencia en altura entre las oscilaciones varía. Ge-
neralmente, cuanto mayor es la altura de las oscilaciones, 
menor es el CD (subdampeo). La pØrdida de las oscilaciones 
o una de� ección pequeæa re� eja un alto CD (sobredampeo). 
El CD es el mÆs difícil de medir debido a que requiere una 
escala de conversión. 

La presencia de un subdampeo (overshooting) se evidencia 
por la presencia de una elevada presión diferencial. En tal 
caso, el problema se puede solucionar agregando al sistema 
un amortiguador, que puede simplemente ser una burbuja de 
aire, que actœa absorbiendo parte de la energía.

EL SISTEMA DE TRANSDUCCIÓN/
AMPLIFICACIÓN
Nivelación y balance del cero.  Aunque la realización del 
test de la onda cuadrada es importante, aun mÆs importante 
en la obtención de una adecuada lectura es la nivelación y 
balance del cero en el sistema de transducción/ampli� cación. 
Los errores en estas maniobras pueden producir las mayores 
desviaciones en los valores del monitoraje hemodinÆmico.

Un transductor es un dispositivo que permite la conversión 
de una forma de energía en otra. En el caso de los transduc-
tores de presión sanguínea, los mismos toman la presión 
generada por la contracción del corazón y la convierten en 
una seæal elØctrica. La conversión se realiza a travØs del 
desplazamiento de un diafragma del transductor. El cambio 

Fig. 26/14. Esquema de la onda de presión obtenida 
por la activación del dispositivo de lavado rápido. La 
determinación de la frecuencia natural (“ n) se realiza 

midiendo el período de un ciclo y aplicando la ecuación: 
FR = velocidad del papel (mm/seg.)/un ciclo (mm). Para 
el caso t=1 mm, y la velocidad del papel 25 mm/seg. La 

“ n será de 25 ciclos por segundo o Hz.
La determinación del coe“ ciente de dampeo del sistema 

se obtiene comparando la amplitud de los picos sucesivos 
(A2/A 1), para el caso 8/24=0,3.
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en el diafragma altera las características de � ujo elØctrico, 
y estos cambios de � ujo elØctrico son ampli� cados por el 
monitor y mostrados como una onda, analizando a Østa para 
determinar los valores especí� cos. 

El principio de balance del cero es relativamente simple. 
El transductor primeramente debe tener un punto cero a � n 
de establecer el nivel de referencia para todas las otras medi-
ciones. El punto de referencia para el sistema de monitoraje 
es la presión atmosfØrica, que se asume como cero. Si bien 
esto no es cierto desde el punto de vista tØcnico, para los 
propósitos del monitoraje es aceptable. 

El transductor debe ser abierto al aire a � n de permitir la 
lectura de la presión atmosfØrica. Esto se realiza habitual-
mente a travØs de una llave de tres vías. Se debe observar 
una adecuada tØcnica de nivelación cuando se establece el 
cero del sistema. La llave de tres vías debe ser abierta a la 
luz en el punto donde estÆ localizado el extremo del catØter, 
proceso Øste referido como nivelación. El punto de nivela-
ción anatómico debe estar en el mismo plano horizontal del 
ori� cio de la llave de tres vías que es abierto a la presión 
atmosfØrica, no a nivel del diafragma del transductor. Para 
la toma de presiones intracardiacas, de presión en arteria 
pulmonar y de presión enclavada pulmonar, la localización 
de nivelación habitualmente es el cuarto espacio intercostal, 
en la línea medio-axilar, o alrededor de 5-6 cm por debajo del 
Ængulo esternal, conocido como eje � ebostÆtico. Se asume 
que este punto corresponde al extremo del catØter de PVC. 
Para las líneas arteriales, se debe utilizar el extremo del 
catØter situado dentro de la arteria. 

Una vez que el transductor se ha nivelado y se ha abierto al 
aire, el establecer el cero en los monitores modernos se logra 
simplemente deprimiendo el botón correspondiente. Cuando 
esta función es activada, el ampli� cador lee la información 
proveniente del transductor y lo � ja como cero, estableciendo 
este punto como el valor de referencia. Cualquier presión 
subsiguiente aplicada al transductor serÆ indicada en relación 
con el punto precedente.

El efecto del movimiento sobre el nivel cero puede ser 
clínicamente signi� cativo (Fig. 26/15). Una vez obtenido el 
nivel y el cero, el paciente y el transductor deben permanecer 
en la misma posición. Si es necesario un movimiento, se debe 
realizar una nueva calibración. En efecto, si el transductor es 
descendido o la posición del paciente elevada, todas las lecturas 
se incrementarÆn debido al efecto de la presión hidrostÆtica 
sobre el transductor (Fig. 26/15 d). La œnica excepción a esta 
conducta es si el transductor estÆ montado en una posición 
en la cual se mueve en forma sincrónica con el paciente, sea 
Øste el propio paciente o la cabecera de la cama.

Calibración.  La calibración es la veri� cación de que el 
sistema de transducción/ampli� cación lee una presión conocida 
en forma exacta. Para ello se abre la llave del transductor al 
aire, se establece el cero, y luego se inserta un tubo vertical con 
un peso y altura conocidos. Se debe veri� car que el monitor 
muestre la misma presión que la generada por la columna 
líquida. Por ejemplo, si se utiliza una columna de agua de 
76,2 cm, para obtener el valor en mm Hg se debe dividir por 
el peso especí� co de este:1,36, siendo el resultado 56 mm 
Hg. La calibración conviene realizarla cuando se utiliza el 
transductor por primera vez y luego cada 48 horas.

Exactitud.  El sistema de transducción/ampli� cación, si 
estÆ adecuadamente nivelado y realizado el cero y calibrado, 
y existe una aceptable frecuencia de respuesta y coe� ciente 
de dampeo en la línea, reproducirÆ los valores de ondas de 
pulso con un margen de error del 4% del valor real. Pocas 
excepciones existen a esta regla, en particular en las líneas 

arteriales perifØricas. En presencia de vasoconstricción pe-
rifØrica, los valores de presión arterial pueden no ser ade-
cuadamente medidos.

Estos errores son comunes en el período posoperatorio 
inmediato. Generalmente, la presión arterial perifØrica, tal 
como la registrada desde la arteria radial, subestima la presión 
arterial central.  En presencia de insu� ciencia aórtica, en 
cambio, la presión sistólica registrada en una arteria perifØrica 
puede sobrestimar considerablemente la presión sistólica en 
la raíz de la aorta.

SECUENCIA DE COMPROBACIÓN                                                                           
DEL SISTEMA DE MONITORAJE
  A � n de evitar errores durante el monitoraje hemodinÆmico, 
se deben seguir los siguientes pasos de comprobación del 
sistema:
1. Establecer el cero y el nivel del transductor en el pun-

to correspondiente al extremo del catØter antes de cada 
lectura.

2. Realizar el test de la onda cuadrada antes de cada lec-
tura.

a. Si existe subdampeo, insertar un dispositivo de amorti-
guación y  ajustar  hasta  que el test de  la onda cuadrada 
muestre un dampeo óptimo.

b. Si existe sobredampeo, chequear para la presencia de 
obstrucciones en la línea o la presencia de aire o sangre 
en el tubo, o la presencia de un tubo demasiado largo.

3. La calibración debe ser realizada cuando el transductor se 
utiliza por primera vez y luego cada 48 horas.

MONITORAJE  INVASIVO DE LA                                                                           
PRESIÓN ARTERIAL SISTÉMICA
  Las ondas arteriales son generadas por los cambios pulsÆtiles 
originados en los ventrículos y en los vasos sanguíneos. Las 
ondas arteriales pueden ser clasi� cadas como sistØmicas o 
pulmonares. Desde el punto de vista prÆctico, las ondas in-
traventriculares tambiØn pueden ser consideradas un tipo de 
onda arterial. La interpretación de las ondas arteriales, sean 
estas sistØmicas o pulmonares, es similar con sólo pequeæas 
diferencias. En este capítulo se analizarÆ la interpretación 
de las ondas arteriales sistØmicas.

El empleo de un catØter intraarterial, un sistema de moni-
toraje y un transductor permite la observación continua de 
la presión arterial. Muchos monitores tienen la capacidad 
de calcular, a partir de la onda de presión arterial, la presión 
arterial media, que es un valor utilizado habitualmente para 
el cÆlculo de los parÆmetros hemodinÆmicos derivados.

La medida invasiva directa de la presión arterial utilizando 
un catØter intraarterial se considera generalmente el gold
standard con el cual comparar a los mØtodos no invasivos. 
Aunque la exactitud intrínseca del monitoraje invasivo pa-
recería ser obvia, se pueden producir errores signi� cativos si 
las determinaciones son realizadas sin prestar una su� ciente 
atención a los aspectos tØcnicos previamente descritos.

Valores de presión arterial sistólica, diastólica y media.  
Las ondas arteriales se originan en la presión de pulso creada 
por la sístole y diÆstole ventricular. Cuando se interpreta un 
trazado arterial, se miden dos presiones, la presión sistólica 
pico y la presión de � n de diÆstole.

Las ondas de pulso arterial deben ser interpretadas en 
relación con el electrocardiograma. Con respecto al trazado 
del ECG, la presión de � n de diÆstole arterial se correlaciona 
con el � n del complejo QRS para la onda pulmonar; mientras 
que la onda sistØmica se correlaciona con el � nal de la onda T 
o alrededor de 0,2 seg. luego del � nal del QRS (Fig. 26/16). 
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Fig. 26/15 a. Registro correcto de los valores de presiones pulmonares y arterial.

Presión pulmonar inicial: 30/15 mm Hg.
Presión enclavada pulmonar: 12 mm Hg.
Presión arterial radial: 120/80 mm Hg.
MAL: línea axilar media

Fig. 26/15 b. Falso incremento en los valores de presiones 
pulmonares cuando el paciente se incorpora en el lecho.

18"
46 cm
34 mm Hg

Presión pulmonar 30/15 + 34/34   =  69/49 mm Hg
Presión capilar pulmonar  12 + 34 =  46 mm Hg
Presión arteria radial  120/80 mm Hg  sin cambios

Presión arterial pulmonar 30/15 -11/11 =19/5 mmHg
Presión enclavada pulmonar 12 - 11 =  1 mm Hg
Presión arterial radial 120/80 - 11 = 109/69 mmHg

Fig. 26/15 c. Falsa disminución en los valores si el lecho 
es descendido o el transductor es elevado.

Cambios de Presión Cambios de Presión

Fig. 26/15 d. Falsos aumentos en los valores si el transductor es descendido o el lecho es elevado.

de a de a

6" = 15.24 cm H2O = 11,2 mm Hg

MAL

MAL

MAL

Presión arteria pulmonar 30/15 + 11 = 41/26 mm Hg
Presión enclavada pulmonar 12 + 11 = 23 mm Hg
Presión arteria radial 120/80 + 11 = 131/91 mm Hg

de a

Ello se debe al volumen de sangre interpuesto entre el origen 
de la onda y el catØter que la recibe: en forma directa en la 
arteria pulmonar y a una distancia variable con los catØteres 
perifØricos destinados a determinar la presión sistØmica.

El complejo QRS, que representa la despolarización 
elØctrica ventricular, se produce antes que la contracción 
ventricular. La sístole ventricular, período del ciclo cardiaco 
entre el cierre de las vÆlvulas auriculoventriculares y el cierre 
de las vÆlvulas semilunares, causa un brusco ascenso en el 
trazado de presión ventricular al terminar la contracción iso-
volumØtrica. Al abrirse las vÆlvulas semilunares, se produce 
un sœbito ascenso en la presión arterial, como consecuencia 

de la entrada de sangre en la aorta y en la arteria pulmonar. 
El ascenso se nota inmediatamente despuØs del � nal del 
complejo QRS.

Cuando la presión en la aorta supera a la del ventrículo 
izquierdo, se produce un � ujo retrógrado. Esto causa el cierre 
de las vÆlvulas aórticas. En el trazado, el cierre de las mismas 
se observa como una incisura dícrota. Este evento marca el 
� nal de la sístole y el inicio de la diÆstole. La incisura dícrota 
puede o no estar presente en el registro de presión arterial. Una 
correcta identi� cación de la incisura dícrota cobra importancia 
cuando se realiza contrapulsación aórtica, ya que es en ese 
punto en que debe comenzar la asistencia. 
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La presión diastólica estÆ determinada en parte por el tono 
existente en el sistema arterial. Existe tambiØn una relación 
entre la presión diastólica y el tiempo diastólico del ciclo 
cardiaco. Si la frecuencia cardiaca es alta y existe un tiempo 
diastólico corto, existe un menor tiempo de trÆnsito hacia los 
vasos distales y el resultado es una presión diastólica mÆs 
elevada. Por otra parte, el catØter lleno de agua es incapaz de 
registrar los cambios que ocurren con frecuencias cardiacas 
mayores a 120 por minuto, sobrestimando en este caso la 
presión diastólica.

La presión arterial media (PAM) re� eja la presión pro-
medio en el sistema arterial durante un ciclo cardiaco com-
pleto de sístole y diÆstole. La sístole requiere un tercio del 
ciclo cardiaco, mientras que la diÆstole utiliza los dos tercios 
restantes. Esta relación temporal se re� eja en la ecuación 
para el cÆlculo de la presión arterial media, que se indica a 
continuación.

PAM =  PAS + (PAD x 2)
          3

El contorno del pulso arterial cambia a medida que se 
avanza desde el arco aórtico hasta la periferia. Estos cam-
bios son debidos en parte a la diferencia en las propiedades 
elÆsticas de los distintos segmentos vasculares, y en parte a 
la pØrdida de parte de la energía cinØtica. A medida que la 
onda se hace mÆs distal, el ascenso se hace mÆs empinado, 
con una mayor presión arterial sistólica y una menor presión 
arterial diastólica. Aun con estos cambios, la presión arterial 
media continœa siendo la misma.

La diferencia entre la presión sistólica y la presión diastólica 
se denomina presión de pulso (PP). Aunque aun debe ser 
demostrado, es ampliamente aceptado que la PP perifØrica 
en reposo depende principalmente del volumen sistólico y 
de la rigidez arterial (1/compliance). En este aspecto, en 
los ancianos, el aumento de la rigidez arterial conduce a un 
aumento de la presión de pulso, y esto resulta en hiperten-
sión sistólica asociada con una disminución de la presión 
arterial diastólica. Por otra parte, en pacientes con shock 
cardiogØnico o hipovolØmico, la reducción del volumen de 
eyección resulta en una PP menor. El hallazgo paradójico 
de una PP baja en el anciano y en pacientes con hiperten-
sión o ateroesclerosis sugiere que el volumen sistólico estÆ 
marcadamente disminuido. 

Se admite que el monitoreo de corto tiempo de los cam-
bios de la PP en los pacientes críticos puede proveer una 
información indirecta valiosa de los cambios concomitantes 
del volumen de eyección. En este caso, el aumento de la PP 
inducida por la elevación pasiva de los miembros se relaciona 
directamente con los cambios concomitantes del volumen de 
eyección en los pacientes en ventilación mecÆnica.

Indicaciones.  La indicación mÆs comœn para el monitoraje 
invasivo de la presión arterial es la necesidad de contar con 

un registro momento a momento, ante la posibilidad de que 
se produzcan cambios signi� cativos y críticos para el pacien-
te en este parÆmetro hemodinÆmico. Los ejemplos clínicos 
obvios incluyen los pacientes con hipertensión severa, con 
hipotensión severa o shock, o con presión marcadamente 
lÆbil. Otro grupo incluye los pacientes que estÆn recibien-
do drogas vasoactivas intravenosas de acción potente, tales 
como vasodilatadores, vasopresores o agentes cardioactivos 
tales como inotrópicos. Otro ejemplo incluye la sospecha 
de inestabilidad cardiovascular: pacientes con patologías 
cardiacas sometidos a anestesia general, pacientes sØpticos 
sometidos a cirugía, etcØtera.

Sitios de canulación arterial.  El sitio ideal para la canu-
lación arterial es uno que tenga una adecuada circulación 
colateral, un fÆcil acceso para la colocación y mantenimiento, 
que no se asocie con acodaduras o trombosis del catØter, que 
no produzca disconfort o distorsión en la onda de presión 
arterial con la movilización activa o pasiva, y  que no presente 
contraindicaciones.

Los sitios mÆs comunes de canulación arterial son las 
arterias radial, femoral, axilar, dorsal del pie y arterias bra-
quiales. La arteria radial es el sitio mÆs comœnmente utili-
zado. Su empleo estÆ contraindicado en pacientes con mala 
circulación a partir de la arteria cubital; los pacientes con 
síndrome de tœnel carpiano, que pueden ver exacerbada la 
sintomatología luego de la canulación; y los que presentan 
una plejía del miembro.

La incidencia de complicaciones clínicas importantes de 
la canulación arterial y del monitoraje de presión es de menos 
del 5%. La complicación mÆs grave es la infección. Otras 
complicaciones incluyen trombosis, embolización, hemo-
rragia, formación de pseudoaneurismas, etcØtera.

Registros anormales de presión arterial.  Existe una 
serie de modi� caciones especí� cas de las ondas de presión 
arterial sistØmica que pueden orientar en el diagnóstico de 
patologías determinadas.

La presencia de un pulso disminuido y retardado con res-
pecto a la onda electrocardiogrÆ� ca sugiere una importante 
estenosis aórtica. 

El pulso alternante, caracterizado por la alternancia de pul-
saciones amplias y pequeæas a pesar de la presencia de un ritmo 
regular, indica una disminución en el volumen de eyección 
ventricular en distintos latidos, e invariablemente se asocia con 
una reducción de la performance sistólica ventricular, debido 
a cardiomiopatía o enfermedad isquØmica del corazón. 

Un pulso hiperdinÆmico puede estar presente en pacientes 
con insu� ciencia aórtica, estados hiperdinÆmicos tales como 
la tirotoxicosis o la anemia, o en presencia de fístulas arte-
riovenosas. La subamortiguación del sistema puede producir 
un pulso falsamente hiperdinÆmico.

La presencia de un ascenso rÆpido con dos picos sistólicos, 
denominado pulsus bisferiens, puede ser causado por la re-

Fig. 26/16. Correlación entre el ECG y la onda de pulso arterial. Obsérvese el retardo entre el “  nal del QRS y el inicio 
del ascenso sistólico (línea punteada) y el punto de la onda dícrota (” echa).
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gurgitación aórtica, estados hiperdinÆmicos o cardiomiopatía 
hipertró� ca con obstrucción dinÆmica del tracto de salida del 
ventrículo izquierdo. En este caso se puede registrar un valor 
de presión arterial media menor al real, ya que el monitor 
no puede sensar el � nal de la diÆstole. Se debe tomar como 
valor el correspondiente a 0,2 seg. luego del complejo QRS, 
si el registro se realiza con un catØter radial. 

El pulso paradojal, en el cual la presión arterial sistóli-
ca disminuye mÆs de 10 mm Hg durante la inspiración, es 
frecuentemente detectado en pacientes con taponamiento 
cardiaco, y ocasionalmente en individuos con pericarditis 
constrictiva, enfermedad pulmonar obstructiva severa, asma 
grave o embolismo pulmonar agudo.

Las extrasístoles ventriculares generalmente producen 
una marcada reducción en el volumen sistólico debido al 
acortamiento del tiempo de llenado diastólico y a la pØrdida 
de la coordinación de la contracción ventricular. El efecto 
del latido ectópico se puede notar en la onda arterial. Los 
latidos ectópicos auriculares tambiØn pueden reducir el vo-
lumen minuto cardiaco debido al acortamiento del tiempo 
de llenado ventricular (Fig. 26/17). El signi� cado clínico 
de cada tipo de latido ectópico se puede determinar por su 
efecto sobre la onda arterial. El latido posextrasistólico, por 
su parte, es de mayor amplitud.

Un empleo prÆctico de la onda arterial es la determina-
ción de la e� cacia de la reanimación cardiaca durante el 
paro cardiorrespiratorio. En tal caso, se puede observar la 
onda generada durante la compresión, lo cual es mucho mÆs 
con� able que la palpación de los pulsos.

Cambios inducidos por la ventilación. Durante la inspi-
ración aumenta el volumen de llenado derecho y el volumen 
eyectado derecho, pero simultÆneamente disminuye el lleno 
cardiaco izquierdo. El resultado neto es un escaso descenso 
de la presión del pulso, casi no perceptible. El pulso para-
dojal es la exacerbación del fenómeno precedente. Durante 
la ventilación mecÆnica, en cambio, el aumento normal del 
retorno venoso al corazón se altera. El grado de alteración 
es dependiente de factores intrapulmonares tales como la 
compliance pulmonar. El efecto neto de la ventilación me-
cÆnica sobre las ondas arteriales puede producir reducciones 
transitorias de la presión durante la inspiración desencadenada 
por el respirador. Si la respiración a presión positiva liberada 
por el ventilador inter� ere con el volumen de eyección, el 
resultado serÆ una reducción del volumen minuto durante 
la inspiración.

La ventilación mecÆnica tambiØn puede aumentar el 
volumen de eyección en algunos casos. Cuando el pul-
món se distiende durante la inspiración a presión positiva, 
se puede producir una reducción de la poscarga debido 
a cambios en la presión transmural. Si la reducción es 
sustancial, se produce un aumento de la presión arterial 

durante la inspiración.
Cuando se evalœan los efectos de la ventilación en las ondas 

de pulso arterial, se debe tener en cuenta el retardo en la trans-
misión del impulso que se produce si el catØter no estÆ colocado 
inmediatamente luego del corazón. Este retardo, de alrededor de 
0,2 seg. para la línea radial, es el resultado del tiempo necesario 
para que la onda alcance el punto de registro.
Evaluación de la respuesta al aporte de � uidos 
utilizando índices de interacción cardiopulmonares
En los pacientes ventilados mecÆnicamente, la magnitud 
de los cambios en el volumen de eyección del ventrículo 
izquierdo (VEVI) o sus valores subrogados inducida por la 
ventilación se ha propuesto como un elemento para detectar 
la respuesta al aporte de volumen. La razón se basa en la 
asunción que los cambios cíclicos en la precarga ventricular 
derecha inducidos por la ventilación mecÆnica pueden resul-
tar en cambios cíclicos mayores en el volumen de eyección 
ventricular derecho (VEVD) cuando el ventrículo derecho 
opera en la porción ascendente mas que en la porción plana 
de la curva de Frank-Starling (Fig. 26/5). Los cambios cí-
clicos en el VEVD y por lo tanto en la precarga ventricular 
izquierda pueden resultar en cambios cíclicos mayores en 
el VEVI cuando el ventrículo izquierdo opera en la porción 
ascendente de la curva de Frank-Starling. Por lo tanto, se 
producen cambios respiratorios mayores en el VEVI en el 
caso de dependencia biventricular a la precarga, mientras 
que no se producen cambios si al menos uno de los dos ven-
trículos es independiente de la precarga. Debido a que una 
respuesta signi� cativa a la carga de � uidos en tØrminos de 
un aumento del volumen minuto cardiaco puede ocurrir sólo 
en condiciones de dependencia biventricular a la precarga, 
se ha postulado que la magnitud de los cambios cíclicos en 
el volumen de eyección deben correlacionarse con el grado 
de respuesta a la carga de � uidos. Puesto que la presión 
de pulso arterial es proporcional al VEVI e inversamente 
proporcional a la compliance arterial, y asumiendo que la 
compliance arterial no cambia signi� cativamente durante el 
ciclo respiratorio, se ha postulado y eventualmente demostrado 
que la magnitud de los cambios respiratorios en la presión 
de pulso pueden servir como un predictor de la respuesta al 
aporte de volumen (Fig. 26/18).

Recientemente se han desarrollado tecnologías que permiten 
el monitoreo en tiempo real del volumen minuto cardiaco a 
travØs del anÆlisis de la presión de pulso en las ondas arteriales 
(anÆlisis del contorno de pulso). Los algoritmos utilizados 
por los monitores computarizados requieren calibración con 
un mØtodo independiente de medida del volumen minuto car-
diaco, por ejemplo la termodilución traspulmonar. La medida 
latido a latido del volumen de eyección por el anÆlisis del 
contorno de pulso permite el cÆlculo automÆtico y continuo 
de las variaciones del volumen de eyección, que se de� nen 

Fig. 26/17. Desaparición de la onda de pulso en presencia de un latido ectópico. Trazado de arteria pulmonar.
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por los porcentajes de cambio en el volumen de eyección 
en un periodo de pocos segundos. Durante la ventilación 
mecÆnica, la variación respiratoria en el volumen de eyección 
es el determinante mayor de la variación del volumen de 
eyección. De acuerdo con ello, se ha demostrado que en los 
pacientes ventilados mecÆnicamente, la variación en el volu-
men de eyección es un marcador mÆs exacto de la respuesta 
al aporte de volumen que las presiones de lleno cardiaco. Se 
han reportado valores de 9,5 a 12,5% como valores umbral 
para predecir la respuesta al aporte de volumen.

El uso de las variaciones respiratorias para estimar el 
volumen de eyección, y el uso de las variaciones del mismo 
para detectar la respuesta al aporte de volumen, estÆ sujeto 
a algunas limitaciones. La primera es la in� uencia del vo-
lumen corriente respiratorio aportado por el ventilador. En 
esencia, el aumento del volumen corriente debe aumentar la 
presión de pulso y la variación en el volumen de eyección, 
pero tambiØn debe disminuir el retorno venoso y la precarga 
cardiaca, haciendo que la respuesta al aporte de � uidos sea 
de mayor magnitud. Una segunda limitación es la presencia 
de actividad respiratoria espontÆnea o arritmias, condiciones 
que por sí solas pueden inducir variaciones signi� cativas en 
el volumen de eyección ventricular izquierdo. 

LA CATETERIZACIÓN DE LA 
ARTERIA PULMONAR

Introducción
La cateterización de la arteria pulmonar con un catØter con 
un balón en su extremo distal fue descrita originalmente en 
1953 por Lategalo y Rahn, pero debieron transcurrir 17 aæos 
hasta que Swan y Ganz utilizaran la tØcnica en el Æmbito 
clínico. A partir de allí el empleo de los catØteres con balón 
de � otación colocados en la arteria pulmonar ha constituido 
un avance mayor en el monitoraje hemodinÆmico de los 
pacientes críticos. 

En el momento actual, casi 40 aæos despuØs de la introducción 
del catØter de arteria pulmonar, aœn persiste la controversia 
respecto al valor del monitoraje hemodinÆmico invasivo con 
esta tecnología. ¿Existe una disminución de la mortalidad 
de los pacientes críticamente enfermos con el empleo del 
monitoraje hemodinÆmico invasivo? ¿La disponibilidad de 
información sobre el volumen minuto cardiaco y el transporte 
de oxígeno permite la toma de mejores decisiones clínicas 
y reduce el tiempo de estadía en UTI y el costo del cuidado 
mØdico? Al presente, no existen respuestas de� nitivas a las 
preguntas anteriores.

Tipos de catØter
Los catØteres de arteria pulmonar estÆn disponibles en una 

variedad de tamaæos, para su empleo en pacientes adultos y 
pediÆtricos. Los mismos varían entre 60 y 110 cm de longitud 
y 4 a 7,5 Fr en calibre. El material del catØter es polivinil-
cloruro, que es semirrígido a temperatura ambiente y mÆs 
blando a la temperatura corporal. La super� cie del catØter 
estÆ marcada cada 10 cm, lo que ayuda para establecer la 
localización del extremo en las cÆmaras cardiacas. Todos los 
catØteres de � otación tienen un lumen conectado a un balón 
de lÆtex próximo al extremo del catØter. La insu� ación del 
balón permite la � otación del catØter a lo largo del torrente 
sanguíneo y el pasaje a travØs de las cavidades derechas del 
corazón sin el empleo de radioscopía. Los volœmenes de 
insu� ación del balón varían entre 0,5 y 1,5 ml, los diÆmetros 
entre 8 y 13 mm.

Al momento actual se cuenta con distintos tipos de ca-
tØteres:
1. El catØter de triple lumen de arteria pulmonar permite, 

ademÆs de medir las presiones en el extremo del catØter 
y en el punto proximal, la medida del volumen minuto 
cardiaco por tØcnica de termodilución. El catØter tiene 100 
cm de largo y contiene tres lœmenes (presión pulmonar, 
presión venosa central y balón) y una línea metÆlica. El 
lumen proximal se localiza, cuando el catØter estÆ en posi-
ción, a 30 cm del extremo distal del mismo, en la aurícula 
derecha o en la unión de Østa con la vena cava superior, y 
es utilizado para inyección del indicador tØrmico para la 
determinación del volumen minuto cardiaco, la medición 
de la presión auricular derecha o PVC, la administración 
de � uidos y drogas y la extracción de muestras de san-
gre. Un pequeæo termistor estÆ localizado 3,5 a 4 cm del 
extremo del catØter. Un alambre provee una conexión 
elØctrica entre el termistor y la computadora de volumen 
minuto, la que recoge los cambios en la temperatura en 
función del tiempo. 

2. El cuarto lumen en los catØteres de arteria pulmonar de 
7,5 Fr ofrece una vía adicional que termina en la aurícula 
derecha, permitiendo la medida de la PVC y la determi-
nación del volumen minuto cardiaco sin interrupción para 
la infusión de � uidos y drogas.

3. Otro catØter de cuatro lœmenes contiene una vía que pro-
vee la posibilidad de realizar marcapaseo ventricular. El 
extremo de Østa termina a 19 cm del extremo distal del 
catØter, lo que permite introducir un alambre marcapaso 
cuando se indica el marcapaseo cardiaco. 

4. El catØter con � bra óptica posee un canal adicional que 
contiene dos líneas de � bra óptica para la transmisión de 
la luz. Una luz roja es transmitida por una de las ramas, 
y dependiendo de la cantidad de hemoglobina oxigenada 
en relación a la no oxigenada en la sangre son absorbidas, 
refractadas y re� ejadas diferentes cantidades de luz. La 
evaluación de estos valores por la otra línea permite el 
conocimiento de la saturación de oxígeno de la sangre 
venosa mezclada (SvO2) en forma continua. 

5. Un nuevo dispositivo cuenta con una línea adicional que 
permite la medición de la fracción de eyección del ventrículo 
derecho, así como el volumen del mismo. Su caracterís-
tica particular incluye un termistor de respuesta rÆpida, 
electrodos intracardiacos, y un canal especial con extremo 
multiperforado para la inyección del indicador tØrmico. 
Los catØteres electrodos intracardiacos estÆn colocados a 
6 y 16 cm del punto distal del catØter. Estos electrodos se 
encuentran en la aurícula derecha y ventrículo derecho, 
respectivamente, y sensan la depolarización ventricular. La 
evaluación de la fracción de eyección ventricular derecha 
es œtil en algunas situaciones particulares caracterizadas 

Fig. 26/18. Aspecto típico de la curva de presión arterial 
en un paciente ventilado con dependencia de la precar-

ga. Obsérvense los cambios en la presión de pulso gene-
rados por los cambios en el volumen de eyección. 

PP max
PP min
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por falla del corazón derecho.
6. Recientemente se ha descrito un catØter para la determinación 

continua del volumen minuto cardiaco. El mismo cuenta 
con un alambre que envía seæales tØrmicas a períodos pre-
establecidos, que permiten un calentamiento de la sangre, 
que es evaluado por el termistor distal. Este dispositivo 
no necesita de la administración de la solución enfriada, 
y realiza las determinaciones en forma casi continua.

TØcnica de inserción
La introducción de un catØter de arteria pulmonar en el sistema 
venoso se puede realizar mediante una incisión quirœrgica a 
nivel de una vena de la fosa antecubital, por vía percutÆnea 
por punción de una vena central con un catØter grueso, o 
por tØcnica percutÆnea utilizando un dilatador y una modi-
� cación de la tØcnica de Seldinger. La œltima es la tØcnica 
corrientemente utilizada en la mayoría de los casos.

La vena yugular interna y la vena subclavia son los sitios 
mÆs comunes de inserción de los introductores para la colo-
cación del catØter de arteria pulmonar. Aunque la selección 
del sitio de inserción depende de la habilidad del operador 
y de cada caso en particular, la vena yugular interna dere-
cha es la preferida en la mayor parte de los casos. La vena 
subclavia izquierda sería la segunda opción. Las distancias 
entre los distintos lugares de ingreso y el posicionamiento 
del extremo del catØter en la unión de la vena cava con la 
aurícula derecha se indican en la Tabla 26/1.

La amplia aceptación de la tØcnica de Seldinger ha resultado 
en el desarrollo de dispositivos que tienen incluidos todos 
los elementos necesarios para la introducción. El principio 
del mØtodo de Seldinger se basa en la punción venosa con 
una aguja de pequeæo calibre, seguido por la introducción 
de un alambre a travØs de ella para asegurar la posición en 
la vena, y a travØs del mismo la introducción de un dilata-
dor venoso y un introductor adecuado. Se debe utilizar una 
tØcnica asØptica estricta durante la inserción del catØter de 
arteria pulmonar, debido a que la incidencia de infecciones 
estÆ in� uida por la esterilidad del sitio de punción en la piel 
y la tØcnica utilizada para la realización de la operación.

Una vez posicionado adecuadamente el introductor, se 
procede a la calibración y nivelación del transductor y a 
realizar la conexión adecuada del catØter al sistema de me-
dición. Se procede a activar el sistema de lavaje para purgar 
el transductor, llaves de tres vías y tubos de presión con 
solución salina heparinizada. Se purgan a continuación las 
vías del catØter y se reconoce la indemnidad del balón distal 
procediendo a su insu� ación con 1,5 cm de aire. A partir de 
allí se procede a avanzar el catØter a travØs del introductor 
alrededor de 20 cm, constatÆndose la primera medida de 
presión venosa, que corresponde a la unión de la vena cava 
superior o inferior con la aurícula derecha. Esta posición se 
constata por las oscilaciones respiratorias visualizadas en el 
monitor. Las presiones registradas normalmente son bajas y 
producen dos pequeæas ondas ascendentes (Fig. 26/19).

Localización Distancia hasta la unión 
cava-aurícula derecha

Yugular interna
Vena subclavia
Vena femoral
Vena antecubital derecha
Vena antecubital izquierda

15 a 20 cm
10 a 15 cm
30 cm
40 cm
50 cm

Tabla 26/1. Distancia desde el sitio de inserción 
hasta la unión cava-aurícula derecha.

Una vez que el catØter alcanza la aurícula derecha, se debe 
insu� ar el balón con 1 ml de aire, lo cual evita que el extremo 
del mismo lesione el ventrículo o genere extrasístoles por 
fenómenos irritativos locales. A partir de este punto siem-
pre se debe avanzar el catØter con el balón insu� ado. Por el 
contrario, el catØter nunca se debe retirar desde las cÆmaras 
cardiacas con el balón insu� ado. El catØter se debe avanzar 
suavemente, comprobando el tipo de curva y las presiones 
obtenidas en el monitor.

La próxima cÆmara alcanzada es el ventrículo derecho. 
Las ondas son altas, con un ascenso brusco como resultado 
de la sístole ventricular y un descenso mÆs lento (Fig. 26/20) 
La presión sistólica es mÆs alta en el ventrículo derecho, pero 
los niveles de presión al � nal de la diÆstole son similares a los 
correspondientes a la presión en la aurícula derecha. Cuando 
el catØter pasa la vÆlvula tricœspide, se debe prestar atención 
al ECG para identi� car cualquier ritmo ectópico que pueda 
aparecer, en particular si el paciente presenta isquemia o 
necrosis miocÆrdica reciente. 

Una vez que el catØter alcanza la arteria pulmonar, se vi-
sualiza una onda característica (Fig. 26/21). Como resultado 
de la sístole ventricular derecha, se produce un aumento en la 
presión en la arteria pulmonar, que es recogido por el catØter 
y es similar a la presión sistólica ventricular. La onda sin 
embargo tiene un ascenso mÆs lento, con un extremo mÆs 
redondeado que el del trazado ventricular. El comienzo de 
la diÆstole comienza con el cierre de la vÆlvula pulmonar, lo 
que produce una incisura dicrótica en el trazado de arteria 
pulmonar. La presión diastólica es mayor en la arteria pul-
monar que en el ventrículo. Durante la inserción del catØter, 
las presiones sistólicas en el ventrículo derecho y en la arteria 
pulmonar son similares, pero las presiones diastólicas no, 
observando que la misma aumenta cuando se alcanza la 
arteria pulmonar.

El catØter, con el balón insu� ado, se continua introdu-
ciendo hasta alcanzar la posición de enclavamiento en una 
rama de la arteria pulmonar. En este punto, la oclusión blo-
quea el registro de las presiones de la arteria pulmonar, y el 
catØter se encuentra recibiendo las presiones de la aurícula 
izquierda. La onda corresponde a la de la aurícula izquierda. 
La presión registrada serÆ ligeramente mayor que la presión 
en la aurícula derecha. La onda muestra dos pequeæas ex-
cursiones ascendentes. El valor serÆ 2 o 3 mm menor que el 
de la presión diastólica pulmonar (Fig. 26/22).

En la Tabla 26/2 se indican los valores considerados nor-
males para las presiones registradas por el catØter de arteria 
pulmonar.

Una vez que se ha identi� cado la posición enclavada, 
el balón es desin� ado y ello debe permitir la retoma de las 
presiones de arteria pulmonar. Se procede a continuación a 
retirar el catØter 1 o 2 cm para remover cualquier acodadura 
que haya quedado en el trayecto.

Para reproducir la onda de presión enclavada pulmonar, 
el balón debe ser reinsu� ado. El enclavamiento del catØter 
debe ocurrir con 1,0 a 1,5 ml de aire, y la insu� ación debe 
ser discontinuada tan pronto como aparece la onda de encla-
vamiento. Esto ayuda a prevenir rupturas accidentales de la 
arteria pulmonar por el balón. Si el trazado de enclavamiento 
aparece con menos de 1,0 ml de aire, el catØter estarÆ muy 
distal y serÆ necesario retirarlo. Se debe prestar atención a que 
cada vez que se insu� e el balón, se deberÆ utilizar el mínimo 
volumen necesario para obtener una curva de enclavamiento. 
Las condiciones que predisponen a la ruptura de la arteria 
pulmonar son la migración distal del catØter, la sobreinsu� a-
ción del mismo, así como la insu� ación excØntrica. 
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Una vez terminada la maniobra de colocación del catØter, 
se deberÆ obtener una radiografía de tórax. La misma servirÆ 
para descartar la presencia de un neumotórax consecuente 
a la punción vascular, establecerÆ la posición del extremo 
del catØter y mostrarÆ cualquier acodamiento o torsión del 
mismo dentro de las cavidades cardiacas. La presencia de 
Østos facilitarÆ la ulterior migración del catØter a una posición 
de enclavamiento. 

Se pueden encontrar di� cultades en el pasaje del catØter 
hacia la circulación pulmonar en pacientes con � brilación 
auricular, severa hipertensión pulmonar, dilatación ventricular 
derecha, estados de bajo volumen minuto cardiaco o ventilación 
asistida. Se han descrito distintas tØcnicas para incrementar 

Fig. 26/19. Ondas de presión obtenidas con el extremo del catéter en la aurícula derecha.

Fig. 26/20. Ondas de presión obtenidas con el extremo del catéter en el ventrículo derecho.

Fig. 26/21. Ondas de presión obtenidas con el extremo del catéter en la arteria pulmonar. Extrasístole ventricular en el 
momento en que el cateter pasa a través de la válvula pulmonar.

Fig. 26/22.Ondas de presión obtenidas en el momento en que se procede a la insu” ación del balón. Posición enclavada.

Localización Valores normales 
en mm Hg

Aurícula derecha (presión media)
Ventrículo derecho (presión sistólica)
Ventrículo derecho (presión diastólica)
Arteria pulmonar (presión sistólica)
Arteria pulmonar (presión diastólica)
Arteria pulmonar (presión media)
Presión enclavada pulmonar (�wedge�)
Aurícula izquierda (presión media)

4
15 a 25
0 a 8
15 a 25
8 a 15
10 a 20
6 a 12
6 a 12

Tabla 26/2. Valores normales de presiones vasculares
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el � ujo desde el ventrículo derecho hacia el tracto de salida 
pulmonar, facilitando de tal modo el posicionamiento del 
catØter. Si el paciente estÆ consciente, la respiración profunda 
puede ayudar en tal sentido. Si el paciente se encuentra con 
apoyo inotrópico, el aumento transitorio del mismo con con-
trol estricto de la presión arterial y de la frecuencia cardiaca 
puede ayudar a la migración del catØter. En caso de di� cultad 
insalvable, se deberÆ recurrir al posicionamiento bajo control 
radioscópico. La ecocardiografía tambiØn puede ser œtil para 
establecer la posición del extremo del catØter y realizar su 
seguimiento a travØs de las cavidades cardiacas.

Recomendaciones para el empleo del                                                                            
catØter de arteria pulmonar
1. Mantener el extremo del catØter en una localización central, 

en una rama principal de la arteria pulmonar.
� Durante la inserción, insu� ar el balón hasta el volumen 

mÆximo recomendado (1,5 ml) y avanzar hasta una po-
sición de enclavamiento. Desinsu� ar el balón.

� Para reducir o remover cualquier acodamiento del catØter 
en la aurícula o el ventrículo derechos, retirar suavemente 
el mismo 1 a 2 cm.

� No avanzar el extremo del catØter a una posición muy 
perifØrica. Idealmente, el extremo debe estar localizado 
cerca del hilio pulmonar. Recordar que el extremo migra 
hacia la periferia del pulmón durante la insu� ación del 
balón. Por tanto, es recomendable una localización central 
antes de la insu� ación.

� Mantener el extremo del catØter en una posición en la cual 
se requiera una insu� ación al volumen mÆximo (1,0 a 1,5 
ml) para producir un trazado de enclavamiento.

2. Prevenir la migración espontÆnea del extremo del catØter 
hacia la periferia del lecho pulmonar.

� Reducir cualquier acodamiento del catØter en la aurícula 
o el ventrículo derechos en el momento de la inserción.

� Controlar la curva de presión de la luz distal frecuen-
temente, para asegurar que el catØter no se enclave en 
forma inadvertida con el balón desin� ado, lo cual puede 
inducir un infarto de pulmón. Esta es, probablemente, la 
medida mÆs importante de prevención de complicaciones 
graves.

� Evaluar diariamente la posición del catØter con radio-
grafía de tórax para detectar la migración distal. Si ello 
ha ocurrido, retirar el catØter hacia una posición central, 
evitando la contaminación del sitio de inserción.

� La migración del catØter puede ocurrir durante los trasla-
dos, en particular al Ærea quirœrgica y durante la cirugía 
con circulación extracorpórea. Realizar una radiografía 
de tórax cada vez que el paciente es movilizado desde la 
unidad.

3. Insu� ar el balón con una tØcnica adecuada.
� Si se logra el enclavamiento con volœmenes menores de 

1,0 ml, retirar el catØter hasta una posición en que se re-
quiera el insu� ado total o casi total para lograr el trazado 
de enclavamiento.

� Evaluar la onda de presión distal antes de insu� ar el balón. 
Si la onda tiene morfología de enclavamiento, no insu� ar 
el balón. El catØter puede estar enclavado con el balón 
desin� ado. Evaluar la posición del catØter.

� Cuando se insu� a el balón para obtener la presión encla-
vada, inyectar el aire lentamente bajo monitoraje continuo 
de la curva de presión de la arteria pulmonar. Detener la 
insu� ación inmediatamente cuando el trazado de arte-
ria pulmonar cambia a un trazado de presión enclavada. 
Remover la jeringa para permitir la rÆpida de� ación del 

balón, luego volver a colocarla en posición. No se debe 
utilizar aire para insu� ar el balón cuando se sospecha la 
existencia de un shunt de derecha a izquierda.

� Nunca insu� ar el balón mÆs allÆ del mÆximo establecido 
por el fabricante. Siempre se debe emplear la jeringa con 
límite de volumen provista con el catØter.

� No utilizar líquidos para la insu� ación del balón, ya que 
puede ser di� cultosa su extracción total, di� cultando el 
vaciado del balón.

� Mantener la jeringa � jada a la luz del balón del catØter para 
evitar la inyección accidental de líquidos en el balón.

4. Obtener un trazado de presión enclavada sólo cuando es 
necesario.

� Si la presión diastólica de la arteria pulmonar (PADP) y 
la presión enclavada pulmonar (PEP) son casi idØnticas, 
no es necesario recurrir a la maniobra de enclavamien-
to. Utilizar la PADP mientras no se produzcan cambios 
signi� cativos en la frecuencia cardiaca, presión arterial y 
volumen minuto, y el estado clínico se mantenga estable. 
Sin embargo, en las situaciones en las cuales se producen 
cambios en la presión pulmonar y en el retorno venoso, 
la relación entre la PADP y la PEP puede cambiar con la 
condición clínica del paciente. En estos casos es necesaria 
la medición directa de la presión enclavada pulmonar.

� Mantener el catØter enclavado un mínimo de tiempo (dos 
ciclos respiratorios o 10 a 15 segundos), especialmente 
en los pacientes con hipertensión pulmonar.

� Evitar las maniobras prolongadas destinadas a obtener la 
presión enclavada. Si se encuentran di� cultades, desistir 
de esta medición.

� Nunca purgar el catØter con el balón insu� ado en la arteria 
pulmonar.

Complicaciones de la cateterización                                                                                  
de la arteria pulmonar
La mayoría de las complicaciones asociadas con la cateteri-
zación de la arteria pulmonar son aquellas relacionadas con 
la colocación de cualquier catØter por vía percutÆnea. Sin 
embargo, debido a las características especiales del catØter, 
así como de su localización y empleo en el corazón y vasos 
pulmonares, la tØcnica se asocia tambiØn con complicaciones 
especí� cas.

Las complicaciones se clasi� can habitualmente en aquellas 
que ocurren durante la obtención del acceso venoso, durante 
el procedimiento de cateterización y durante la permanencia 
del catØter (Tabla 26/3). 

Debido a que las características de las complicaciones 
han sido evaluadas de distinta manera por distintos autores, 
la frecuencia real de las mismas es difícil de establecer. A 
pesar de ello, se admite que la incidencia de complicaciones 
graves es baja, y que la mortalidad relacionada con estas 
complicaciones es muy rara.

Complicaciones producidas durante el acceso venoso

Punción arterial y hemorragias. La punción arterial y las 
hemorragias son complicaciones reconocidas asociadas con 
la cateterización venosa central y durante la colocación de 
catØteres de arteria pulmonar. Estas complicaciones pueden 
ocurrir hasta en el 15% de los procedimientos. Debido a que 
la punción arterial es fÆcilmente reconocible por la aparición 
de sangre roja con pulsación arterial, esta complicación gene-
ralmente no trae mayores consecuencias. En casos de dudas, 
se recomienda realizar una determinación de gases en sangre, 
a � n de certi� car la localización de la punción. En casos 
excepcionales es necesario recurrir al empleo de la tØcnica 
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de ecodoppler para reconocer la anatomía vascular.
A � n de evitar la complicación de sangrado, se recomienda 

corregir cualquier trastorno de coagulación existente previo 
a la punción. Si ello no es posible, no es aconsejable realizar 
una punción subclavia, por la imposibilidad anatómica de 
realizar una adecuada compresión en este lugar.

Neumotórax. El neumotórax es un riesgo reconocido 
durante la colocación de cualquier catØter en posición venosa 
central. En 20 estudios relacionadas con la colocación de 
catØteres de arteria pulmonar, la incidencia reconocida de 
esta complicación osciló entre 1 y 3%. Varios factores de 
riesgo aumentan la posibilidad de la misma: 1) empleo de 
la vía subclavia y de la tØcnica de punción yugular interna 
por vía medial, especialmente en obesos y pacientes con 
SDRA, 2) mœltiples intentos de inserción de la aguja, 3) 
operador inexperto, y 4) colocación del catØter en condi-
ciones de emergencia. 

Toda vez que se coloque el catØter por vía subclavia o 
yugular interna, es recomendable realizar una radiografía 
de tórax al � nalizar el procedimiento, para excluir la posi-
bilidad del neumótorax y certi� car la adecuada posición del 
extremo del catØter. 

En ocasiones es necesario realizar tratamiento del neu-
motórax mediante la colocación de tubos de drenaje pleural, 
en particular en pacientes con evidencias de neumotórax a 
tensión, asistencia respiratoria mecÆnica o función cardio-
pulmonar comprometida.

Embolia gaseosa. La incidencia de embolismo gaseoso 
asociado con la colocación del catØter de arteria pulmonar 
es baja. La embolización se puede producir durante la in-
troducción del catØter o durante la manipulación del mismo, 
en particular al retirarlo.

Para minimizar el riesgo de embolismo gaseoso, los 
catØteres deben ser colocados o cambiados con el pacien-
te en posición de Trendelenburg. La hipovolemia y los 
esfuerzos inspiratorios exagerados incrementan el riesgo 
de embolismo gaseoso y deben ser corregidos antes de 

la maniobra. El introductor, las llaves de tres vías y los 
restantes dispositivos deben ser adecuadamente asegurados 
y periódicamente revisados. 

Ante la sospecha de embolismo gaseoso, se debe admi-
nistrar oxígeno, colocar al paciente en decœbito lateral en 
posición de Trendelenburg, con la cabeza y el lado izquierdo 
hacia abajo, a � n de aislar el aire residual en el Æpex del 
ventrículo derecho. En situaciones extremas se debe recurrir 
al empleo de inotrópicos o a maniobras de reanimación para 
paro cardiorrespiratorio.

Complicaciones durante la cateterizaci—n

Arritmias. Las arritmias cardiacas son la complicación mÆs 
frecuente asociada con las maniobras de cateterización. La 
mayoría de ellas son extrasístoles aisladas auriculares o 
ventriculares. Menos frecuentemente se han informado ta-
quiarritmias sostenidas. 

En ocho estudios que evaluaron la presencia de arritmias 
cardiacas durante la cateterización pulmonar, la incidencia 
de esta complicación varió entre el 10 y el 80%. Las mismas 
ocurren habitualmente durante la inserción del catØter. 

La mayoría de las arritmias que ocurren durante la ca-
teterización se admite que son el resultado de la irritación 
mecÆnica de la aurícula o del ventrículo por el extremo de 
la guía metÆlica o del catØter. Las mismas habitualmente no 
aparecen cuando el catØter se introduce con el balón adecua-
damente insu� ado. Se debe evitar el arrollamiento del catØter 
dentro del ventrículo, ya que esta situación aumenta el riesgo 
de desarrollo de irritabilidad ventricular y arritmias. Los 
intentos prolongados de cateterización tambiØn se asocian 
con una mayor incidencia de arritmias.

Las arritmias persistentes, en particular aquellas que se 
asocian con inestabilidad hemodinÆmica o paro cardiaco, 
por lo general se producen en asociación con condiciones 
preexistentes que conducen a la irritabilidad miocÆrdica, 
tales como la isquemia aguda, shock progresivo, acidosis, 
hipoxia o hipo o hiperpotasemia.

El tratamiento de las extrasístoles o de las taquiarritmias 
consiste en el retiro o en el avance del catØter a la posición 
pulmonar, con lo cual dichas arritmias desaparecen. Si las 
arritmias persisten luego de estas maniobras, es necesario 
reconocer factores predisponentes de las mismas y tratarlos 
adecuadamente.

En casos raros se pueden producir bloqueos de rama o 
bloqueos AV completos durante la inserción del catØter de 
arteria pulmonar. En pacientes con arritmias lentas severas, se 
aconseja utilizar un catØter con una guía marcapaso incluida, 
a � n de tratar cualquier arritmia de este tipo que produzca 
deterioro hemodinÆmico.

Complicaciones durante la permanencia del catŽter 

Ruptura de la arteria pulmonar y hemoptisis. La rup-
tura de una rama de la arteria pulmonar con la aparición 
de hemoptisis de magnitud variable es una complicación 
grave de la cateterización pulmonar. La incidencia de esta 
complicación es baja (14 episodios en 17.164 cateterismos 
citados por DePietro y col.), pero su mortalidad es elevada, 
alcanzando del 45 al 60%.

El mecanismo de la ruptura arterial es variable. Las causas 
potenciales son la acción directa del extremo del catØter, 
con perforación de la arteria, o la ruptura de Østa por la 
insu� ación del balón, ya sea por la insu� ación excØntrica 
en un vaso mayor o por la insu� ación excesiva en un vaso 
de menor calibre. Los factores que pueden incrementar el 
riesgo de esta complicación son la cirugía cardiaca con cir-

Tabla 26/3. Incidencia de efectos adversos relacionadas 
con la cateterización de la arteria pulmonar (American 

Society of Anesthesiologists Task Force on Pulmonary Artery 
Catheterization,1993).

Complicación Incidencia reportada

Acceso venoso central
  Punción arterial
  Sangrado en el sitio de punción
  Neuropatía posoperatoria
  Neumotórax
  Embolia gaseosa
Cateterización
  Arritmias menores
  Arritmias graves (TV o FV)
  Bloqueo de rama y bloqueo AV
Permanencia del catØter
  Ruptura de la arteria pulmonar
  Cultivo positivo de la punta
  Sepsis relacionada con el catØter
  Trombosis venosa
  Trombo� ebitis
  Infarto de pulmón
  Trombosis mural
  Endocarditis
  Muerte atribuible al catØter

1,1-13
5,3
0,3-1,1
0,3-4,5
0,5
4,7-68,8
0,3-62,7
0,1-12,2
0,1-1,5
1,4-34,8
0,7-11,4
0,5-66,7
6,5
0-5,6
28-61
2,2
0,02-1,5
28-61
2,2
0,02-1,5
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culación extracorpórea, la edad avanzada, la hipertensión 
arterial pulmonar, el empleo de anticoagulación, la excesiva 
manipulación del catØter y la hipotermia. 

El cuadro clínico producido por la perforación de la ar-
teria pulmonar es variable. La hemorragia en el Ærbol bron-
coalveolar produce hemoptisis, la cual puede ser masiva y 
comprometer la vida. Si la ruptura es subpleural, se puede 
producir un hemotórax. Otra forma clínica es el hematoma 
intrapulmonar, visualizable radiológicamente como una 
condensación distal al extremo del catØter (Fig. 26/23). Por 
� n, la ruptura puede llevar a una rÆpida cicatrización con 
formación de un pseudoaneurisma, que presenta una elevada 
tendencia a la ruptura secundaria.

En presencia de una hemoptisis de signi� cación en un 
paciente que tiene colocado un catØter de arteria pulmonar, 
el primer diagnóstico serÆ la ruptura arterial. En tal caso se 
debe asegurar la vía aØrea, ya sea con aporte de oxígeno o, 
si es necesario, la colocación de un tubo endotraqueal y rea-
lización de asistencia respiratoria mecÆnica. En caso de una 
hemoptisis masiva, el paciente debe ser colocado en decœbito 
lateral con el pulmón sangrante en posición declive, a � n de 
reducir la aspiración de sangre al pulmón sano, hasta que 
se pueda colocar un tubo endotraqueal de doble lumen. En 
caso necesario, se puede realizar una bronco� broscopía y 
aislar el pulmón sangrante con un catØter de Fogerty e insu-
� ación del balón. Una maniobra muy efectiva para detener 
la hemorragia es el retiro del catØter de arteria pulmonar 1 
o 2 cm desde la posición existente, e insu� ar el balón, el 
cual actuaría como agente hemostÆtico al bloquear el aporte 
de sangre al lugar de sangrado. Si la hemorragia persiste, 
puede ser necesario realizar una angiografía pulmonar o 
una tomografía con angiografía, a � n de localizar el sitio de 
sangrado y proceder a la embolización selectiva si ello es 
necesario. En casos extremos se debe recurrir a la cirugía, 
que permite la ligadura del vaso sangrante o la resección del 
Ærea pulmonar involucrada.

En los pacientes con un episodio autolimitado de hemoptisis 
o un in� ltrado radiogrÆ� co asintomÆtico relacionado con el 
extremo del catØter, el manejo incluye un cuidadoso segui-
miento para descartar la presencia de un pseudoaneurisma 
de la arteria pulmonar, el cual tiene una alta incidencia de 
resangrado y muerte. 

Fig. 26/23. Paciente con hemoptisis secundaria a la 
ruptura de la arteria pulmonar por catéter de Swan-Ganz. 
Obsérvese el hematoma adyacente al extremo del catéter.

Infección. La complicación que mÆs frecuentemente requiere 
una intervención activa luego de la inserción de un catØter 
de arteria pulmonar es la infección. Se han de� nido varias 
formas de compromiso bacteriológico. La contaminación
del catØter hace referencia a la presencia de microbios en el 
catØter. Esta contaminación es de� nida como colonización o
infección en función del nœmero de microbios determinado 
cuantitativamente. La infección del sitio de inserción hace 
referencia al eritema y supuración en un mÆximo de 2 cm 
desde el punto de entrada del catØter, resultante de la infección 
de la piel que rodea a tal lugar. La bacteriemia relacionada 
con el catØter es la presencia del mismo tipo de microbio en 
la sangre perifØrica y en la porción intravascular del catØter. 
La sepsis relacionada con el catØter hace referencia al cuadro 
clínico de sepsis desencadenada por el catØter intravascular. 
La presencia de trombosis intravascular o intracardiaca in-
fectada asociada con el catØter se de� ne como trombo� ebitis 
sØptica o endocarditis infecciosa. El embolismo pulmonar 
y el infarto sØptico, los aneurismas micóticos de la arteria 
pulmonar y los abscesos pulmonares con empiema tambiØn 
han sido reportados.

Es difícil establecer la incidencia real de estos tipos de 
infección en pacientes con catØter en arteria pulmonar. Se 
deben descartar otras fuentes potenciales de infección antes 
de adjudicar un cuadro sØptico al catØter, y tambiØn se debe 
realizar una evaluación completa del sitio de introducción, 
sistemas de conexión y líquidos infundidos. En los estudios 
que se han abocado a establecer tal incidencia, se ha reportado 
que el 6 al 29% de los catØteres retirados estÆn colonizados, 
y el 0 al 5% se asocian con bacteriemia o funguemia. 

El organismo predominantemente aislado es el Esta� lococo 
coagulasa negativo, asociado con colonización (> 50% de 
los casos) o infección (>30% de los casos). Los gØrmenes 
entØricos Gram negativos (20%) y el Staphylococcus au-
reus (30%) son la segunda causa mÆs comœn de infección 
documentada.

Los orígenes de la infección microbiana asociada al catØter 
de arteria pulmonar son la piel colonizada en el sitio de punción, 
las vías colonizadas, la micro� ora de las manos de los individuos 
que manipulan el catØter, y la diseminación hematógena con 
implante en el catØter desde otro punto del organismo.

La infección asociada con el catØter de arteria pulmonar 
debe ser sospechada en todo paciente con un catØter colo-
cado y uno de los siguientes signos: � ebre sin otra causa 
alternativa de infección, in� amación o supuración en el sitio 
de inserción; evidencia de un tipo nosocomial de infección 
(Staphylococcus epidermidis, Corynebacterium, Malassezia
o Candida), o sepsis refractaria a la terapØutica. En cual-
quier paciente con sospecha de infección, se deben tomar 
hemocultivos de venas perifØricas. Un nœmero elevado de 
bacterias en la sangre obtenida del catØter puede establecer 
la infección de Øste, especialmente si existen 110 o mÆs co-
lonias de bacterias en la muestra del catØter en relación a la 
muestra de sangre perifØrica. 

Una serie de medidas reducen la posibilidad de in-
fección de estos catØteres. La introducción a travØs de la 
vena subclavia debe ser preferida, siempre que no existan 
riesgos de complicaciones mecÆnicas. El sitio de inser-
ción del catØter debe ser desinfectado con clorhexidina 
periódicamente. Los apósitos de gasa deben ser cambiados 
cada dos días; los apósitos transparentes, si se adhieren 
adecuadamente, deben ser cambiados cada cinco días. Se 
deben manipular lo menos posible los sistemas de conexión. 
Las tubuladuras deben ser cambiadas cada tres días y los 
transductores descartables cada cuatro días. No se debe 
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utilizar el catØter para la administración de soluciones de 
nutrición parenteral ni derivados de la sangre. El catØter, 
en lo posible, no debe permanecer mÆs de cuatro días 
colocado. El empleo de catØteres especiales, impregnados 
en plata o con antibióticos, podría reducir el riesgo de 
colonización e infección sistØmica.

Si se sospecha una infección asociada con el catØter, 
Øste debe ser retirado y se debe iniciar terapia antibió-
tica empírica con cobertura para esta� lococo meticilino 
resistente y gØrmenes Gram negativos. En la infección 
no complicada, siete días de tratamiento son su� cientes 
si el paciente responde bien y se negativizan los cultivos 
en tres días. Si la infección se complica con trombosis 
sØptica o endocarditis, la terapØutica debe continuarse 
durante cuatro a seis semanas. La trombosis sØptica debe 
ser tratada ademÆs con anticoagulantes. La infección con 
Candida debe ser tratada con una dosis total de anfote-
ricina de 1.000 a 1.500 mg. Los pacientes tratados por 
una sepsis asociada con un catØter de arteria pulmonar 
deben ser evaluados durante cuatro a seis semanas para 
descartar una infección metastÆsica (absceso pulmonar, 
endocarditis, trombo� ebitis sØptica).

Trombosis. La trombosis en el trayecto del catØter se puede 
originar en el catØter mismo o en estructuras intravasculares 
en contacto con el mismo. Tanto por diagnóstico por imÆ-
genes como en la autopsia, se han reconocido las trombosis 
en el trayecto venoso y en las estructuras intracardiacas. Un 
estudio combinando venografía y ultrasonido detectó un 
66% de trombosis en la vena yugular en pacientes críticos 
con cateterización durante uno a seis días. En estudios de 
autopsia se ha reconocido una incidencia de trombosis del 
29 al 53% de los casos. Sin embargo, la repercusión clínica 
de esta complicación es escasa o nula. 

Los factores de riesgo que se han asociado con la trombosis 
venosa o intracardiaca incluyen: la composición del catØ-
ter, la duración de la cateterización, la presencia o ausencia 
de determinadas enfermedades de base, el tipo de solución 
administrada y el nœmero de intentos de canalización antes 
de la inserción de� nitiva. 

Las manifestaciones clínicas incluyen signos de obstrucción 
venosa, presencia de una curva sobreamortiguada de presión 
pulmonar y di� cultad para la extracción de sangre desde el 
catØter. La tØcnica mÆs sensible y especí� ca para certi� car 
la trombosis es la � ebografía. El ecodoppler es sensible para 
detectar obstrucciones completas del � ujo. La ecocardiografía 
es œtil para reconocer masas intracardiacas. 

El tratamiento de la trombosis asociada con el catØter 
de arteria pulmonar es similar al de otros tipos de catØteres 
venosos centrales. Se recomienda el retiro del catØter y la 
administración de anticoagulantes. Si existe una obstrucción 
total, el empleo de � brinolíticos puede ser efectivo.

Infarto de pulmón. El infarto de pulmón resulta de la em-
bolización de material a travØs del catØter, o de la obstrucción 
mecÆnica al � ujo sanguíneo por el extremo del catØter o por 
el balón. Los factores que pueden contribuir al infarto son la 
presencia de hipertensión venosa pulmonar y la reducción 
del � ujo en las arterias bronquiales. 

En una serie, el 60% de los pacientes con catØter de arte-
ria pulmonar presentaron embolia pulmonar en la autopsia, 
de los cuales el 15% presentaron manifestaciones clínicas 
signi� cativas asociadas con la trombosis relacionada con el 
catØter. Sin embargo, en las series grandes, la incidencia de 
embolismo pulmonar o infarto en pacientes con catØter en la 
arteria pulmonar fue menor del 1%. Las formas inadvertidas 
de lesión deben ser mÆs numerosas.

La limitación de la duración de la cateterización y de la 
insu� ación del balón, y el monitoraje continuo de la onda de 
pulso para descartar el enclavamiento espontÆneo, son medidas 
importantes para reducir el riesgo de esta complicación. 

Alteraciones mecÆnicas. El arrollamiento del catØter y la 
formación de lazos dentro del corazón es una complicación 
infrecuente de la cateterización pulmonar, que ocurre ge-
neralmente durante la inserción, pero que tambiØn se puede 
producir durante las manipulaciones ulteriores.

La formación de lazos intracardiacos habitualmente se 
produce durante los intentos reiterados de pasar a travØs de 
la vÆlvula pulmonar en pacientes con un ventrículo derecho 
dilatado. En estos casos, el catØter se puede arrollar sobre sí 
mismo en el ventrículo y formar un nudo al intentar retirarlo. 
La hipertensión pulmonar predispone a esta complicación, así 
como los estados de bajo volumen minuto cardiaco. En casos 
de intentos prolongados de cateterización, el ablandamiento 
subsiguiente del catØter en su contacto con la sangre puede 
facilitar esta complicación.

La presencia de un anudamiento se debe sospechar toda 
vez que resulte di� cultosa la extracción del catØter. En este 
caso, se debe con� rmar tal situación con una radiografía 
de tórax. Si la misma se con� rma, el retiro del catØter debe 
quedar en manos de un hemodinamista o de un cirujano, ya 
que habitualmente se debe realizar a travØs de la captación 
del mismo en el lugar del acodamiento con un dispositivo 
especial y su retiro por vía femoral.

Se han descrito casos en la literatura de sutura inadvertida 
del catØter a la aurícula derecha o al ventrículo derecho en 
el curso de la cirugía a corazón abierto.

Contraindicaciones
Aunque no existen contraindicaciones absolutas para el 
monitoraje hemodinÆmico, las contraindicaciones relativas 
incluyen la presencia de coagulopatías, trombocitopenia, 
enfermedad vascular perifØrica severa y terapia con trom-
bolíticos. Estas condiciones estÆn asociadas con un riesgo 
de sangrado profuso luego de la punción venosa y cateteri-
zación. El catØter de arteria pulmonar no debe ser utilizado 
en pacientes con una vÆlvula cardiaca protØsica en posición 
derecha, debido a que puede causar una grave malfunción 
de la misma. La presencia de un marcapaso endocavitario 
es una contraindicación relativa, debido a que el catØter de 
arteria pulmonar puede descolocar el electrodo o arrollarse 
alrededor del mismo.

Los problemas vasculares frecuentemente hacen que el 
monitoraje hemodinÆmico sea di� cil, de allí que sea adecuado 
evaluar los riesgos y bene� cios del mismo cuando se decide 
la inserción de un catØter de arteria pulmonar. La presencia 
de una enfermedad vascular ateroesclerótica avanzada puede 
causar una modi� cación del recorrido vascular, aumentando 
el riesgo de la punción arterial. En estas circunstancias es 
recomendable la punción bajo control ecogrÆ� co.

La hipertensión pulmonar primaria o secundaria, tal como 
la causada por la estenosis mitral, aumenta los riesgos del 
monitoraje hemodinÆmico. La alta incidencia de ruptura pul-
monar secundaria al uso de catØteres de arteria pulmonar 
se asocia en general con presiones elevadas en la arteria 
pulmonar.

Los estados de severa hipotensión y bajo volumen minuto 
cardiaco pueden hacer di� cultoso el pasaje del catØter por 
las cavidades cardiacas, ya que el libre trÆnsito del mismo 
requiere la presencia de un � ujo adecuado de sangre para 
llevar el balón colocado en el extremo del catØter a una 
posición anatómica correcta.
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AN`LISIS DE LAS ONDAS DE PRESIÓN 
OBTENIDAS CON EL CATÉTER DE ARTERIA 

PULMONAR

Las medidas de presión obtenidas con el catØter de arteria 
pulmonar desempeæan un rol prominente en el diagnóstico 
y manejo de los pacientes graves. Las presiones vasculares 
intratorÆcicas se utilizan para facilitar el estudio de los me-
canismos productores de hipotensión, edema pulmonar y 
oliguria, y para guiar la terapØutica con � uidos, vasopresores, 
inotrópicos y vasodilatadores. 

ONDAS NORMALES DE PRESIÓN
Presión auricular derecha. La onda de presión auricular 
derecha se obtiene a partir del lumen proximal del catØter de 
arteria pulmonar. La misma se equipara, a los � nes prÆcticos, 
con la presión venosa central.

Las ondas de presión venosa central (��VC) y de presión 
enclavada capilar pulmonar (PCP) son similares en apa-
riencia (Fig. 26/24). Dichas ondas pueden ser denominadas 
ondas venosas o auriculares debido a que las mismas son 
generadas por la aurícula derecha (��VC) e izquierda (��C��)
respectivamente. Cuando el clínico utiliza el catØter de arteria 
pulmonar para obtener los valores de ��VC y de ��C��, existe 
una pequeæa diferencia en la apariencia de ambas ondas 
debido a la diferencia en la transmisión del impulso auricular 
desde la aurícula izquierda y la derecha. Esta diferencia serÆ 
analizada mÆs adelante, asumiendo en este momento que 
ambas ondas son en apariencia similares.

Las ondas de presión venosa central creadas por las 
variaciones de presión en la aurícula derecha, y las ondas 
de presión capilar pulmonar, creadas por los cambios de 
presión en la aurícula izquierda, constan de tres compo-
nentes, denominados ondas auriculares A, C y V. Luego 
que la onda A llega a su cœspide, la onda descendente 
que le sigue se denomina descenso X. La localización 
en la cual se produce la onda C, en la rama descendente 
de la onda A, se denomina punto Z. El punto Z es po-
tencialmente œtil debido a que define la presión de fin 
de diÆstole en el ventrículo. La porción descendente 
luego de la onda C se denomina X� o X2. La media entre 
el pico de la onda A y el fondo de la onda X es el valor 
numØrico que se debe utilizar para la lectura de la PVC 
y de la PCP. La zona descendente que sigue a la onda V 
se llama descenso Y. El descenso Y es resultante de la 
apertura de las vÆlvulas auriculoventriculares, creando 
una œnica cÆmara entre las aurículas y los ventrículos. La 
equilibración de presión entre los ventrículos y aurículas 
permite que las ondas de presión auriculares se aproxi-
men a la presión ventricular. El equilibrio es completo al 
final de la diÆstole, un punto marcado en el ECG cerca 

del final del complejo QRS. En ausencia de estenosis o 
regurgitación tricœspide, la presión auricular derecha media 
provee una aproximación adecuada de la presión de fin 
de diÆstole ventricular derecha. En corazones normales, 
una presión media auricular de 10 mm Hg o mÆs asegura 
la existencia de un adecuado volumen intravascular. Sin 
embargo, existe una correlación menos adecuada entre 
la presión media auricular derecha y la presión de fin de 
diÆstole ventricular derecha en los estados patológicos; la 
presión requerida para un lleno cardiaco adecuado varía 
significativamente en los pacientes críticos. 

Un pequeæo aumento en la presión puede ocurrir luego del 
descenso Y, que se denomina onda H u onda de diastesis.

Presión ventricular derecha. La onda de presión ventri-
cular derecha se obtiene generalmente solo durante el proce-
dimiento de inserción del catØter. Sin embargo, en algunos 
casos el extremo de Øste puede pasar en forma inadvertida 
desde la arteria pulmonar hacia el ventrículo derecho. Este 
es un problema potencialmente serio, debido a la posibilidad 
de desencadenar arritmias ventriculares, o de inducir una 
interpretación inadecuada de los valores de presión. 

La presencia del extremo del catØter en el ventrículo dere-
cho se puede reconocer por la diferencia entre la morfología 
de la onda ventricular y de la onda de presión de arteria 
pulmonar, y por el hecho que la presión diastólica es menor 
en el ventrículo que en la arteria pulmonar. 

La onda de presión ventricular se caracteriza por un au-
mento en la presión en la parte � nal de la diÆstole, debido 
a que el lleno ventricular se asocia con este ascenso (Fig. 
26/25). La curva de presión de arteria pulmonar, en cambio, 
disminuye gradualmente a travØs de toda la diÆstole (Fig. 
26/26). Una radiografía de tórax es œtil para establecer la 
posición del catØter.

Presión en la arteria pulmonar. La onda de presión en la 
arteria pulmonar es generada por la contracción ventricular 
derecha. La presión en la arteria pulmonar depende del vo-
lumen de sangre eyectado durante la sístole ventricular y de 
la resistencia de la vasculatura pulmonar. El Ærbol vascular 
pulmonar normal es un circuito de baja resistencia con una 
enorme reserva, ofreciendo una oposición mínima al � ujo 
durante la diÆstole. Debido a que el � ujo dentro de la arteria 
pulmonar es casi nulo hacia el � nal de la diÆstole, la presión 
diastólica en la arteria pulmonar es sólo de 1 a 4 mm mayor 
que la presión enclavada pulmonar.

Presión enclavada en la arteria pulmonar (wedge).
De los datos medidos con el catØter de arteria pulmonar, la 
presión enclavada pulmonar o presión wedge, es de la mayor 
importancia para la toma de decisiones. Cuando se registra 
e interpreta adecuadamente, la presión enclavada pulmo-
nar es de considerable valor en el diagnóstico y manejo de 
los pacientes críticos. Desgraciadamente, existen una serie 

Fig. 26/24. Componentes de las ondas auriculares.
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de errores comunes en la evaluación de este parÆmetro, lo 
que hace que las decisiones tomadas a partir de estos datos 
erróneos puedan ser riesgosas.

La presión enclavada pulmonar se obtiene cuando el catØter 
con el balón insu� ado interrumpe el � ujo de la arteria pulmonar 
y registra las presiones existentes en la columna � uida que 
enfrenta al extremo del mismo. La oclusión de la arteria crea 
una columna estÆtica de sangre entre el extremo del catØter y 
el punto en el cual una rama vascular distinta presenta � ujo. La 
presión enclavada pulmonar es la presión en el punto de unión 
o punto j, de las columnas estÆticas y con � ujo de las venas 
pulmonares (Fig. 26/27). Cuando no existe ninguna obstrucción 
entre el punto j y la aurícula izquierda, la presión enclavada serÆ 
idØntica a la presión auricular izquierda.

La elevada coincidencia entre la presión enclavada pulmo-
nar y la medida directa de la presión en la aurícula izquierda 
se explica por la rareza de las condiciones que producen 
obstrucción de las venas pulmonares.
Correlación entre el ECG y las ondas de presión auri-
cular. Cada componente de la onda auricular puede ser 

Fig. 26/25. Ondas de presión del VD.

Fig. 26/26. Onda de arteria pulmonar.

identi� cado a travØs de su correlación con la actividad 
elØctrica que estimula la formación de los eventos me-
cÆnicos que generan las ondas (Fig. 26/28). Como ayu-
da prÆctica, conviene utilizar una regla para alinear los 
componentes del ECG con las formas de ondas. En el 
ECG, la onda P genera la actividad elØctrica que produ-
ce la contracción auricular. Debido a que la contracción 
mecÆnica de la aurícula sigue a la estimulación elØc-
trica, las ondas auriculares deben iniciarse inmediata-
mente despuØs de la onda P. La primera onda mecÆnica 
generada es la onda A, que representa la contracción 
auricular.

Inmediatamente despuØs de la contracción auricular, se inicia 
la contracción ventricular. La primera fase de la contracción 
ventricular o contracción isomØtrica sigue inmediatamente a 
la depolarización ventricular. Al � nal del complejo QRS, la 
contracción ventricular isomØtrica produce su� ciente presión 
como para cerrar las vÆlvulas mitral y tricœspide. El cierre 
de estas vÆlvulas produce la próxima onda, u onda C. La 
onda C se produce cerca del � nal del QRS, y se ve como una 
de� ección en la rama descendente de la onda A. La onda C 
no siempre es distinguible claramente, en particular en el 
trazado de presión capilar pulmonar (PCP).

Durante la sístole, las vÆlvulas mitral y tricœspide per-
manecen cerradas. La sangre de las venas cava superior e 
inferior continœa llenado la aurícula derecha, y la sangre 
de las venas pulmonares se vacía en la aurícula izquierda. 
La entrada de sangre en las aurículas mientras las vÆlvulas 

Fig. 26/27. Principio de la determinación de la presión 
enclavada en la arteria pulmonar.

Punto J

Fig. 26/28. Correlación del ECG con las ondas auriculares.
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mitral y tricœspide estÆn cerradas produce un aumento en 
la presión auricular. El aumento en la presión produce la 
tercera onda auricular, la onda V. La onda V comienza 
durante la sístole ventricular, expresada en el ECG en 
el inicio de la onda T. El valor pico de la onda V ocurre 
luego de la onda T, antes de que la diÆstole ventricular se 
inicie y se abran las vÆlvulas mitral y tricœspide. Como 
regla, la onda V puede ser identi� cada entre la onda T y 
la próxima onda P del ECG.

La descripción precedente de las ondas es adecuada tan-
to para la PVC como para la PCP. Desde el punto de vista 
prÆctico, sin embargo, se debe notar una diferencia. Todas 
las lecturas de PCP estÆn retardadas aproximadamente 0,10 
seg. con respecto a las lecturas de PVC. Esto es debido a dos 
factores: 1) la contracción auricular derecha ocurre antes que 
la contracción auricular izquierda, y 2) la transmisión del 
impulso estÆ retardada desde la aurícula izquierda hasta el 
extremo del catØter de la arteria pulmonar. La lectura de la 
PVC se obtiene en el ori� cio auricular (extremo proximal) 
del catØter, el cual se encuentra situado en la aurícula derecha, 
no existiendo en tal caso ningœn retardo en la transmisión. 

La lectura de la onda A de la PCP estÆ habitualmente 
relacionada con el complejo QRS mas que con el intervalo 
P-R. La onda C, si estÆ presente, se encuentra en el segmento 
ST, aunque difícilmente la misma se observe en este trazado. 
La onda V estÆ retardada hacia el � nal del intervalo T-P, mÆs 
que próxima a la onda T, como en el caso de la lectura de 
PVC (Tabla 26/4).

Se debe tener en cuenta que en pacientes sometidos a cirugía 
cardiovascular, es habitual que el cirujano deje colocado un catØter 
en la aurícula izquierda. En este caso, las mediciones realizadas 
no presentarÆn el retardo de transmisión descrito anteriormente, 
y la relación con las ondas del ECG serÆ similar a la existente 
en la curva de PVC medida en la aurícula derecha.

TÉCNICA ADECUADA DE                                                                                                            
LECTURA DE LAS ONDAS
La localización de cada una de las ondas individuales tiene 
implicancias prÆcticas para la identi� cación de anormali-
dades así como para la interpretación de la hemodinÆmica 
normal. La localización de la onda A es importante debido a 
la correlación existente entre el valor medio de la onda A y 
la presión de � n de diÆstole ventricular. La media de la onda 
A se aproxima a la presión de � n de diÆstole ventricular por 
una razón principal: la presión media de la onda A provee un 
valor cercano al � nal del complejo QRS, que es aproxima-
damente el � nal de la diÆstole, comenzando inmediatamente 
despuØs la sístole.

El œnico mØtodo adecuado de medición es a travØs del 
registro grÆ� co de la onda y su comparación simultÆnea 
con el ECG. Una vez obtenidos los valores mÆximo y mí-
nimo de la onda A para el registro, se procederÆ a obtener 
su valor medio, utilizando la formula (Max + Min)/2. Se 
han sugerido otras formas de lectura de la presión capi-
lar pulmonar. Una es localizar la meseta inmediatamente 
anterior al inicio de la onda A. Este hace referencia a la 

onda H. Pocas veces se presta este valor a una lectura 
fÆcil. Lo mismo ocurre con la segunda localización su-
gerida para la lectura de la onda A, es decir el punto Z, 
colocado al comienzo de la onda C, cerca del � nal del 
complejo QRS. 

PRESIÓN DE ENCLAVAMIENTO                                                                                  
PULMONAR Y PRESIÓN CAPILAR PULMONAR
El Ærbol vascular pulmonar normal ofrece escasa resistencia 
al � ujo. Aproximadamente el 60% de la resistencia pulmonar 
total es precapilar (arterial), mientras que el restante 40% es 
poscapilar (venoso). La presión de enclavamiento pulmonar 
(PEP), tomada en una rama de la arteria pulmonar, es una 
estimación poco adecuada de la presión promedio a nivel 
de los capilares. Cuando la resistencia pulmonar arterial y 
venosa estÆn normalmente distribuidas, la ecuación de Gaar 
predice la presión capilar (Ppc) por la fórmula: Ppc = PEP 
+ 0.4 (Ppa - PEP), donde Ppa =  presión arterial pulmonar 
media (Fig. 26/29). En nuestra experiencia utilizamos el 
valor preonda A como punto de referencia para establecer 
la presión de � n de diÆstole ventricular.

Normalmente, la Pcp es solo unos pocos milímetros de 
mercurio mayor que la PEP. Sin embargo, puede haber una 
gran diferencia entre la Ppc y la PEP cuando existe un au-
mento de la resistencia venosa, especialmente si el volumen 
minuto cardiaco es elevado. Un ejemplo de un desorden en 
el cual existe una marcada discrepancia entre la Pcp y la PEP 
es la enfermedad pulmonar venooclusiva. Esta patología se 
caracteriza por hipertensión pulmonar, evidencia clínica y 
radiogrÆ� ca de edema pulmonar debido a una elevada Ppc, y 
una PEP normal. La gran diferencia entre la Ppc y la PEP es 
debida a la extraordinaria resistencia en las pequeæas venas 
pulmonares que se encuentran entre los capilares pulmo-
nares y el punto j. Una situación similar, pero mucho mÆs 
frecuente, es la que se produce en el Síndrome de di� cultad 
respiratoria aguda (SDRA). En estos casos, una presión de 
enclavamiento pulmonar de 14 mm Hg puede estar asociada 
con una presión capilar > 20 mm Hg.

La contribución relativa de los componentes arterial 
y venoso a la resistencia vascular pulmonar total puede 
ser evaluada por la inspección de la caída en la onda de 
presión desde la Ppa a la PEP luego de la insuflación 
del balón del catØter de arteria pulmonar (Fig. 26/30). 
El concepto es que existe una caída inicial rÆpida en la 
presión debido a la resistencia arterial y una caída ulterior 
lenta debida a la resistencia venosa. Se ha utilizado el 
punto de inflexión para estimar la Ppc. Sin embargo, es 
problemÆtica la definición confiable de este punto de 
inflexión en la curva de enclavamiento pulmonar, por 
lo que no puede considerarse como un valor reconocido 
y aceptado en la prÆctica clínica. El hecho importante a 
tener en cuenta es que la presión de enclavamiento pul-
monar es una estimación de rango amplio de la presión 
capilar pulmonar; el valor real de esta œltima se encuentra 
habitualmente entre la presión arterial pulmonar media y 
la presión de enclavamiento. En un paciente con presión 
de enclavamiento normal y presión pulmonar elevada, 
el asumir que la presión capilar es igual a la de encla-
vamiento podría derivar en graves errores terapØuticos. 
Lamentablemente, no existe un modo preciso y sencillo 
de estimar la primera. Una forma de estimación podría 
ser la utilización de la ecuación de Gaar sustituyendo el 
valor de resistencia venosa pulmonar (0,4) por un valor 
superior (0,6) asumiendo que dicha resistencia se ha 
incrementado al 60%.

Tabla 26/4. Diferencias en las correlaciones de 
PVC y PCP con el ECG.

Onda              PVC                              PCP

 A
   C
   V

En el intervalo P-R
Final del QRS
Cerca del � nal de la onda T

Final del QRS
Segmento ST
En el intervalo T-P
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RELACIÓN ENTRE LOS VALORES DE PRESIÓN 
DIASTÓLICA PULMONAR Y PRESIÓN CAPILAR 
PULMONAR
Uno de los aspectos � siológicos y clínicos mÆs importantes 
en la lectura de las ondas vasculares estÆ relacionado con los 
conceptos de presión y � ujo sanguíneo. En esencia, la sangre 
se mueve desde un lugar de alta presión a uno de menor pre-
sión, aunque pueden in� uir otros factores. La presión arterial 
media (PAM) debe ser lo su� cientemente alta como para 
poder impulsar la sangre hacia adelante. Conceptualmente 
esto establece que la PAM originada en la aorta debe ser su-
� ciente para impulsar la sangre hacia la aurícula derecha. De 
igual modo, la presión arterial media en la arteria pulmonar 
(PAMP) debe ser su� ciente para impulsar la sangre hacia la 
aurícula izquierda. Desde la perspectiva de la interpretación 
de las ondas, la presión en la aurícula izquierda nunca puede 
exceder la presión media en la arteria pulmonar, ya que en 
tal circunstancia la sangre re� uiría hacia el pulmón. Desde el 
punto de vista prÆctico, cuando se leen las ondas de presión, 
en particular la PEP, se debe recordar que la misma debe ser 
inferior a la PAMP. Si la PEP, y la consiguiente estimación 
de la PCP, son mayores que la PAMP, se debe identi� car 
alguna causa de error.

En adición a que la presión media pulmonar debe ser mÆs 
alta que la presión capilar pulmonar, como regla, la presión 
diastólica pulmonar (PDP) habitualmente tambiØn es mÆs 
alta que la PCP. Esto es cierto primariamente debido a que un 
gradiente de presión debe existir entre la PAMP y la PCP. Si 
la PCP iguala a la PDP, la diferencia de presión que impulsa 
la sangre serÆ muy pequeæa. En la prÆctica, se asume que la 
PDP tambiØn debe ser mayor que la PCP.

Es posible determinar valores aproximados de PCP a 
travØs de los de PDP, conociendo la relación existente entre 
las mismas. Normalmente, la PCP es aproximadamente 1 a 
4 mm Hg menor que la PDP. Tal relación sólo estÆ presente 
en condiciones normales o cuando existe una hipertensión 
pulmonar pasiva. De las tres formas de hipertensión pulmonar: 
primaria, activa secundaria y pasiva secundaria, sólo esta 
œltima mantiene la relación entre PCP y PDP.

La hipertensión pulmonar primaria, de causa desconoci-
da, y la hipertensión pulmonar secundaria a obstrucción o 
pØrdida de la vasculatura pulmonar, producen una marcada 
elevación en la presión de la arteria pulmonar sin aumento 
concurrente en la PCP. Cualquier aumento de la PCP en estas 
circunstancias deberÆ atribuirse a un aumento en la presión 
auricular izquierda asociada. Sin embargo, tanto la hiperten-
sión pulmonar primaria como secundaria activa producen 
elevaciones en la PDP sin ser necesariamente el resultado 
de un aumento de la presión en las cavidades izquierdas. En 

estos casos la PCP no aumenta marcadamente, produciØndose 
una discrepancia (gradiente) en la relación PAD-PCP.

En la hipertensión pulmonar pasiva, la presión pulmonar 
aumenta a � n de superar el aumento en la presión auricular 
izquierda. Sólo en este caso, la relación PAD-PCP se mantiene, 
debido al aumento simultÆneo de ambas presiones.

RELACIÓN ENTRE LAS PRESIONES VASCULARES 
Y LAS PRESIONES ALVEOLARES

Para la determinación de la presión enclavada pulmonar es 
necesaria una adecuada posición del catØter para permitir que 
exista un � ujo ininterrumpido de sangre entre el extremo del 
mismo y la aurícula izquierda. Si el catØter estÆ colocado en 
un lugar inadecuado, puede existir una interrupción del � ujo 
sanguíneo y una transmisión no satisfactoria de las presiones. 
Por ejemplo, cuando la presión alveolar excede a la presión 
vascular, lo cual puede ocurrir en Æreas de baja perfusión 
pulmonar, se puede interrumpir la circulación.

Teóricamente, existen tres zonas de perfusión en el pul-
món (Fig. 26/31). Basado en las características anatómicas 
del órgano y los efectos de la gravedad, las Æreas superiores 
tienen menor perfusión que las regiones inferiores. La me-
nor perfusión resulta en una situación en la cual la presión 
alveolar puede superar tanto las presiones de in� ujo arterial 
como de e� ujo venoso (Zona I). Si el catØter estÆ colocado 
en esta zona, no existe una vía permeable hacia la aurícula 
izquierda. Lo que el transductor registrarÆ probablemente 
serÆ la presión alveolar.

En la Zona II, la presión arterial excede a la alveolar, aunque 
la alveolar excede a la presión venosa. En esta zona, el � ujo 
sanguíneo se produce aunque existe un efecto constrictor al 
e� ujo debido a la presión alveolar. En esta situación no hay 
una lectura adecuada de la presión auricular izquierda.

En la Zona III, tanto la presión arterial como la venosa 
exceden a la presión alveolar. El catØter en esta zona medirÆ 
adecuadamente la onda auricular izquierda. La identi� cación 
del tipo de zona en la cual se encuentra localizado el catØter 
puede ser difícil debido a que la zonas pueden cambiar de-
pendiendo de los cambios en la presión alveolar. Por ejemplo, 
durante la asistencia respiratoria mecÆnica, la Zona I puede 
aumentar de tamaæo. 

Como regla, cuanto mÆs bajo estØ situado el extremo 
del catØter en relación al nivel de la aurícula izquierda, mÆs 

Fig. 26/29. Resistencia vascular pulmonar.

Fig. 26/30. Determinación de la Ppc por análisis de las 
ondas en humanos (Colle y col.).



412 Carlos Lovesio - Medicina Intensiva

1. El trazado enclavado debe mostrar las ondas �a� y �v�.
2. Las ondas auriculares deben desaparecer rÆpidamente al 

desinsu� ar el balón, mostrando un trazado característico 
de arteria pulmonar.

3. No debe existir una acentuada excursión de la línea de base 
con los movimientos respiratorios.

4. La presión enclavada pulmonar debe ser menor que la presión 
diastólica pulmonar y que la presión media pulmonar.

5. La obstrucción del catØter debe ser excluida mediante un 
test de lavado rÆpido y por la fÆcil aspiración de sangre.

6. En la posición enclavada, se debe aspirar sangre con un 
alto nivel de oxigenación. Sin embargo, se puede producir 
una arterialización incompleta si la muestra se obtiene de 
un Ærea con baja relación V/Q, por ejemplo, en presencia 
de atelectasias o neumonías.

Tabla 26/5. Criterios para asegurar 
condiciones de Zona III.

probable es que se encuentre en una zona tipo III. En la 
Tabla 26/5 se indican los criterios para asegurar condicio-
nes relativas a la posición en Zona III. Por otra parte, una 
radiografía lateral de tórax permitirÆ con� rmar la localización 
adecuada del catØter. 

A pesar de las consideraciones precedentes, se admite que 
en los pacientes críticos, en particular con SDRA, excepcio-
nalmente el catØter puede actuar como si estuviera en una 
zona no III. Se presume que el catØter estÆ situado en una 
zona inadecuada cuando se reœnen las siguientes condicio-
nes: la PEP es similar al nivel de PEEP aplicado; el trazado 
de PEP no muestra ondas de presión auricular, y el cambio 
durante el ciclo respiratorio en la medida de la PEP (�� PEP)
es signi� cativamente mayor que el cambio en la presión 
de la arteria pulmonar (�� Ppulmonar) sistólica (Fig. 26/32). 
Otro hallazgo que se puede observar en esta circunstancia 
es un cambio 1:1 en la PEP y en la PEEP a medida que se 
modi� ca la PEEP.

INFLUENCIA DE LA RESPIRACIÓN SOBRE LAS 
ONDAS VASCULARES
Una de las di� cultades mÆs comunes en la interpretación 

de las ondas venosas es la presencia de artefactos inducidos 
por los movimientos respiratorios. La localización de los 
puntos apropiados para leer las ondas puede ser di� cultosa, 
dependiendo del modo de ventilación mecÆnica y el tipo de 
patente respiratoria. 

Las presiones medidas dentro del tórax es muy probable que 
se vean in� uidas por artefactos asociados con la respiración. 
Los artefactos son causados porque la presión intravascular 
efectiva es una función de la presión transmural intratorÆcica. 
La presión transmural (PTM) se obtiene sustrayendo la pre-
sión intrapleural de la presión intravascular. A continuación 
se explica el concepto de presión transmural y su in� uencia 
sobre las presiones intravasculares.

La presión transmural. Si los vasos sanguíneos fueran 
independientes de las fuerzas exteriores a los mismos, sólo 

Fig. 26/31. Las zonas del pulmón y la posición adecuada del catéter de arteria pulmonar.
(PA: presión alveolar; Pa: presión arterial pulmonar; Pv: presión venosa pulmonar)
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Fig. 26/32. Comparación en los cambios en la presión 
arterial pulmonar sistólica (PPA) y la presión de oclusión 
pulmonar (PPAO) durante la ventilación mecánica. En 

la parte superior se observa la similitud de los cambios 
inducidos por la ventilación con el catéter en posición 
en la Zona III. En la parte inferior se observa la gran 

diferencia entre el cambio en la PPAO y en la PPA cuando 
el catéter no se encuentra en la Zona III al “ nal de la 

inspiración. (Teboul y col.).
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Fig. 26/33. Relación entre las presiones de enclavamiento, pleural y transmurales 
en relación con la respiración (Ahrens y Taylor).

las presiones internas afectarían el � ujo sanguíneo. En este 
caso, las presiones transmitidas al transductor podrían re-
� ejar adecuadamente todos los factores que in� uencian el 
� ujo sanguíneo.

En el organismo, sin embargo, y particularmente en el 
tórax, los vasos sanguíneos no son independientes de los 
factores externos. Durante la inspiración, por ejemplo, la 
presión fuera de los vasos disminuye. La presión externa a 
los vasos sanguíneos es generada por el espacio intrapleural. 
En la inspiración, la presión intrapleural disminuye, habi-
tualmente de -3 a -8 mm Hg, dependiendo del efecto de la 
gravedad en el espacio pleural. El efecto de esta presión 
negativa es la tracción de los vasos sanguíneos hacia afuera. 
La combinación de las presiones intra y extravasculares es 
lo que se re� ere como presión transmural. Algunos ejemplos 
ayudarÆn a entender este concepto.

Cuando la presión capilar pulmonar (PCP) es de 10 y la 
presión intrapleural de reposo normal es -3, la presión capilar 
pulmonar trasmural serÆ de 10 - (-3) = 13. Se comprueba 
que la presión efectiva de distensión es mayor que la pre-
sión medida por el catØter. En la mayoría de los casos, esta 
pequeæa diferencia no tiene valor clínico. Dependiendo del 
grado de cambios en la presión intrapleural, sin embargo, 
la diferencia puede ser signi� cativa. Por ejemplo, cuando 
el esfuerzo inspiratorio es grande, produciendo un gran 
cambio en la presión intrapleural, la presión transmural 
puede aumentar considerablemente, aunque no se re� eje 
tal aumento en la determinación con el catØter de arteria 
pulmonar (Fig. 26/33).

La razón por la que las ondas varían con la respiración es 
primariamente una función de la referencia externa del catØter 
a la presión atmosfØrica para la lectura del cero. Debido a que 
la presión que rodea a los vasos sanguíneos en el tórax es 
cercana a la atmosfØrica, pero estÆ in� uenciada por la presión 
pleural, el empleo de un sistema de transducción referenciado 
a la presión atmosfØrica y no a la presión pleural puede intro-
ducir errores en el anÆlisis de los valores. En la mayoría de los 
casos, el error es pequeæo debido a que la presión intrapleural 
normal (-3 mm Hg) es cercana a la atmosfØrica (0). Sin em-
bargo, existen muchas circunstancias en las cuales la presión 
intrapleural no es cercana a la atmosfØrica. La identi� cación 
de las condiciones en las cuales la presión intrapleural es 
sustancialmente distinta de la presión atmosfØrica provee la 

base para una correcta interpretación de los valores hemodi-
nÆmicos en presencia de artefactos respiratorios.

Causas de error con las variaciones respiratorias. Vir-
tualmente todos los sistemas de monitoraje hemodinÆmico 
emplean un transductor localizado fuera del organismo. A 
los efectos de que el transductor pueda realizar la medición, 
se toma un punto de referencia o de base. Este punto de 
referencia es la presión atmosfØrica. A partir de este punto 
de referencia, cualquier cambio en la presión en los vasos 
sanguíneos va a ser medido por el transductor externo.

El sistema precitado tiene como inconveniente que no 
mide la presión intrapleural. Cuando se muestra la onda de 
pulso venoso, la presión hemodinÆmica verdadera (presión 
transmural) es distorsionada. Como resultado de esta distorsión, 
la onda hemodinÆmica se altera, mostrando habitualmente 
una � uctuación de la línea de base. 

A los efectos de evitar las mediciones incorrectas, se debe 
realizar una aproximación a la presión intrapleural. Esto se 
logra mÆs comœnmente leyendo las ondas de presión cuando 
la presión intrapleural estÆ próxima a lo normal. La presión 
intrapleural estÆ cercana a la línea de base cuando no exis-
ten presiones inspiratorias ni espiratorias. El � ujo de gas 
al � nal de la espiración es, o debería ser, cero. El � nal de 
la espiración es, por lo tanto, el punto mÆs frecuentemente 
utilizado como referente de una presión intrapleural estable 
(Fig. 26/34).

Un aspecto importante a tener en cuenta es el tipo de dis-
torsión producido por los ciclos respiratorios. En el paciente 
crítico, la respiración puede ser espontÆnea o asistida con un 
respirador. En cualquier caso, la distorsión mÆs signi� cativa 
de la onda de pulso es producida por el modo en que se pro-
duce el cambio mÆs importante de la presión intrapleural. El 
componente respiratorio que produce la mayor distorsión es 
la respiración espontÆnea; así, cuando el paciente se encuentre 
en asistencia respiratoria, una respiración desencadenada 
espontÆneamente podrÆ producir una distorsión sustancial en 
la onda de pulso. La ventilación mecÆnica tiende a producir 
menos efectos sobre la onda de pulso debido a que la ventila-
ción a presión positiva se introduce en el aparato respiratorio, 
no directamente en el espacio pleural. La masa pulmonar 
tiende a absorber la presión generada por el ventilador. En los 
sujetos con pulmones sanos, con alta compliance, la presión 
es fÆcilmente conducida a travØs del parØnquima pulmonar 
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Fin inspiración
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Respiración
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y llega con pocas modi� caciones a la pleura; en cambio, en 
los pacientes con pulmones consolidados, la transmisión de 
presión a la pleura es muy escasa, y por tanto, muy limitada 
la interacción con la presión intravascular.

En un paciente con respiración espontÆnea, la onda de 
pulso disminuirÆ durante la inspiración. A � n de identi� car la 
correcta localización en la cual leer los valores de presión, se 
debe utilizar la onda inmediata anterior al inicio del esfuerzo 
inspiratorio. Como en la respiración normal la inspiración 
habitualmente es mÆs corta que la espiración, el período 
inspiratorio puede ser identi� cado estableciendo cuÆl es el 
sector de ondas mÆs corto. Típicamente, el período mÆs largo 
de respiración es el espiratorio. Dos excepciones potenciales 
existen: en la ventilación con inversión de la relación I:E, la 
espiración es mÆs corta que la inspiración. La segunda excep-
ción es el paciente con taquipnea de mÆs de 30 respiraciones 
por minuto, en la cual los tiempos inspiratorio y espiratorio 
pueden ser similares. En estos casos, se produce tal distorsión 
de las ondas que puede ser difícil o imposible realizar una 
adecuada evaluación de las mismas. Como regla, se admite 
que la presión intrapleural es mayor que la esperada debido 
a la espiración activa y, como consecuencia, los valores he-
modinÆmicos serÆn arti� cialmente altos.

Cuando un paciente se encuentra en asistencia ventila-
toria, la interpretación de los valores en las ondas depende 
de si el paciente desencadena el esfuerzo ventilatorio o estÆ 
dependiente totalmente del respirador. 

En los pacientes que no desencadenan el esfuerzo ventilatorio, 
la œnica distorsión en la onda de pulso serÆ la producida por 
la respiración a presión positiva generada por el respirador. 
Dicho artefacto podrÆ o no ser signi� cativo, dependiendo 
de la compliance pulmonar del paciente. Como regla, la 
ventilación a presión positiva produce un ligero ascenso en 
la línea de base durante la inspiración. 

Si el paciente desencadena el esfuerzo ventilatorio, la res-
piración espontÆnea podrÆ producir un descenso en la onda. 
Esta onda descendente puede ser seguida por un artefacto 
positivo generado por el ventilador. La clave para leer este 
tipo de artefacto es identi� car el inicio inspiratorio y leer la 
onda antes de Øste. Tanto el descenso inspiratorio como el 
ascenso ulterior en la onda de pulso estÆn in� uenciados por 
la presión intrapleural y deben ser evitados. Es necesaria 
la localización del � nal de la espiración, justo antes de la 
de� ección negativa de la próxima inspiración, para obtener 
valores correctos.

El empleo del monitoraje de la presión en la vía aØrea 
para identi� car puntos especí� cos en el ciclo respiratorio es 
œtil para ayudar a obtener un anÆlisis mÆs adecuado de las 
ondas de pulso. El monitoraje de la presión en la vía aØrea 
es relativamente simple, requiriendo solo un transductor y 

un ampli� cador conectado al tubo del ventilador próximo al 
tubo endotraqueal. El monitoraje de la presión en la vía aØrea 
permite la fÆcil identi� cación del � nal de la espiración y su 
adecuada comparación con las ondas de pulso. Otra forma 
de obtener un punto de referencia del � n de espiración es 
utilizando la curva de capnografía (Fig. 26/34).

En pacientes con presión positiva de � n de espiración 
(PEEP), la medición de la PEP puede ser di� cultosa. En 
estas circunstancias, si la PEEP se asocia con un aumento 
de la PEP, ello puede responder a tres motivos:
1. La PEEP no estÆ alterando la presión capilar transmural, 

y la presión de enclavamiento es real.
2. La PEEP estÆ comprimiendo los capilares, por lo que en 

realidad se estÆ midiendo la presión alveolar.
3. La PEEP que rodea al corazón disminuye la distensibilidad 

del ventrículo izquierdo, incrementando la PEP a pesar de 
mantenerse el mismo volumen de � n de diÆstole.
Desafortunadamente, es muy difícil identi� car exacta-

mente la causa del incremento de la PEP en un paciente con 
PEEP. En estos casos, se sugiere que las presiones tomadas 
se utilicen solo como datos paramØtricos y no absolutos.

Por œltimo, se debe destacar que en presencia de hiperin-
su� ación dinÆmica y PEEP intrínseca, la determinación de la 
presión enclavada pulmonar puede sobreestimar el valor de 
presión de � n de lleno ventricular izquierdo, y asociarse con 
hipovolemia efectiva si se somete al paciente a una restricción 
hídrica en función de los valores obtenidos.

UTILIDAD PR`CTICA DE LA DETERMINACIÓN DE 
LA PRESIÓN DE ENCLAVAMIENTO PULMONAR
Presión de enclavamiento pulmonar y precarga
El principio de Frank-Starling establece que la fuerza de 
contracción ventricular estÆ determinada por la longitud de 
la � bra muscular cardiaca al � nal de la diÆstole, o sea en 
el nivel de mÆxima precarga. La longitud de la � bra mio-
cÆrdica en el momento inmediato anterior a la sístole se 
correlaciona estrechamente con el volumen de � n de diÆs-
tole ventricular izquierdo (VFDVI). Por su parte, el VFDVI 
estÆ determinado por la compliance del ventrículo y por su 
presión de distensión o presión transmural, la que es igual a 
la presión de � n de diÆstole ventricular (PFDVI) menos la 
presión pericÆrdica. 

Al no existir un mØtodo simple que permita evaluar en 
forma seriada el VFDVI a la cabecera del paciente, la ade-
cuación de la precarga generalmente se evalœa por la presión 
enclavada pulmonar o presión capilar pulmonar (PCP), asu-
miendo que estas son equiparables. Sin embargo, para que 
la presión de enclavamiento provea una estimación clínica 
adecuada de la precarga, la misma debe aproximarse a la 
PFDVI, y la relación de esta œltima con el VFDVI no debe 

Fig. 26/34. Relación de las curvas de presión de arteria pulmonar y capnografía. 
La ” echa indica el “ nal de la expiración, punto donde se deben realizar las mediciones.

Inspiración Espiración
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estar alterada por anormalidades en la compliance miocÆrdica 
o por aumentos de la presión yuxtacardiaca.

En el corazón normal, la PEP media se aproxima estrecha-
mente a la PFDVI. Sin embargo, la PEP puede sobreestimar la 
PFDVI cuando existe una estenosis mitral o cuando aparece 
una onda V grande. En este œltimo caso, la PFDVI se re� eja 
mejor por la presión medida justo antes del comienzo de 
la onda V. A la inversa, una disminución en la compliance
ventricular debido a hipertro� a o isquemia miocÆrdica, puede 
determinar que la PEP sobreestime signi� cativamente la 
precarga o VFDVI. Cuando disminuye la compliance ven-
tricular o existe hipervolemia, la sístole auricular produce 
un aumento signi� cativo en la presión intraventricular justo 
antes del comienzo de la contracción ventricular. En este 
caso, la PFDVI es mejor estimada por la presión en el punto 
Z, justo despuØs del pico de la onda A.

En pacientes con insu� ciencia aórtica aguda, la regur-
gitación de sangre hacia el ventrículo izquierdo aumenta 
rÆpidamente la presión de dicha cÆmara, y la vÆlvula mi-
tral se cierra antes de que concluya la diÆstole, por lo que 
continuarÆ regurgitando sangre con gran incremento de la 
presión de � n de diÆstole ventricular izquierda, sin que ello 
afecte la presión media auricular, y por tanto, sin aumentar 
la presión capilar pulmonar.

Los dos factores que tienen el efecto mÆs profundo sobre 
la relación entre PEP y VFDVI son las reducciones en la 
compliance ventricular y los aumentos en la presión yux-
tacardiaca. Una reducción de la distensibilidad ventricular 
debida a una hipertro� a muscular o a una rigidez aguda in-
ducida por isquemia pueden condicionar la necesidad de una 
alta PEP para lograr una precarga óptima. En forma similar, 
cuando la presión yuxtacardiaca estÆ aumentada debido a un 
aumento del volumen pulmonar, a una expiración forzada o 
al empleo de PEEP, la medida de la PEP puede sobrestimar la 
presión de lleno transmural que in� uencia el VFDVI. Dada 
la variabilidad potencial en la compliance ventricular y en la 
presión yuxtacardiaca, no es sorprendente que los estudios 
en los pacientes críticos hayan demostrado solo una modesta 
correlación entre el VFDVI y la PEP.

En un paciente en particular, la PEP que representa la 
precarga óptima es mejor de� nirla por la evaluación de la 
respuesta hemodinÆmica a una carga de � uidos. Luego de 
realizar una medición basal, se administran bolos de � uido 
hasta que la PEP aumenta al menos 3 a 5 mm Hg, luego de 
lo cual se reevaluan los datos hemodinÆmicos. La PEP co-
rrespondiente a una precarga óptima puede ser de� nida como 
aquella por encima de la cual, subsecuentes aumentos, sólo 
producen un mínimo aumento en el volumen de eyección 
ventricular. En individuos normales, la PEP óptima se estima 
entre 10 y 12 mm Hg. Numerosos autores han demostrado 
que si bien una presión de llenado de 12 mm Hg es ade-
cuada en pacientes con compliance cardiaca normal, caso 
de los portadores de hemorragia gastrointestinal o trauma; 
una presión mayor, de 14 a 18 mm Hg, puede ser requerida 
para el llenado ventricular óptimo en patologías que cursan 
con disminución de la compliance, tales como la isquemia 
de miocardio. Los pacientes portadores de cardiomiopatías 
dilatadas y los que se encuentran en el posoperatorio de 
cirugía cardiaca, por su parte, pueden requerir mayor volu-
men, y por tanto mayor presión, a � n de lograr una respuesta 
cardiaca adecuada. Por œltimo, en los pacientes con estados 
sØpticos in� amatorios que se asocian con alteraciones de 
la compliance ventricular, la mejor presión de lleno puede 
ser difícil de de� nir. Las anteriores son recomendaciones 
generales, debiendo tenerse presente que cada situación 

particular puede plantear una conducta especí� ca, siendo 
distinta la aproximación, por ejemplo, en un paciente con 
oliguria e hipotensión arterial, a un paciente con SDRA. Las
intervenciones terapØuticas deben estar dirigidas a corregir 
problemas clínicos especí� cos, mas que a lograr un valor 
preestablecido de PEP.

Presión de enclavamiento pulmonar y edema pulmonar
La � ltración a nivel de los capilares pulmonares se reali-
za siguiendo los principios establecidos en la Ecuación de 
Starling:

Q = K (Pcap-Pint) - �1 (�ŒPcap - �ŒPint)

Donde: Q es el � ujo de � ltrado; K es el coe� ciente de 
� ltración para el plasma, Pcap es la presión dentro de los 
capilares pulmonares en el sitio de � ltración; Pint es la presión 
intersticial pulmonar; �1 es el coe� ciente de re� exión del 
endotelio capilar a las molØculas del plasma; y �ŒPcap y �ŒPint
son la presión oncótica dentro de los capilares pulmonares 
y en el intersticio, respectivamente. 

Como se comprueba en la ecuación, la Pcap es un de-
terminante mayor del � ujo a travØs del endotelio capilar 
hacia el intersticio pulmonar. En efecto, tal presión es el 
mayor determinante del edema intersticial dentro del pul-
món. Desgraciadamente, es imposible medir directamente la 
presión capilar pulmonar en el pulmón intacto, y por tanto, 
sólo se pueden realizar mediciones indirectas, de las cuales 
la mÆs utilizada en clínica es la presión de enclavamiento 
pulmonar.

La PCP puede ser de gran ayuda para establecer el diag-
nóstico diferencial y el manejo del edema pulmonar. Como 
ya se adelantó, la medida de la presión de enclavamiento 
pulmonar puede no corresponderse con la presión capilar 
pulmonar, en particular en pacientes con SDRA. En estos 
casos, se debe intentar obtener el valor de esta œltima a travØs 
del anÆlisis del trazado de la curva de presión pulmonar en el 
momento en que se procede a la insu� ación del balón, segœn 
la tØcnica de Collee (Fig. 26/30). M. Levy sostiene que esto 
se puede lograr hasta en el 70% de los casos si el registro 
de dicha curva es satisfactorio. En general, se requiere una 
PCP de al menos 20 mm Hg para que un edema por tran-
sudación (hidrostÆtico o de alta presión) se haga evidente 
clínica o radiogrÆ� camente. Un valor menor de PCP puede 
acompaæarse de edema pulmonar en pacientes con estados 
hipooncóticos, con lesión de la membrana alvØolo-capilar 
o con baja compliance ventricular izquierda; mientras que 
pacientes con una presión auricular izquierda crónicamente 
elevada, pueden no presentar manifestaciones clínicas aun con 
PCP de hasta 30 mm Hg. Cuando el edema es el resultado de 
un aumento de la permeabilidad de los capilares pulmonares, 
la PCP se encuentra por debajo de 18 mm Hg. 

Se debe tener en cuenta que la lectura aislada de un re-
gistro de PEP no permite establecer con certeza si el edema 
pulmonar es exclusivamente hemodinÆmico o por aumento de 
la permeabilidad, especialmente cuando el registro se realiza 
luego de una intervención terapØutica. Algunos ejemplos 
contribuirÆn a clari� car este concepto.

Se puede producir un edema agudo de pulmón hidrostÆtico 
a pesar de existir un volumen intravascular normal en caso de 
una disminución aguda de la compliance ventricular (disfunción 
diastólica) debido a isquemia o a una crisis hipertensiva. Para 
el momento en que el catØter de arteria pulmonar se halla en 
posición de realizar los registros, la isquemia o la hipertensión 
severa pueden haberse corregido, y la PEP puede ser normal 
o baja. A la inversa, una PEP elevada puede observarse en 
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un paciente con ARDS si existen una hipervolemia o una 
disfunción cardiaca izquierda coexistentes. Se requiere ha-
bitualmente un período de observación clínica para de� nir 
el mecanismo de base causante del edema pulmonar. Si la 
permeabilidad es normal, el mantenimiento de una PCP <18 
mm Hg habitualmente conduce a una marcada mejoría en las 
manifestaciones clínicas y radiogrÆ� cas del edema pulmonar 
dentro de las 24 horas. 

INTERPRETACIÓN DE LAS                                                                                                          
ONDAS ANORMALES  

Variaciones de la onda A   
Dos condiciones comunes pueden aumentar la presión au-
ricular y hacer que la onda A sea anormalmente grande, 
haciendo que la misma no re� eja la presión de � n de diÆs-
tole del ventrículo respectivo: 1) la pØrdida de la sincronía 
aurículo-ventricular, y 2) la estenosis mitral o tricuspídea. 
En adición, la onda A puede desaparecer, resultando en la 
pØrdida del estÆndar para la estimación de la presión de � n 
de diÆstole ventricular. Esto ocurre en la � brilación auricular, 
donde no existe contracción auricular. 

Cuando existe una disritmia por disociación AV, puede 
hacerse presente una pØrdida de la sincronía, causando ondas A 
gigantes en el pulso venoso. Las disritmias que pueden producir 
ondas A gigantes incluyen el bloqueo AV de segundo o tercer 
grado, las extrasístoles auriculares o la taquicardia auricular 
con bloqueo, las contracciones ventriculares prematuras, la 
taquicardia ventricular, y los ritmos de la unión. De igual 
modo, en pacientes con marcapaseo VVI con conducción 
retrógrada, la onda P aparecerÆ inmediatamente despuØs del 
QRS con la consiguiente onda A en caæón.

Cuando la contracción auricular estÆ retardada, puede 
ocurrir en forma simultÆnea con la contracción ventricular. 
La aurícula no puede enviar la sangre al ventrículo debido 
a que en este momento estÆn cerradas las vÆlvulas aurículo-
ventriculares. El resultado es un aumento en la presión au-
ricular y el pasaje de sangre en sentido retrógrado, lo cual 
es registrado en la curva de presión venosa como una onda 
A gigante. En caso de leer estos valores, se introducirÆ sin 
duda un error en la aproximación a los valores de presión 
de � n de diÆstole ventricular. Otra circunstancia en la cual 
se puede reconocer la presencia de onda A gigante es en la 
estenosis subaórtica hipertró� ca (Fig. 26/35).

En la lectura de la PEP, una indicación de la anormalidad de 
la onda A es cuando el valor medio de la misma es mayor que 
el valor de la PAMP. Como ya se adelantó, esto no es posible, 
de tal forma que ante su aparición es prudente investigar las 
causas potenciales de anormalidades de la onda A.

Las circunstancias en las cuales la onda A estÆ anormal-
mente elevada en ausencia de disritmias incluyen la estenosis 
valvular mitral o tricuspídea. Si la aurícula tiene di� cultad 
en impulsar su sangre hacia el ventrículo por una estrechez 
valvular, la presión auricular que enfrenta a la vÆlvula lesionada 
se incrementa, resultando en ondas A de valor aumentado. 
La interpretación es similar a la descrita anteriormente. En 
estos casos es imposible estimar el valor de la presión de 
� n de diÆstole ventricular por la medida de las presiones 
auriculares.

Como ya se adelantó, la causa mÆs comœn de pØrdida de 
la onda A es la ausencia de contracción auricular. Las disrit-
mias que producen esta situación son los ritmos de la unión 
y ventriculares y la � brilación auricular. Si la onda A estÆ 
ausente, se puede intentar la estimación de la presión de � n 
de diÆstole ventricular correlacionando la curva de presión 

con el ECG. Aceptando que el � nal de la diÆstole se produce 
cerca del � nal del complejo QRS, se debe registrar la presión 
al � nal del mismo, lo cual darÆ un valor aproximado al de 
la presión ventricular. Esto se re� ere como la interpretación 
en la posición previa a la onda V.

Variaciones de la onda V
La presencia de ondas V grandes o gigantes no es infrecuentre 
en la prÆctica clínica. La causa mÆs comœn es la insu� ciencia 
mitral (para la lectura de la PEP) o tricuspídea (para la lectura 
de la PVC), aunque la presencia de una aurícula con baja 
compliance tambiØn puede ser la causa. Las ondas V grandes 
pueden ser producidas por una lesión valvular aguda, o por 
una incompetencia valvular debida a la dilatación ventricular. 
La aparición de ondas V grandes puede ocurrir antes de que 
se presenten síntomas clínicos.

Se debe tener presente que no siempre existe onda V grande 
en presencia de incompetencia valvular. Sin embargo, si la 
onda V aumenta en un paciente con insu� ciencia ventricular 
izquierda, se debe pensar en la inminencia de un episodio 
agudo de descompensación. La ausencia de onda V gigante 
no es sinónimo de ausencia de insu� ciencia cardiaca ni de 
ausencia de insu� ciencia mitral. La razón de esta falta de 
correlación son las variaciones en la compliance auricular, 
que se analizarÆn mÆs adelante.

La clave para identi� car las ondas V anormales es su loca-
lización en el intervalo T-P. En la lectura de PVC, la onda V 
estÆ próxima al � nal de la onda T, mientras que en el trazado 
de PCP, la onda V esta próxima a la onda P siguiente.

La onda V grande puede aparecer en ausencia de insu� -
ciencia valvular. El mecanismo probable en estos casos es la 
variación en la compliance auricular. En aurículas distendi-
das crónicamente, como en sujetos con repetidos episodios 
de insu� ciencia cardiaca, los grandes cambios de volumen 
pueden no asociarse con cambios signi� cativos de presión, y 
por tanto, sin la presencia de ondas V gigantes. En el caso de 
un aumento brusco de la presión auricular izquierda, como 
puede ocurrir en el infarto agudo de miocardio, en cambio, 
pequeæos cambios en el volumen pueden asociarse con gran-
des cambios de presión, y presencia de ondas V gigantes. En 
caso de isquemia intermitente del mœsculo papilar, la onda 
V gigante puede ser transitoria. 

En el contexto de un infarto agudo de miocardio, la presen-
cia de una onda V gigante y transitoria responde en general a 
isquemia del mœsculo papilar o de la pared de implantación 
del mismo; en cambio, la presencia de una onda V prominente 
pero no transitoria se debe a necrosis o ruptura del mœsculo 
papilar, necrosis de la pared de implantación o ruptura de 
una cuerda tendinosa.

En terapia intensiva, la hipervolemia es una de las causas 

Fig. 26/35. Onda A gigante en paciente con severa 
estenosis subaórtica hipertró“ ca.

Onda A
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mÆs comunes de presencia de ondas V gigantes. Cuando la 
aurícula izquierda se distiende, opera en la posición plana de 
su curva de compliance, de modo que pequeæos cambios de 
volumen producirÆn grandes cambios de presión. La cantidad 
normal de sangre que retorna de las venas pulmonares durante 
la sístole ventricular puede generar una onda V gigante. Esta 
es mÆs pronunciada en presencia de hipervolemia y aumento 
del volumen minuto cardiaco.

La presencia de onda V gigante puede traer varios problemas 
en la determinación de las presiones auriculares (Fig. 26/36). 
Lo mÆs frecuente es que las ondas V grandes simulen valores 
altos de presión venosa, los cuales son erróneos. En efecto, 
la onda V tiene menos correlación con la presión de � n de 
diÆstole ventricular que la onda A y no debe ser utilizada 
para la inferencia de dicha presión. En tal caso, la presión 
de oclusión pulmonar se debe medir inmediatamente antes 
del inicio de la onda V para aproximarla a la presión de � n 
de diÆstole ventricular izquierda.

Una onda V gigante hace que el trazado de arteria pul-
monar tenga una apariencia bí� da, debida a la presencia de 
la onda de presión sistólica pulmonar y de la onda V. Con la 
insu� ación del balón, el trazado se hace monofÆsico, debido 
a la desaparición de la onda arterial sistólica.

Otro problema asociado con la presencia de ondas V gi-
gantes es que el valor de presión diastólica pulmonar sea 
mÆs bajo que el de presión media de oclusión pulmonar. 
En este caso, la curva puede simular la de presión de arteria 
pulmonar, y ello llevar a un avance innecesario del catØter, 
con la posibilidad de producir infarto de pulmón y ruptura 
de la arteria pulmonar.

Taponamiento cardiaco
El trastorno � siopatológico fundamental en el taponamiento 
cardiaco es una limitación al llenado cardiaco durante la 
diÆstole debido al aumento de la presión intrapericÆrdica. 
La presión intrapericÆrdica es una función del volumen del 
contenido del pericardio y de la compliance del mismo. Un 
aumento moderado y abrupto en la cantidad de líquido in-
trapericÆrdico puede causar un compromiso hemodinÆmico 
severo, mientras que un derrame de mayor volumen, pero 
que se produzca en forma lenta, puede ser bien tolerado.

Durante el desarrollo de un derrame con repercusión he-
modinÆmica, la presión intrapericÆrdica puede igualar a la 
presión auricular derecha pero ser menor que la presión en-

clavada pulmonar. En este momento, existe un taponamiento 
parcial del corazón derecho. Con la ulterior acumulación de 
� uido, la presión intrapericÆrdica aumenta al nivel de la pre-
sión auricular izquierda, y tanto la presión auricular derecha 
como la presión enclavada pulmonar serÆn determinadas 
por la presión intrapericÆrdica. Esto explica la característica 
igualación de las presiones en pacientes con taponamiento 
severo (Fig. 26/37).

AdemÆs de la igualación de las presiones, un hallazgo ca-
racterístico del taponamiento es la disminución o desaparición 
de la onda Y descendente, con preservación o pronunciación 
del seno X. El descenso X estÆ preservado debido a que la 
disminución en el tamaæo cardiaco durante la sístole ven-
tricular disminuye la presión intrapericÆrdica. En contraste, 
cuando la sangre es transferida desde las aurículas a los 
ventrículos durante la diÆstole, no hay ningœn cambio en el 
tamaæo cardiaco y, como consecuencia de ello, la presión 
intrapericÆrdica no disminuye. Por tanto, no hay cambio en 
la presión auricular derecha durante la diÆstole ventricular, 
resultando en un descenso Y mínimo o ausente.

Procesos restrictivos
La anormalidad � siopatológica primaria en la pericarditis 
constrictiva y en la cardiomiopatía restrictiva es la limitación 
del llenado cardiaco. Aunque la causa del de� ciente llenado 
es diferente (pericardio no complaciente versus miocardio 
rígido), estos dos trastornos comparten ciertos hallazgos 
hemodinÆmicos. Ambos se asocian con un aumento en la 
presión auricular derecha y en la presión enclavada pul-
monar. En la cardiomiopatía restrictiva, la presión capilar 
pulmonar habitualmente es mayor que la presión auricular 
derecha, mientras que en la pericarditis constrictiva, ambas 
presiones son similares.

La � siología restrictiva se asocia en forma característica 
con descensos X e Y prominentes en las ondas de presión 
auricular. El descenso Y generalmente es mÆs profundo que 
el descenso X (Fig. 26/38). El descenso Y profundo es debido 
al llenado ventricular rÆpido durante el inicio de la diÆstole, 
con una brusca limitación del llenado residual al � nal de 
este período. 

El registro de presiones en la cavidad ventricular derecha 
muestra el típico patrón de raíz cuadrada (dip-plauteau) que 
es la manifestación ventricular del valle �y� profundo en la 
aurícula derecha.

Fig. 26/36. Onda V en paciente con severa miocardiopatía dilatada de origen isquémico. En la imagen de la 
izquierda (A) se observa la onda de arteria pulmonar donde se reconocen las dos de” exiones positivas, la segunda 

correspondiente a la onda V. En la imagen de la derecha (B), correspondiente a la onda de enclavamiento pulmonar, la 
” echa indica el lugar donde se debe medir la presión de enclavamiento.

A B

80
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Posoperatorio de cirugía cardiaca
Luego de la cirugía cardiaca, el descenso del plano tricus-
pídeo presenta menor amplitud durante la contracción ven-
tricular. Este menor descenso implica una disminución en 
la velocidad de ingreso de la sangre a la aurícula derecha, 
y por consiguiente el aumento compensatorio durante la 
diÆstole. En un estudio de Dogliotti y col., se evidenció que 
el 60% de los pacientes en el posoperatorio no complicado 
mostraban seno Y mÆs profundo que el seno X y dip-plateau
en el registro ventricular derecho, sin que ello se asociara 
con compromiso hemodinÆmico. Si bien estas características 
morfológicas son habituales en el posoperatorio de cirugía 

cardiaca, existen otros aspectos que permiten diferenciar la 
presencia de un patrón restrictivo de las cÆmaras derechas 
de una falla real del ventrículo derecho.

DETERMINACIÓN DEL VOLUMEN MINUTO 
CARDIACO

De� nición
El volumen minuto cardiaco hace referencia al volumen de 
sangre eyectado por cada ventrículo en la unidad de tiempo, 
y se expresa en L/min. 

Puesto que el volumen minuto varía con el consumo de 
oxígeno y el consumo de oxígeno varía con la masa corpo-
ral, el volumen minuto cardiaco tambiØn varía con la masa 
corporal. Es importante, por lo tanto, tener alguna forma de 
normalizar el volumen cardiaco en relación a la masa corporal 
de modo que las diferencias individuales puedan ser obviadas. 
Berkson y col. observaron que el índice metabólico varía 
con la super� cie corporal. Puesto que el volumen minuto 
cardiaco varía con el índice metabólico, el mismo tambiØn 
variarÆ con la super� cie corporal. La super� cie corporal se 
calcula a partir del nomograma de Dubois. El volumen mi-
nuto cardiaco dividido por la super� cie corporal constituye 
el índice cardiaco.

Metódos de determinación
El interØs clínico en la determinación del volumen minuto 
cardiaco queda evidenciado por el nœmero de mØtodos desa-
rrollados con tal � n (Tabla 26/6). Estas tØcnicas pueden ser 
clasi� cadas como invasivas y no invasivas, y subdivididas 
en determinaciones continuas e intermitentes.

Los mØtodos no invasivos no son su� cientemente exactos 
como para ser recomendados para uso general. El mØtodo 
basado en el principio de Fick y la tØcnica de termodilución 
son exactos y reproducibles, pero son invasivos, y deben ser 
utilizados con una tØcnica estandarizada.

El mØtodo mÆs utilizado en la clínica es el de termo-
dilución, debido a que es simple, seguro y su� cientemente 
sensible.
Aplicación del principio de Fick. El principio enuncia-
do por Fick en 1870 es uno de los principios bÆsicos uti-
lizados por la mayoría de las tØcnicas que determinan el 
volumen minuto cardiaco. El mismo es esencialmente una 
adecuación de la ley de conservación de las masas. Esta 
establece que la cantidad de una determinada sustancia en 
la emergencia de un sistema es igual a la cantidad de masa 
que ingresó al mismo, mÆs la suma algebraica de lo que 
se adicione o retire entre el ingreso y el egreso. Para el 
organismo vivo, la misma propone que la captación o li-
beración de una sustancia por un órgano es el producto del 
� ujo de sangre a travØs del órgano por la diferencia entre 

Fig. 26/37. Curva de presión venosa central. Paciente 
con taponamiento cardiaco secundario a cirugía cardia-
ca. Se observa la desaparición del descenso •y• y la ulte-
rior reaparición luego de la evacuación de 1.000 cc de 

sangre de la lodge pericárdica.

�y� descendente

PØrdida de �y� descendente

Retorno de �y� descendente

Fig. 26/38. Pericarditis constrictiva. 
Descenso Y prominente.

Tabla 26/6. Métodos de determinación del volumen minuto cardiaco utilizados en la práctica e investigación clínica.

MØtodo No invasivo Invasivo Intermitente Continuo

Ecodoppler
Ecocardiograma
Cardiografía de impedancia
Contorno de pulso
Radiocardiograma
Cineangiografía
Principio de Fick
Dilución de colorante
Termodilución
ElectromagnØtico

x
x
x
x

Semi
Semi

x
x
x
x
x
x
x

x
x

x
x
x
x
x

x
x

x
x
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los valores arterial y venoso de la misma sustancia.
El principio de Fick requiere el empleo de un indicador 

que se adicione a un ritmo constante. Para la determinación 
del volumen minuto cardiaco, el oxígeno es la sustancia y 
los pulmones el órgano. El oxígeno es uno de los mejores 
indicadores, debido a que el grado de captación del gas por el 
pulmón, y la cantidad del mismo existente al ingreso y al egreso 
del órgano, pueden ser fÆcilmente mensurados. La fórmula 
especí� ca de determinación del volumen minuto cardiaco 
utilizando al oxígeno como indicador es la siguiente:

Volumen 
minuto cardiaco (L/min.) = Consumo de oxígeno (mL/min)

Contenido arterial de O2 - 
   contenido venoso de O2

El consumo de oxígeno se determina aplicando el mismo 
principio al ingreso y egreso de aire al pulmón. El � ujo en 
este caso es el del aire que se mueve desde la atmósfera 
hacia y desde el pulmón, y estÆ determinado por la ventila-
ción. El consumo de oxígeno constituye la diferencia entre 
el contenido de oxígeno en el aire inspirado y el oxígeno 
contenido en el aire espirado. El contenido de oxígeno en 
el aire inspirado es igual al producto de la fracción de oxí-
geno inspirada (Fi O2) por el volumen de aire inspirado; el 
contenido de oxígeno del aire espirado es igual al producto 
de la fracción de oxígeno en el aire espirado por el volumen 
espirado. Normalmente, sólo se mide el volumen espirado 
en una bolsa reservorio o en un espirómetro, realizando una 
corrección para la adición de CO2.

El contenido arterial de oxígeno se obtiene tomando una 
muestra de sangre de cualquier arteria, debido a que existe 
la misma cantidad de oxígeno en todas ellas. El contenido 
de oxígeno se calcula como el producto de la concentra-
ción de hemoglobina por la saturación de oxígeno de la 
misma, y por la constante 1,34, que expresa la cantidad 
de oxígeno unido a cada molØcula totalmente saturada de 
hemoglobina.

La obtención de la muestra para la determinación del 
contenido de oxígeno de sangre venosa es mÆs problemÆtica, 
debiendo obtenerse por cateterismo, ya sea del ventrículo 
derecho o de la arteria pulmonar, donde se admite que existe 
una mezcla completa de la sangre proveniente de todo el 
organismo.

La determinación del volumen minuto cardiaco mediante 
la aplicación del principio de Fick se puede asociar con 
varios errores: 1) errores en las muestras y en los anÆlisis, 
2) errores causados por cambios en el volumen minuto car-

diaco, y 3) errores causados por cambios en la respiración 
(Tabla 26/7).

Aun cuando el mØtodo de Fick ha sido descrito como el 
gold standard, existen muchas di� cultades para el empleo de 
esta tØcnica. El paciente debe estar en un estado � siológico 
estable en el momento del procedimiento, pero la mayoría 
de los pacientes que requieren determinaciones del volu-
men minuto cardiaco estÆn críticamente enfermos, lo cual 
frecuentemente se asocia con un �estado inestable�.
MØtodos por dilución de indicadores. El procedimiento 
bÆsico en esta tØcnica consiste en la inyección de una sus-
tancia indicadora en el lecho venoso y la medición de su 
concentración en forma continua a nivel arterial. La sus-
tancia no debe afectar la dinÆmica circulatoria, no se debe 
disipar entre los puntos de administración y detección, y 
debe ser fÆcilmente detectable. Existen dos tØcnicas dife-
rentes para su realización: 1) la de inyección œnica en el 
cual el indicador es rÆpidamente inyectado, y 2) la tØcnica 
de administración continua, en la cual se administra una 
infusión del indicador en forma continua, y la sangre arte-
rial es analizada durante un período de tiempo para asegu-
rar la obtención de un estado estable a dicho nivel.

Hamilton y col. fueron los primeros que trabajaron con la 
tØcnica de inyección œnica, analizando sus posibles errores. 
Esta tØcnica es la base de la metodología de termodilución 
utilizada en la actualidad. La base de la tØcnica de inyección 
œnica de indicador es que luego que Øste es rÆpidamente 
inyectado en la sangre, la concentración sube rÆpidamente 
y luego decrece en función del tiempo (Fig. 26/39). Cuando 
la concentración del indicador es evaluada en función del 
tiempo, se observa un aumento inicial de la concentración 
y luego una caída. El Ærea bajo la curva permite establecer 
la concentración media en función del tiempo. El volumen 
minuto cardiaco se puede calcular utilizando la fórmula:

Volumen minuto cardiaco (L/min.) = 60 x I
                                                                   C x T

donde: I es la cantidad de indicador inyectado; C: es la con-
centración media; T: es la duración total de la curva; y 60 
convierte los segundos en minutos.

El mayor problema tØcnico de este mØtodo es la recirculación 
del indicador, que afecta las características de la parte � nal 
de la curva y hace difícil la predicción adecuada del valor T 
y por ende del Ærea bajo la curva de concentración.

Los requerimientos bÆsicos en la tØcnica de dilución de 
indicador son que la sustancia se mezcle completamente con 
la sangre, y que la mayor parte del indicador pueda pasar 
por el sitio de evaluación antes de que se inicie la recircula-

Tabla 26/7. Causas de error en la aplicación 
del método de Fick.

Errores en las muestras y en los anÆlisis
    Inadecuada mezcla del indicador en el sitio de la muestra
    Falta de consideración del oxígeno disuelto
    Inadecuada determinación del valor de hemoglobina
    Presencia de trombos en la muestra
    Presencia de shunts
    PØrdida en el sistema de obtención del gas espirado
Errores por cambios causados en el volumen minuto cardiaco
    Maniobra de Valsalva
    Pacientes recibiendo transfusiones
    Pacientes recibiendo drogas inotrópicas
Errores causados por cambios en la respiración
   Cambios en los volœmenes respiratorios
   Cambios en la frecuencia respiratoria Fig. 26/39. Curva de dilución de colorante.

Concentración
de colorante

Inyección

Recirculación

Tiempo
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ción. Los errores potenciales que pueden ocurrir dependen 
de los cambios en la velocidad del � ujo sanguíneo durante la 
medición, debido a cambios en el volumen minuto cardiaco 
o a cambios en la fracción de � ujo que alcanza el sitio de 
toma de la muestra. 

La tØcnica, para ser realizada con exactitud, requiere de 
un complejo equipamiento y de un operador con experien-
cia, por lo que no es un mØtodo utilizable a la cabecera del 
paciente crítico.
TØcnica de termodilución. En la actualidad la sustancia 
que habitualmente se utiliza como indicador es una solu-
ción con una temperatura inferior a la corporal, siendo la 
tØcnica de termodilución el mØtodo de medición del volu-
men minuto cardiaco en uso en las UTI. El principio ori-
ginal fue descrito por Fegler en 1954, pero sólo se utilizó 
en forma sistemÆtica con el desarrollo del catØter de arteria 
pulmonar. 

El principio bÆsico es que una solución fría inyectada en 
la sangre en el sitio proximal de la circulación produce un 
cambio de temperatura que puede ser detectado en un sitio 
distal. Un bolo de la solución que es mÆs frío que la sangre 
produce un cambio de temperatura en función del tiempo, 
que aparece como la inversa de la curva de dilución de co-
lorante. Las ventajas de este mØtodo sobre el de dilución de 
colorantes son que los cambios de temperatura son fÆciles 
de medir; se puede llevar a cabo en vivo y existe escasa re-
circulación del frío, lo que hace el anÆlisis de la caída de la 
curva de dilución mÆs simple. AdemÆs no existe acumulación 
del indicador, de modo que la medida se puede repetir en 
forma prÆcticamente in� nita.

El mØtodo estÆndar consiste en la inyección de 10 ml 
de una solución de dextrosa en agua enfriada a cero grado 
o a la temperatura ambiente, a travØs de la línea proximal 
del catØter multilumen, en la aurícula derecha. El cambio 
en la temperatura es registrado por un termistor localizado 
cerca del extremo distal del catØter, a nivel de la arteria pul-
monar. Este cambio de temperatura desde el valor de base 
es registrado por un microprocesador y el volumen minuto 
cardiaco se calcula por la integración de los cambios de 
temperatura en función del tiempo, con el empleo de una 
fórmula matemÆtica compleja:

 CO =  V (Tb - Ti) x K1 x K2
�gTb(t)dt

donde: CO: volumen minuto cardiaco, V: volumen del inyec-
tado, Tb: temperatura inicial de la sangre, Ti: temperatura del 
inyectado, K1: factor de densidad, K2: constante de compu-
tación, y �gTb(t)dt: integral de los cambios de temperatura 
de la sangre.

Una curva normal muestra en forma característica un 
ascenso sœbito a partir de la inyección rÆpida de la solución 
fría. Esto es seguido por una curva descendente de suave 
pendiente, que se aproxima a la línea de base. Puesto que 
la curva representa los cambios desde la temperatura mÆs 
caliente a la mÆs fría y el retorno a la temperatura original, 
la curva real describe una dirección negativa, pero por con-
vención la mayoría de los grÆ� cos la muestran como una 
curva positiva. El Ærea bajo la curva es inversamente pro-
porcional al volumen minuto cardiaco. Cuando el volumen 
minuto cardiaco es bajo, se requiere mÆs tiempo para que la 
temperatura retorne a la línea de base, produciendo un Ærea 
mayor bajo la curva. Cuando el volumen cardiaco es alto, 
el inyectado frío es llevado rÆpidamente hacia el termistor, 
y el retorno de la temperatura a la línea de base es rÆpido. 

Esto produce un Ærea bajo la curva pequeæa.
Las causas de error en las mediciones realizadas por ter-

modilución pueden ser dependientes de: 1) factores tØcnicos 
en la inyección, tales como errores en la temperatura del 
inyectado, en el volumen o en la tØcnica de inyección, 2) 
errores debidos a variaciones en las condiciones � siológicas 
o � siopatológicas, tales como cambios en la temperatura 
pulmonar y cambios en el volumen minuto cardiaco, y 3) 
errores analíticos relacionados con la determinación del Ærea 
bajo la curva de cambios en la temperatura (Tabla 26/8).
Determinación continua del volumen minuto cardiaco.
Recientemente se han desarrollado tØcnicas para obtener 
la medida continua del volumen minuto cardiaco por la 
tØcnica de termodilución. Para ello, se utiliza un catØter 
con un � lamento cuyo extremo se encuentra próximo al 
ori� cio proximal del catØter de arteria pulmonar. Este � la-
mento descarga una onda de calor a períodos preestableci-
dos de tiempo. Un termistor distal evalœa los cambios en la 
temperatura de la sangre, utilizando a la misma como me-
dio de determinación de los cambios tØrmicos. La ventaja 
de este mØtodo es que se hacen mÆs evidentes las medidas 
atípicas y la tendencia puede ser mÆs fÆcilmente seguida. 
El sistema presenta una muy buena exactitud y precisión 
cuando se compara con el mØtodo de Fick y con la tØcni-
ca de termodilución. La precisión y exactitud es excelente 
luego de 45 minutos de la cirugía con circulación extra-
corpórea, pero no en el período posoperatorio inmediato, 
debido presumiblemente a los cambios en la temperatura 
de base.

PAR`METROS HEMODIN`MICOS Y 
METABÓLICOS

La evaluación hemodinÆmica de los pacientes puede incluir la 
determinación de parÆmetros en forma invasiva y no invasiva. 
A partir de las determinaciones directas, se puede completar la 
evaluación de la performance cardiaca mediante la obtención 
de una serie de parÆmetros derivados (Tabla 26/9).

DETERMINACIONES DIRECTAS
Frecuencia cardiaca. Uno de los valores mÆs fÆciles de 
obtener para la evaluación hemodinÆmica es la frecuencia 
cardiaca. Como un componente del volumen minuto cardiaco, 
la frecuencia cardiaca juega un rol integral, paralelamente 
al volumen de eyección ventricular. La frecuencia cardiaca 
se puede obtener por palpación de los pulsos perifØricos o a 
travØs del registro electrocardiogrÆ� co.

Presión arterial sistØmica. La presión arterial es la tensión 

Tabla 26/8. Problemas potenciales con la determinación 
del VMC por termodilución.

Factores tØcnicos en relación con el inyectado
   Errores en la temperatura del inyectado
   Errores en el volumen del inyectado
   Inyección muy lenta
   Admisión de una constante errónea en la computadora
   Infusión simultÆnea de un gran volumen de líquido
Variaciones � siológicas y � siopatológicas
  Cambios en la temperatura pulmonar con la respiración
  Arritmias
  Regurgitación tricuspídea
  Presencia de shunts intracardiacos
Errores analíticos
   Volumen minuto cardiaco muy bajo
   Cambios en la temperatura corporal de base
   CatØter en posición enclavada
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medida dentro de los vasos sanguíneos durante la sístole y 
diÆstole ventricular. Esta medición puede ser obtenida en 
forma indirecta con un es� ngomanómetro, o mÆs exactamente 
con un catØter intraarterial.

Presión arterial pulmonar y presión de enclavamiento 
pulmonar. Con el empleo del catØter de arteria pulmonar, se 
pueden obtener la presión arterial pulmonar sistólica y dias-
tólica, así como la presión de enclavamiento pulmonar. 

Presión auricular derecha. La presión de lleno ventri-
cular derecha, en mm Hg o en cm H2O, puede ser obtenida 
utilizando la luz proximal del catØter de arteria pulmonar 
o un catØter venoso central. Este valor provee información 
sobre la volemia y la función ventricular derecha.

Volumen minuto cardiaco. Mediante el empleo del ca-
tØter de termodilución, se pueden realizar determinaciones 
de volumen minuto cardiaco a la cabecera de la cama con 
relativa facilidad y exactitud. La cantidad de sangre bombeada 
por el corazón, en litros por minuto, provee una evaluación 
global de la performance cardiaca.

SvO2 en la arteria pulmonar. La sangre venosa de todas 
las partes del organismo es colectada y mezclada en las cÆma-
ras cardiacas derechas antes de pasar a travØs de los capilares 
pulmonares. La saturación de oxígeno de la sangre venosa 
mezclada (SvO2) puede ser medida utilizando el catØter de ar-
teria pulmonar, ya sea en forma intermitente por extracción de 
sangre, o en forma continua si el catØter estÆ equipado con una 
� bra � beróptica. Los valores normales de SvO2 son de 70-75%, 
correspondientes a una PvO2 de 35-40 mm Hg. 

PAR`METROS DERIVADOS
A partir de las mediciones directas antes citadas, se pueden 
calcular parÆmetros derivados a � n de evaluar en su totalidad 
la performance cardiaca y normalizar los valores obtenidos 
en función de la super� cie corporal.

Presión arterial media.  La presión arterial media es 
un promedio de la presión en el sistema vascular durante la 
sístole y la diÆstole. Es necesario el mantenimiento de una 
presión mínima para lograr la perfusión coronaria y tisular. 
Este valor puede ser medido electrónicamente o aproxima-
damente con la fórmula:

PAM = PAS + (PAD x 2)
           3

Donde: PAM: presión arterial media, PAS: presión arterial 
sistólica, PAD: presión arterial diastólica.

Indice cardiaco.  El rango normal del volumen minuto 
cardiaco varía entre 4 L/min. y 8 L/min. Puesto que el valor 
evalœa la función cardiaca, la normalización del mismo 
en función de la super� cie corporal puede ofrecer una 
información mÆs precisa. Para ello, se utiliza la super� cie 
corporal (BSA) obtenida a travØs de un nomograma que 
utiliza el peso y la altura del paciente. Cualquier valor 
obtenido se puede indexar dividiØndolo por la super� cie 
corporal. El nuevo valor obtenido se denomina índice 
cardiaco.

Tabla 26/9. Parámetros circulatorios y de oxigenación y cálculos respectivos.

Medida o cÆlculo Valores 
normales Unidades

Presión arterial sistólica
Presión arterial diastólica
Presión arterial media
Presión de pulso
Frecuencia cardiaca
Presión venosa  central
Volumen de eyección
Indice de volumen de  eyección
Presión sistólica pulmonar
Presión diastólica pulmonar
Presión media pulmonar
Presión de enclavamiento 
Volumen minuto cardiaco (VMC)
Indice cardiaco (IC)
Indice de trabajo de eyección VI
Indice de trabajo VI
Indice de trabajo de eyección VD
Indice de trabajo VD
Resistencia vascular sistØmica 
Resistencia vascular pulmonar
Indice de resistencia vascular sistØmica 
Indice de resistencia vascular pulmonar

Variables de oxigenación
Tensión de oxígeno arterial
Saturación de oxígeno arterial
Tensión de oxígeno venosa central
Saturación de oxígeno venosa central
Contenido arterial de oxígeno
Contenido venoso de oxígeno
Diferencia arterio venosa de O2
Disponibilidad de oxígeno
Consumo de oxígeno
Indice de extracción de oxígeno
Indice de extraccion de oxígeno (simpli� cado)

Medición directa
Medición directa
(PAS + 2PAD)/3
PAS - PAD
Medición directa
Medición directa
VE = VMC/FC
SI = VE/super� cie corporal
Medición directa
Medición directa
Medición directa
Medición directa
Medición directa
VMC /Super� cie corporal
ITEVI = RVS x PAM x 0,0136
ITVI = IC x PAM x 0,0136
ITEVD = RVS x PAP x 0,0136
ITVD = IC x PAP x 0,0136
RVS = 80 (PAM - PVC)/VMC
RVP = 80 (PAMP - PCP)/VMC
IRVS = 80 (PAM - PVC)/IC
IRVP = 80 (PAP-PEP)/IC

Medición directa
Medición directa
Medición directa
Medición directa
CaO2 = (Hb x SaO2 x 1,39) + (PaO2 x 0,03)
CvO2 = (Hb x SvO2 x 1,39) + (PvO2 x 0,03)
C(a-v)O2 = CaO2 - CvO2
DO2 = CaO2 x IC x 100
VO2 = C(a-v)O2 x IC x 100
OER = (CaO2 - CvO2)/CaO2 x 100
OER(s): SaO2-SvO2/SaO2 x 100

100-140
60-90
92-110

60/90
2-8
50-100
30-50
16-24
5-12
11-15
5-12
4,5-6,0
2,5-3,0
44-68
3-4.6
4-8
0.4-0,6
900-1.200
120-200
1.760-2.600
45-225

85-100
96-100
33-53
70-80
18-21
12-15
4-5,5
520-720
100-180
22-30
22-30

mm Hg
mm Hg
mm Hg
mm Hg
Latidos/minuto
mm Hg
ml
ml.m-2

mm Hg
mm Hg
mm Hg
mm Hg
litros.min-1

litros.min-1.m-2

gm.min-1.m-2

gm.min-1.m-2

gm.min-1.m-2

gm.min-1.m-2

dinas.seg.cm-5

dinas.seg.cm-5

dinas.seg.cm-5.m-2

dinas.seg.cm-5.m-2

mm Hg
%
mm Hg
%
ml/dL
ml/dL
ml.dl-1

ml.min-1.m-2

ml.min-1.m-2

%
%
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IC = VMC/BSA

Donde: IC: índice cardiaco; VMC: volumen minuto car-
diaco; BSA: super� cie corporal en m2

Volumen de eyección. El volumen de eyección es la canti-
dad de sangre bombeada por el ventrículo en una contracción. 
Puesto que el volumen de eyección es parte de la ecuación 
de volumen minuto cardiaco, su valor puede obtenerse a 
travØs de la fórmula matemÆtica:

VE = VMC  x 1.000 mL/L
FC

Donde: VE: volumen de eyección; VMC: Volumen minuto 
cardiaco; FC: frecuencia cardiaca

Indice de volumen de eyección. Como en el caso del 
volumen minuto cardiaco, el volumen de eyección tambiØn 
puede indexarse en función de la super� cie corporal. Se 
conoce como Indice de eyección (SI). Las fórmulas apli-
cables son: 

SI =  VE      o      CI
         BSA             FC 

Fracción de eyección.  La fracción de eyección (FE) hace 
referencia a la cantidad de sangre eyectada por el ventrículo 
durante la sístole, en relación con el volumen existente al 
� nal de la diÆstole, y se expresa por la fórmula:

FE = VFD - VFS
          VFD

El valor precedente no se puede obtener utilizando un 
catØter de arteria pulmonar convencional. La forma habitual 
de establecerlo es por ecocardiogra� a.

Resistencia vascular sistØmica. La resistencia vascu-
lar sistØmica (RVS) mide la resistencia enfrentada por el 
ventrículo izquierdo. Puesto que la resistencia relaciona la 
presión al � ujo, la presión se obtiene restando la presión 
entre el inicio del circuito (presión arterial media) y el � nal 
(presión auricular derecha). Este valor es luego dividido 
por el � ujo o volumen minuto cardiaco. Se utiliza un factor 
de conversión de 80 para ajustar este valor a unidades de 
fuerza: dinas/seg./cm-5.

RVS = (PAM - PaD) x 80
          VMC

Donde: RVS: resistencia vascular sistØmica, PAM: pre-
sión arterial media, PaD: presión auricular derecha, VMC: 
volumen minuto cardiaco.

Resistencia vascular pulmonar. TambiØn en este caso 
el gradiente del circuito se mide restando de la presión arte-
rial pulmonar media la presión enclavada pulmonar, que se 
asimila a la presión de la aurícula izquierda, y la resistencia 
vascular se obtiene dividiendo el valor precedente por el � ujo 
o volumen minuto cardiaco. TambiØn se utiliza el mismo 
factor de conversión de 80.

RVP = (PAMP - PEP) x 80
          VMC

Donde: RVP: resistencia vascular pulmonar; PAMP: pre-
sión arterial pulmonar media; PEP: presión de enclavamiento 
pulmonar; VMC: volumen minuto cardiaco.

Trabajo de eyección o trabajo cardiaco izquierdo. Otra 

manera de evaluar la función ventricular es midiendo el 
trabajo externo del ventrículo en una contracción. Este valor 
puede ser calculado obteniendo la presión promedio generada 
por el ventrículo durante un latido cardiaco y multiplicando 
dicho valor por la cantidad de sangre eyectada durante dicho 
latido. Se puede utilizar otro factor para convertir la presión 
en trabajo: 0,0136. 

TEVI = (PAM - PFDVI) x VE x 0,0136

Donde: TE VI: trabajo de eyección ventricular izquierdo, 
PAM: presión arterial media, PFDVI: presión de � n de diÆstole 
ventricular izquierda, VE: volumen de eyección.

TEVD = (PAMP - PAD) x VE x 0,0136

Donde: TEVD: trabajo de eyección ventricular derecho, 
PAMD: presión arterial pulmonar media, PAD: presión au-
ricular derecha

El índice de trabajo de eyección, por su parte, es el valor 
del trabajo de eyección dividido por la super� cie corporal, 
segœn la fórmula: 

ITEVI = SI x (PAM - PEP) x 0,0136

Donde: ITEVI: índice de trabajo de eyección ventricular 
izquierdo, SI: índice de volumen de eyección, PAM: presión 
arterial media, PEP: presión enclavada pulmonar

Disponibilidad de oxígeno. La disponibilidad de oxí-
geno a los tejidos (DO2) es el producto del contenido de 
oxígeno de la sangre por el volumen de sangre que perfunde 
el organismo.

DO2 = CaO2 x VMC

Donde: DO2: disponibilidad de oxígeno a los tejidos, 
CaO2: contenido arterial de oxígeno, VMC: volumen mi-
nuto cardiaco.

El valor de la DO2 habitualmente se indexa a la super� cie 
corporal, utilizando el índice cardiaco en reemplazo del volu-
men minuto cardiaco, expresÆndose el valor � nal en mililitros 
por minuto por metro cuadrado, segœn la fórmula:

DO2 = IC x CaO2 x 10 ml.min-1.m-2

El contenido de oxígeno de la sangre, por su parte, es la 
suma del oxígeno transportado en forma disuelta mÆs el oxí-
geno transportado por la hemoglobina, segœn la fórmula:

CaO2 =  (Hb x SaO2 x 1,34) + PaO2 x 0,003

Donde CaO2: contenido arterial de oxígeno, Hb: hemo-
globina en g/dl-1 de sangre; SaO2: saturación arterial de la 
hemoglobina con oxígeno, 1,34: capacidad de transporte de 
la hemoglobina cuando estÆ totalmente saturada (ml O2 g-1

Hb), PaO2: presión parcial de oxígeno en la sangre arterial 
en mm Hg, 0,003: coe� ciente de solubilidad del oxígeno. 

Consumo de oxígeno. La velocidad a la cual se realiza el 
proceso de metabolismo aeróbico puede ser evaluada midiendo 
el consumo de oxígeno (VO2) y la producción de dióxido de 
carbono (VCO2). El consumo de oxígeno total del organismo 
puede ser medido en la prÆctica clínica mediante la aplicación 
del principio de Fick o por calorimetría indirecta. 

Como ya se indicó, el principio de Fick establece que la 
velocidad a la cual una sustancia, para el caso el oxígeno, es 
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utilizada por un órgano o por el organismo en su totalidad es 
igual a la diferencia arteriovenosa de la concentración de la 
sustancia multiplicada por el � ujo sanguíneo. Por tanto, si se 
conocen el volumen minuto cardiaco, el contenido arterial 
de oxígeno y el contenido venoso de oxígeno, idealmente 
medido en la arteria pulmonar, la ecuación de Fick puede 
ser aplicada segœn:

VO2 =  VMC (CaO2 - CvO2)

El VO2 se indexa a valores de super� cie corporal, re-
emplazando el valor de volumen minuto cardiaco por el de 
índice cardiaco, y se aplica la fórmula:

V02 = IC (CaO2 - CvO2) x 10 ml.min-1m-2

La tØcnica de calorimetría indirecta involucra la medición 
de las concentraciones de oxígeno y dióxido de carbono en 
el aire inspirado (Fi) y expirado (Fe) y los volœmenes de aire 
inspirado (Vi) y expirado (Ve). El consumo de oxígeno serÆ 
igual a la diferencia entre el oxígeno inspirado y expirado.

Indice de extracción de oxígeno. El índice de extracción 
de oxígeno (oxygen extraction ratio: OER) hace referencia 
a la cantidad de oxígeno extraído de la sangre arterial en 
su pasaje a travØs de los tejidos, y se obtiene empleando la 
fórmula:

OER = CaO2 - CvO2
CaO2

INTERPRETACIÓN DE LOS PERFILES 
HEMODIN`MICOS

En la prÆctica, la Medicina Intensiva puede considerarse como 
�la ciencia de monitorizar a los pacientes para identi� car los 
deterioros � siológicos agudos y establecer las terapØuticas 
destinadas a soportar la homeostasis interna�. En este con-
texto, el aparato cardiovascular en particular ha recibido 
una gran atención, debido a la facilidad con la cual pueden 
ser evaluados los parÆmetros hemodinÆmicos especí� cos, 
la posibilidad de modular el estado cardiovascular con la 
terapØutica, y la estrecha asociación existente entre el estado 
cardiovascular y la homeostasis global. 

En esta aproximación diagnóstico terapØutica a los proble-
mas de la homeostasis general, es fundamental la evaluación 
tanto del estado hemodinÆmico basal como de los cambios 
subsecuentes en respuesta al tiempo o a las intervenciones 
terapØuticas.

La orientación diagnóstica y las actitudes terapØuticas 
basadas en los datos obtenidos del monitoraje hemodinÆmico 
invasivo en los pacientes críticos asumen que un grupo es-
pecí� co de anormalidades en los datos obtenidos re� ejan un 
proceso patológico particular y responden apropiadamente 
a una propuesta terapØutica especí� ca. Esto estÆ lejos de la 
realidad. En efecto, en la mayoría de los pacientes críticos, 
es habitual la coexistencia de distintos procesos, lo cual hace 
improbable el hallazgo de un modelo típico para diagnosticar 
y tratar. Esta limitación jerarquiza la necesidad de que la 
interpretación de los datos sea realizada por un experto, y 
que los mismos sean analizados en el contexto del paciente 
en particular que se encuentra en observación.

Teniendo presente las consideraciones anteriores, es que 
se analizarÆn algunos modelos potenciales de per� les he-
modinÆmicos.

Hipovolemia. La hipovolemia es el estado cardiovascular 
en el cual el volumen circulante efectivo de sangre es inade-

cuado para sostener los niveles de volumen minuto cardiaco 
necesarios para el normal funcionamiento del organismo, 
excepto que el aumento del tono simpÆtico o los cambios 
posturales aseguren una cantidad adecuada de retorno venoso. 
La hipovolemia es un proceso relativo, y puede ocurrir a tra-
vØs de la pØrdida absoluta de sangre, como en la hemorragia 
y el trauma; o de � uidos y electrolitos, como en la diuresis 
masiva, diarrea, vómitos o evaporación a partir de grandes 
super� cies quemadas, o bien por acumulación de líquidos 
en un tercer espacio. 

La respuesta re� eja normal a la hipovolemia es el au-
mento del tono simpÆtico, que produce vasoconstricción, 
aumento de la resistencia vascular sistØmica y taquicardia. 
El volumen minuto cardiaco puede ser mantenido a travØs de 
estos mecanismos, ya que la frecuencia cardiaca aumenta y 
el volumen de eyección disminuye, al mismo tiempo que el 
� ujo sanguíneo es derivado hacia los órganos nobles. Si se 
desarrolla hipoperfusión, aparece la acidosis lÆctica como 
marcador del metabolismo anaeróbico tisular.

La patente hemodinÆmica característica de la hipovolemia 
incluye presiones de llenado cardiaco bajas, aumento de la 
frecuencia cardiaca, disminución del volumen de eyección 
ventricular, eventual disminución del volumen minuto car-
diaco y aumento de la resistencia vascular sistØmica.

Insu� ciencia cardiaca izquierda. La insu� ciencia car-
diaca izquierda se mani� esta habitualmente por un aumento 
de la presión de � n de diÆstole en el ventrículo izquierdo, el 
aumento de la presión en la aurícula izquierda, y por exten-
sión, el aumento de la presión de enclavamiento pulmonar, 
todo lo cual se produce para mantener un adecuado volumen 
de eyección ventricular. Sin embargo, es habitual que dicho 
volumen de eyección se reduzca y la frecuencia cardiaca 
aumente.

Puesto que la presión de enclavamiento pulmonar es la 
presión que rige el � ujo sanguíneo pulmonar, el aumento de 
la misma asociado a la insu� ciencia cardiaca izquierda puede 
conducir al edema pulmonar, el cual se asocia con hipoxemia 
y taquipnea re� ejando, respectivamente, la incapacidad de la 
transferencia de oxígeno desde el alvØolo a los capilares y la 
hiperventilación re� eja. Tal hipertensión pulmonar venosa 
puede inducir secundariamente un aumento de la presión en 
la arteria pulmonar, ya sea por la transmisión pasiva retró-
grada de la presión vascular, sin cambios en la resistencia 
vascular pulmonar, o por el aumento del tono vasomotor 
pulmonar a travØs de la vasoconstricción pulmonar inducida 
por la hipoxia. La hipertensión pulmonar secundaria puede 
subsecuentemente deteriorar la eyección ventricular dere-
cha, produciendo falla biventricular, hipertensión venosa 
perifØrica y edemas perifØricos, situación característica de 
la insu� ciencia cardiaca izquierda crónica.

La respuesta adaptativa normal del huØsped a la falla 
contrÆctil ventricular izquierda es un aumento del tono sim-
pÆtico, induciendo taquicardia, activación del sistema renina 
angiotensina, retención de sodio por el riæón, y el incremento 
secundario del volumen sanguíneo circulante. 

El per� l hemodinÆmico de la falla ventricular izquierda 
aguda y crónica di� eren. La falla aguda se mani� esta por 
un aumento del tono simpÆtico (taquicardia, hipertensión), 
deterioro funcional ventricular izquierdo (aumento de las 
presiones de llenado y reducción del volumen de eyección) 
con mínima falla derecha (presión venosa central normal), 
y aumento de la extracción de oxígeno manifestado por una 
baja SvO2. El volumen minuto cardiaco no necesariamente 
estÆ reducido, e incluso puede estar elevado, debido a la 
liberación de catecolaminas por la respuesta aguda del estrØs. 
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Por lo mismo, la resistencia perifØrica estÆ aumentada. En 
la forma severa de insu� ciencia ventricular izquierda, la 
presión ventricular derecha tambiØn puede estar elevada, 
produciendo hipertensión venosa sistØmica, con congestión 
hepÆtica y eventual aumento de las enzimas del hígado.

En la insu� ciencia cardiaca crónica, si bien el tono simpÆtico 
estÆ elevado, la frecuencia cardiaca rara vez supera los 105 
latidos por minuto. Las presiones de lleno estÆn aumentadas 
en ambos ventrículos, consistente con la combinación de falla 
biventricular y retención hídrica. Por lo tanto, el volumen 
minuto cardiaco no estarÆ disminuido excepto en los casos 
severos. El hallazgo cardinal es la incapacidad del corazón 
para aumentar el volumen minuto en respuesta a una carga 
de volumen o a un estrØs metabólico. Como consecuencia del 
aumento del tono simpÆtico, los � ujos sanguíneos esplÆcnico 
y renal estÆn reducidos y pueden asociarse con isquemia de 
los respectivos territorios. 

Insu� ciencia cardiaca derecha. La disfunción aislada 
del ventrículo derecho puede ocurrir en el contexto de un 
infarto de miocardio de cara inferior, embolismo pulmonar, 
o como consecuencia de una enfermedad parenquimatosa 
pulmonar como la EPOC, o en la hipertensión pulmonar 
primaria, o en el posoperatorio de cirugía cardiaca. Cuando 
la disfunción ventricular derecha predomina y es inducida 
por una enfermedad parenquimatosa pulmonar, se habla de 
cor pulmonale. El cor pulmonale se asocia con signos de 
falla retrógrada, elevado volumen y presión en el ventrículo 
derecho, hipertensión venosa sistØmica, bajo volumen minuto 
cardiaco y reducción de los � ujos renal y hepÆtico. Es impor-
tante recordar que cuando se dilata el ventrículo derecho, la 
compliance diastólica ventricular izquierda puede disminuir 
debido a la interdependencia ventricular, ya sea por una des-
viación en el tabique interventricular o por limitación en el 
volumen cardiaco absoluto debido a restricción pericÆrdica. 
Por tanto, la presión de enclavamiento puede estar elevada, 
dando la apariencia de una falla ventricular izquierda. 

Es importante establecer que si la presión arterial pulmonar 
media supera los 40 mm Hg, la hipertensión pulmonar pro-
bablemente sea crónica, puesto que las elevaciones agudas 
de la presión pulmonar por encima de estos valores no son 
compatibles con la vida.

Hipertensión pulmonar. Normalmente, la presión arterial 
pulmonar es baja (14/8 mm Hg) y no aumenta en relación 
con los incrementos en el � ujo sanguíneo pulmonar total. 
Sin embargo, si el tono vasomotor pulmonar aumenta (hi-
pertensión pulmonar primaria, vasoconstricción hipóxica 
pulmonar) o la capacitancia vascular disminuye (en� sema, 
embolismo pulmonar agudo), entonces la presión arterial 
pulmonar puede aumentar, alcanzando valores similares a 
los de la presión arterial sistØmica. Las elevaciones agudas 
de la presión media en la arteria pulmonar en exceso de 40 
mm Hg no son compatibles con la vida, ya que un ventrículo 
derecho no adaptado no puede manejar esta elevada carga 
de presión. Ello explica que la inestabilidad hemodinÆmica 
asociada con el embolismo pulmonar agudo no se asocia con 
presiones elevadas en la arteria pulmonar, pero se mani� esta 
por una reducción en el volumen minuto cardiaco derecho, 
taquicardia, elevación de la presión venosa central y bajos 
volœmenes de eyección. El signo cardinal de la hipertensión 
pulmonar es un aumento en la resistencia vascular pulmonar, 
el que puede ser detectado por la presencia de un gradiente 
de presión entre la presión diastólica de la arteria pulmonar 
y la presión enclavada pulmonar. Excepto en los estados 
hiperdinÆmicos, si el gradiente de presión excede los 10 mm 
Hg, la resistencia vascular pulmonar estarÆ aumentada.

Taponamiento cardiaco. El taponamiento cardiaco puede 
ocurrir por 1) derrame pericÆrdico agudo debido a � uidos o 
sangre, que no necesita ser grande en cantidad, 2) hiperin� ación 
pulmonar o extenso neumo o hemotórax, que actœan como 
un taponamiento cardiaco limitando el lleno biventricular, 
3) hipovolemia y empleo de PEEP.

El signo cardinal del taponamiento es la igualación dias-
tólica de las presiones: la presión venosa central, la presión 
diastólica arterial pulmonar y la presión de enclavamiento 
pulmonar. Por otra parte, con la inspiración espontÆnea, el 
retorno venoso sistØmico aumenta rÆpidamente, aumentando 
el volumen del ventrículo derecho y disminuyendo la com-
pliance diastólica ventricular izquierda, lo que produce una 
disminución del llenado ventricular izquierdo. Esto determina 
una disminución durante la inspiración tanto del volumen de 
eyección ventricular izquierdo como de la presión arterial 
sistólica, produciendo el llamado pulso paradojal. 

Al igual que otros estados de bajo volumen minuto car-
diaco, el taponamiento se asocia con taquicardia, volumen 
de eyección bajo, y en el estadio terminal, una disminución 
tanto en el volumen minuto cardiaco como en la saturación 
venosa de oxígeno. 

Puesto que la presión de lleno ventricular derecha, estimada 
por la presión venosa central, habitualmente es menor que la 
presión de oclusión pulmonar, lo que se observa es un aumento 
progresivo de la presión venosa central hasta que iguala a 
la presión de oclusión pulmonar, luego ambas aumentan en 
paralelo. En el taponamiento severo, la taquicardia marcada, 
la reducción en el volumen de eyección y en el volumen 
minuto cardiaco, la presencia de una elevación e igualación 
de la presión venosa central, presión diastólica pulmonar y 
presión de oclusión pulmonar y el pulso paradojal, hacen el 
diagnóstico relativamente simple.

Sepsis. La sepsis es un proceso complejo de� nido como 
una respuesta in� amatoria sistØmica de origen infeccioso. La 
sepsis aguda se caracteriza por un aumento de la actividad 
simpÆtica (taquicardia, diaforesis) y una elevada pØrdida 
de � uidos a nivel capilar con disminución del volumen in-
travascular. En el período inicial, previo a la reanimación, 
esta combinación se asemeja a una hipovolemia, con dismi-
nución del volumen minuto cardiaco, normal o aumentada 
resistencia vascular sistØmica y baja saturación venosa de 
oxígeno, re� ejando la hipoperfusion sistØmica. La función 
ventricular izquierda puede estar normal o deprimida, en 
paralelo con la depresión de otros órganos. 

Luego de la reanimación inicial, el cuadro clínico de la 
sepsis re� eja un estado hiperdinÆmico caracterizado por 
aumento del volumen minuto cardiaco, presiones de lleno 
ventricular normales, elevación de la saturación venosa de 
oxígeno, disminución de la resistencia vascular sistØmica, 
y descenso o no de la presión arterial sistØmica. Aunque la 
disfunción miocÆrdica puede coexistir como una manifes-
tación del proceso in� amatorio, la disminución asociada en 
el tono arteriolar, responsable de la poscarga, minimiza este 
aspecto del proceso. En efecto, la disminución de la poscar-
ga permite que el ventrículo izquierdo eyecte una cantidad 
adecuada de sangre. Por otra parte, se ha comprobado que 
el pronóstico es mejor en aquellos pacientes que presentan 
una dilatación ventricular, lo cual permite que la fracción 
de eyección se mantenga a expensas del mayor volumen de 
� n de diÆstole ventricular, aun en la etapa de disminuida 
contractilidad.

Durante la etapa terminal del shock sØptico, se produce 
una depresión cardiaca mayor, con disminución del volumen 
minuto cardiaco o pØrdida total de la resistencia perifØrica.
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Shock neurogØnico. Tanto la lesión espinal aguda, como 
la anestesia espinal y las catÆstrofes del sistema nervioso 
central, inducen una pØrdida del tono simpÆtico. La hipo-
tensión resultante en general no se asocia con taquicardia 
compensadora. Por tanto, la hipotensión sistØmica puede 
ser profunda y puede precipitar una insu� ciencia vascular 
e isquemia de miocardio. Puesto que el shock neurogØnico 
reduce el tono simpÆtico, se produce una disminución de 
las presiones de lleno ventriculares, de la presión arterial y 
del volumen minuto cardiaco. Lo que diferencia al shock 
neurogØnico de la hipovolemia, que son similares en mu-
chos aspectos, es la falta de taquicardia compensadora en 
el shock neurogØnico. 

Insu� ciencia suprarrenal. La insu� ciencia suprarrenal 
aguda se presenta con hiperpirexia y colapso circulatorio. 
ClÆsicamente los pacientes presentan nauseas y vómitos, 
diarrea, confusión, hipotensión y taquicardia. En estos casos, 
la adición de un nuevo estrØs, como el trauma, la cirugía o 
la infección, pueden precipitar un cuadro agudo de colapso 
cardiovascular similar al del shock neurogØnico, excepto 
en el hecho de que la vasculatura no responde al tratamien-
to con agentes adrenØrgicos. La falta de respuesta de un 
paciente hipotenso al tratamiento con drogas vasoactivas 
debe sugerir el diagnóstico de insu� ciencia suprarrenal. El 
empleo de dosis adecuadas de corticoides habitualmente 
revierte esta situación.

ALGORITMO SIMPLIFICADO PARA EL 
MANEJO HEMODIN`MICO

Cuando los pacientes son separados en base a la presión de 
oclusión pulmonar, el índice cardiaco y la presión arterial 
media, la mayoría de los per� les hemodinÆmicos pueden 
encuadrarse en cuatro grupos independientemente de la etio-
logía del proceso primario. Estos grupos especí� cos pueden 
determinar terapØuticas especí� cas. Los cuatro grupos se 
pueden establecer segœn los siguientes criterios:
Grupo A: Estado normal: Presión de oclusión pulmonar 6 a 

15 mm Hg; Indice cardiaco 2,5 a 4 L/min./m2, y presión 
arterial media 65 a 90 mm Hg.

Grupo B: Hipovolemia: Presión de oclusión pulmonar <15 
mm Hg, Indice cardiaco < 2,5 L/min./m2.

Grupo C: Falla ventricular izquierda: Presión de oclusión 

pulmonar >18 mm Hg, Indice cardiaco normal 2,5 a 4 L/
min./m2, o bajo.

Grupo D: Estado sØptico: Presión de oclusión pulmonar de 6 
a 15 mm Hg, Indice cardiaco aumentado, Presión arterial 
media > 60 mm Hg.
Este esquema tan simple presenta muchas di� cultades 

operativas, por la superposición de patologías. Beloucif y 
Payen han propuesto una clasi� cación mÆs completa, basada 
en datos de función ventricular izquierda y de presión arterial 
media (Tabla 26/10).

INDICACIONES PARA EL USO DE LA 
CATETERIZACIÓN DE LA ARTERIA 

PULMONAR

Desde su introducción en medicina intensiva en el aæo 1970, 
el catØter de arteria pulmonar se ha utilizado como mØtodo 
invasivo para el diagnóstico y el manejo de mœltiples proble-
mas clínicos en pacientes críticamente enfermos. El catØter 
se ha utilizado con � nes diagnósticos para diferenciar el 
edema agudo de pulmón cardiogØnico del no cardiogØnico y 
para determinar las bases � siológicas del shock y de la insu-
� ciencia cardiaca aguda. Desde el punto de vista terapØutico, 
se ha utilizado para guiar la administración de � uidos y de 
sustancias vasoactivas en pacientes con insu� ciencia cardiaca 
aguda y crónica, sepsis y SDRA, así como para el control de 
los procedimientos quirœrgicos mayores. Aunque la cateteri-
zación de la arteria pulmonar se ha empleado regularmente 
en estas indicaciones, existen pocos estudios clínicos que 
hayan establecido su utilidad, tanto en tØrminos de diagnóstico 
como de bene� cio terapØutico, e incluso recientemente se 
ha cuestionado considerablemente su empleo.

Connors y col. publicaron un estudio observacional sobre 
el empleo del catØter de arteria pulmonar en cinco hospitales 
universitarios de EE.UU. entre 1989 y 1994. En este estudio, 
la cateterización de la arteria pulmonar se asoció con un au-
mento de la mortalidad y de los costos asistenciales cuando se 
comparó con un grupo control de pacientes similares en los 
cuales el diagnóstico y el tratamiento fueron guiados sin el 
empleo del catØter. Un editorial sobre el trabajo, � rmado por 
Dalen y Bone, recomendó un estudio clínico multicØntrico, 
randomizado y controlado, para evaluar el empleo del catØter 
de arteria pulmonar en los pacientes críticos, y en caso de 

Tabla 26/10. Algoritmo simpli“  cado para el manejo hemodinámico.

Función ventricular < 60 mm Hg 60-100 mm Hg > 100 mm Hg

FEVI dinÆmica > 65% o IC > 
5 o SvO2 > 80%

FEVI adecuada 25-65% o IC 
2,2-5 o SvO2:55-80%

FEVI baja < 25% o IC < 2,2 o 
SvO2 < 55%

Estado hipotensivo hiper-
dinÆmico: (¿Sepsis?)
Vasopresores

Hipotensión.
Inmediato: � uidos y 
vasopresores. Si la POP es 
baja: � uidos; si la POP es alta: 
vasopresores

Hipoperfusión perifØrica: Si la 
POP es baja: � uidos; Si la POP 
es alta: inotrópicos

Estado normotensivo 
hiperdinÆmico:
Observar

Normal:
Observar

Hipovolemia
Si la POP es baja: � uidos
Alteracion de la contrac-
tilidad:
Si la POP es normal o alta: 
vasodilatadores

Estado hipertensivo 
hiperdinÆmico:
¿Control del dolor?, ¿Bloqueo 
�E adrenØrgico?

Hipertensión: Vasodilatadores

Hipovolemia?
Si la POP es baja: � uidos
Alteracion de la 
contractilidad: Si la 
POC es normal o alta: 
vasodilatadores.

FEVI: fracción de eyección ventricular izquierda; IC: Indice cardiaco; SvO2: Saturación de sangre venosa mezclada; POP: presión de 
oclusión pulmonar.
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no ser realizado, una moratoria en el empleo del catØter. Las 
consideraciones precedentes llevaron a la realización de una 
Conferencia de Consenso sobre el tema, auspiciada por la 
Society of Critical Care Medicine, que se llevó a cabo en 
Chicago, EE.UU., en diciembre de 1996, y que fue publicada 
en el Vol. 5, N”3, de New Horizons.

El proceso para establecer el grado de evidencia y graduar las 
respuestas a las cuestiones planteadas en la Conferencia siguió 
la metodología propuesta por Sackett y col. (Chest: 95:2(Suppl)
S2; 1989), tal como se indica en la Tabla 26/11.

Los resultados de la Conferencia de Consenso se indican 
a continuación.

I.- ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES
Pregunta I A:  
 ¿Permite el manejo con el catØter de arteria pulmonar 

mejorar el pronóstico en pacientes con infarto de mio-
cardio complicado por hipotensión progresiva o shock 
cardiogØnico?

Respuesta: Si; Grado: E
Basado en la opinión de los expertos, el manejo guiado por 

el catØter de arteria pulmonar puede ser bene� cioso para los 
pacientes con infarto agudo de miocardio, complicado con 
hipotensión progresiva o shock cardiogØnico. Sin embargo, 
no existen pruebas concluyentes de que esta conducta mejore 
la evolución en esta población de pacientes. Son necesarias 
nuevas investigaciones para determinar si los pacientes que 
son sometidos a cateterización de la arteria pulmonar presentan 
mejor pronóstico que aquellos manejados con modalidades 
diagnósticas menos invasivas.
Pregunta I B:
  ¿Permite el manejo con el catØter de arteria pulmonar me-

jorar el pronóstico en pacientes con infarto de miocardio 
con complicaciones mecÆnicas?

Respuesta: Si, Grado: E
El empleo del catØter de arteria pulmonar puede ser œtil 

en pacientes con infarto agudo de miocardio asociado con 
complicaciones mecÆnicas. Se necesitan nuevas investigaciones 
para establecer si los pacientes sometidos a esta modalidad 
diagnóstica tienen mejor evolución que aquellos sometidos 
a modalidades diagnósticas menos invasivas, tales como la 
ecocardiografía.
Pregunta I C:

 ¿Permite el manejo con el catØter de arteria pulmonar me-
jorar el pronóstico en pacientes con infarto del ventrículo 
derecho?

Respuesta: Si; Grado: E.
El empleo del catØter de arteria pulmonar puede ayudar 

al tratamiento con expansión de volumen y al soporte far-
macológico de los pacientes hipotensos con infarto agudo 
del ventrículo derecho. Se necesitan nuevas investigaciones 
para determinar si estos pacientes tienen mejor evolución que 
aquellos manejados con mØtodos menos invasivos.
Pregunta I D:
 ¿Permite el manejo con el catØter de arteria pulmonar 

mejorar el pronóstico en pacientes con insu� ciencia car-
diaca congestiva refractaria?

Respuesta: Incierto; Grado: D.
El catØter de arteria pulmonar puede ser œtil en el manejo 

de pacientes con formas severas o progresivas de insu� ciencia 
cardiaca congestiva. Se necesitan nuevas investigaciones 
para establecer si estos pacientes presentan mejor evolución 
con esta conducta que cuando son manejados con medios 
menos invasivos.

El estudio ESCAPE estuvo destinado a evaluar el rol del 
empleo del catØter de arteria pulmonar en cuanto a seguridad 
y posibilidad de mejoría de la evolución clínica en pacien-
tes hospitalizados con síntomas severos y recurrentes de 
insu� ciencia cardiaca. El estudio comprobó que la adición 
del catØter a una evaluación clínica adecuada aumenta la 
posibilidad de anticipar eventos adversos, pero no afecta la 
mortalidad global ni la incidencia de hospitalización. Los 
autores concluyen que �en pacientes con signos y síntomas 
de congestión que no se resuelven con terapØutica inicial, 
la consideración del monitoreo con catØter de arteria pul-
monar en centros con experiencia parece razonable si la 
información puede guiar futuras elecciones terapØuticas. En 
vista de la información relativa a los efectos deletØreos de la 
terapØutica intravenosa con inotrópicos, el catØter puede ser 
utilizado para guiar la terapØutica en pacientes en los cuales 
se utilizarÆn estas drogas�.
Pregunta I E:
 ¿Permite el manejo con el catØter de arteria pulmonar 

mejorar el pronóstico en pacientes con hipertensión pul-
monar?

Respuesta: Incierto; Grado: E.
 El catØter de arteria pulmonar puede ser œtil para el 

diagnóstico y para guiar la terapØutica vasodilatadora en 
pacientes con hipertensión pulmonar. Se necesitan nuevas 
investigaciones para establecer si estos pacientes podrían 
tambiØn ser manejados en forma efectiva con mØtodos menos 
invasivos.
Pregunta I F:
 ¿Permite el manejo con el catØter de arteria pulmonar me-

jorar el pronóstico en pacientes con shock o inestabilidad 
hemodinÆmica?

Respuesta: Incierto; Grado: E.
El catØter de arteria pulmonar puede ser œtil en el manejo 

de pacientes con shock que no responden a la resucitación 
con � uidos y al empleo de vasopresores. Se necesitan ensa-
yos clínicos para determinar en quØ medida el manejo de las 
diversas formas de shock con el catØter de arteria pulmonar 
conduce a una mejor evolución que el manejo con mØtodos 
menos invasivos de monitoraje.

II.- PERIODO PERIOPERATORIO
Pregunta II A:
 ¿Permite el manejo con el catØter de arteria pulmonar 

Tabla 26/11. Grado de respuesta a las 
preguntas y niveles de evidencia.

Grado de respuesta a las preguntas
     A
     B
     C
     D
     E

Soportado por al menos dos investigaciones de nivel I
Soportado por al menos una investigación de nivel I
Soportado solamente por investigaciones de nivel II
Soportado por al menos una investigación de nivel III
Soportado por evidencias de nivel IV o V

Nivel I

Nivel II

Nivel III

Nivel IV

Nivel V

Grandes ensayos randomizados con resultados 
� rmes, y riesgo bajo de error falso 
positivo (�D) o falso negativo (�E)
Pequeæos estudios randomizados con resultados 
inciertos; riesgo moderado a elevado de
errores falso positivos o negativos
Estudios no randomizados, con controles 
contemporÆneos
Estudios no randomizados, con controles 
históricos y opinión de expertos
Series de casos, estudios no controlados, y 
opinión de expertos

Grados de evidencia
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reducir las complicaciones perioperatorias y la mortalidad 
en los pacientes sometidos a cirugía cardiaca?

Respuesta: Pacientes de bajo riesgo: No; Grado: C
Pacientes de alto riesgo: Incierto; Grado: C.
Hasta que nuevos datos demuestren lo contrario, el em-

pleo rutinario del catØter de arteria pulmonar no parece ser 
necesario en pacientes con bajo riesgo sometidos a cirugía 
cardiaca. El catØter de arteria pulmonar puede ser œtil en 
pacientes con alto riesgo, especialmente en aquellos con dis-
función ventricular izquierda importante. Se necesitan nuevas 
investigaciones para determinar en quØ medida los pacientes 
manejados con este catØter tienen mejor evolución cuando 
son sometidos a cirugía de revascularización miocÆrdica, que 
aquellos manejados con mØtodos menos invasivos.
Pregunta II B:
¿Permite el manejo de rutina con el catØter de arteria pulmonar 

reducir las complicaciones perioperatorias y la mortalidad 
en pacientes sometidos a cirugía vascular perifØrica?

Respuesta: Reducción de complicaciones: Si; Grado: D.
Reducción de la mortalidad: Incierto; Grado: D.
El empleo del catØter de arteria pulmonar podría reducir 

las complicaciones en pacientes sometidos a cirugía vascu-
lar perifØrica. Se necesitan nuevos estudios para con� rmar 
que dicha reducción de las complicaciones es real, y para 
determinar los efectos del catØter sobre la evolución, espe-
cialmente en relación a la mortalidad.
Pregunta II C:
¿Permite el manejo con el catØter de arteria pulmonar redu-

cir las complicaciones perioperatorias y la mortalidad en 
pacientes sometidos a cirugía de la aorta?

Respuesta: Pacientes de bajo riesgo: Incierto; Grado: B.
Pacientes de alto riesgo: Si; Grado: E.
El catØter de arteria pulmonar puede ser œtil en el manejo 

de algunos pacientes sometidos a cirugía de la aorta, aunque 
estudios recientes han identi� cado una población de pacientes 
que pueden ser monitorizados en forma segura con mØtodos 
menos invasivos. Se necesitan nuevos estudios para determinar 
si el catØter de arteria pulmonar puede mejorar la evolución 
� nal de pacientes sometidos a cirugía de la aorta.
Pregunta II D: 

¿Permite el manejo rutinario con el catØter de arteria pul-
monar reducir las complicaciones perioperatorias y la 
mortalidad en los pacientes ancianos?

Respuesta: No; Grado: E.
El empleo perioperatorio de rutina del catØter de arteria 

pulmonar no parece apropiado cuando la indicación se basa 
exclusivamente en la edad del paciente. Se necesitan nuevos 
estudios para de� nir el rol adecuado del catØter de arteria 
pulmonar en los pacientes geriÆtricos.

Sandham y col., para el Canadian Critical Care Clinical 
Trials Group, realizaron en el aæo 2003 un estudio randomizado 
destinado a comparar la terapØutica dirigida a objetivos guiada 
por catØter de arteria pulmonar con el cuidado estÆndar sin el 
uso del catØter, en sujetos con alto riesgo mayores de 60 aæos 
de edad, con un ASA clase III o IV, que fueron sometidos 
a cirugía mayor urgente o electiva, seguida por una estadía 
en terapia intensiva. El estudio incluyó 3.803 pacientes, de 
los cuales 1.994 fueron randomizados. El estudio no mostró 
bene� cios con la terapØutica dirigida por el catØter de arte-
ria pulmonar en esta población de pacientes, pero tampoco 
demostró un aumento del riesgo con su empleo. 
Pregunta II E:
 ¿Permite el manejo rutinario con el catØter de arteria pul-

monar reducir las complicaciones perioperatorias y la 
mortalidad en los pacientes sometidos a procedimientos 

neuroquirœrgicos?
Respuesta: Incierto; Grado: E.

Hasta disponer de mayores datos, es imposible establecer 
el impacto del empleo del catØter de arteria pulmonar sobre 
las complicaciones y la mortalidad en pacientes sometidos 
a procedimientos neuroquirœrgicos. Sin embargo, el empleo 
del catØter de arteria pulmonar para monitorizar y tratar el 
embolismo gaseoso en este grupo de pacientes no parece 
ser apropiado.
Pregunta II F:
 ¿Permite el manejo rutinario con el catØter de arteria 

pulmonar reducir las complicaciones y la mortalidad en 
pacientes con preeclampsia?

Respuesta: No; Grado: E.
Los datos disponibles no soportan el empleo del catØter 

de arteria pulmonar en las pacientes con preeclampsia no 
complicada. Algunos expertos indican que su empleo puede 
ser œtil en el manejo de pacientes con preeclampsia severa 
asociada con oliguria que no responde a la administración 
de � uidos; edema pulmonar o hipertensión resistente. 

III.- TRAUMA
Pregunta III A:
 ¿Permite el empleo del catØter de arteria pulmonar alterar 

el diagnóstico y mejorar la evolución funcional en los 
pacientes con injuria traumÆtica?

Respuesta: Si; Grado: E.
Basado en la opinión de los expertos, el catØter de arteria 

pulmonar podría ser œtil en pacientes seleccionados con trauma, 
a los efectos de: a) evaluar la performance cardiovascular de 
base, b) dirigir la terapØutica cuando el monitoraje no inva-
sivo es inadecuado o insu� ciente, c) evaluar la respuesta a la 
resucitación, d) disminuir la injuria secundaria en presencia de 
trauma de crÆneo severo o injuria aguda de la mØdula espinal 
en presencia de politraumatismo, e) aumentar la exactitud 
diagnóstica y terapØutica en presencia de complicaciones 
tales como SDRA severo, oliguria/anuria progresiva, injuria 
de miocardio, insu� ciencia cardiaca o injuria tØrmica mayor, 
f) establecer la futilidad del tratamiento. 
Pregunta III B:
 ¿Permite el empleo del catØter de arteria pulmonar alterar 

la mortalidad en los pacientes con injuria traumÆtica?
Respuesta: Incierto; Grado: B.

Basado en la opinión de los expertos, el catØter de arteria 
pulmonar sería œtil en pacientes seleccionados tales como los 
indicados en la Pregunta III A. Sin embargo, se recomienda 
evaluar otras tecnológicas alternativas tales como la tonometría 
gÆstrica, la bioimpedancia torÆcica y la ecocardiografía.

Friese y col., realizando un anÆlisis del National Trauma 
Data Bank de EE.UU., incluyendo 53.312 pacientes, con-
cluyen que los pacientes manejados con catØter de arteria 
pulmonar estÆn mÆs severamente traumatizados y tienen 
una mayor mortalidad. Sin embargo, los pacientes con un 
Escore de Severidad de Injuria entre 25 y 75, que arriban en 
shock severo, y los pacientes ancianos, tienen un bene� cio 
en tØrminos de sobrevida cuando se manejan con catØter de 
arteria pulmonar. 

IV.- SEPSIS, SHOCK SÉPTICO
Pregunta IV:
 ¿Permite el empleo del catØter de arteria pulmonar, mediante 

la orientación de la terapØutica, mejorar la evolución en 
pacientes con sepsis o shock sØptico?

Respuesta: Incierto; Grado: D.
El catØter de arteria pulmonar puede ser œtil en pacientes 
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con shock sØptico que no han respondido a una resucitación 
agresiva inicial con � uidos y dosis bajas de inotrópicos o 
vasoconstrictores. Es necesario evaluar varias estrategias 
terapØuticas para la sepsis y el shock sØptico en estudios 
prospectivos, controlados y randomizados. Se deben de� nir 
adecuadamente los grupos, en función del origen de la sepsis, 
la severidad de la enfermedad y la presencia de disfunción 
orgÆnica. Se deberÆn realizar estudios comparativos del ma-
nejo con el catØter de arteria pulmonar en relación con el 
manejo con mØtodos no invasivos.

V.- DISPONIBILIDAD DE OX˝GENO 
SUPRANORMAL 
Pregunta V A:
 ¿Permiten las intervenciones hemodinÆmicas destinadas 

a aumentar la disponibilidad de oxígeno sistØmico has-
ta valores supranormales, comenzadas luego del inicio 
de la respuesta in� amatoria sistØmica y la consiguiente 
disfunción orgÆnica por sepsis, trauma o complicaciones 
posoperatorias, mejorar la función orgÆnica o la sobrevi-
da?

Respuesta: Incierto; Grado: B.
No es recomendable el empleo de medidas terapØuticas 

guiadas por el catØter de arteria pulmonar, destinadas a aumen-
tar la disponibilidad de oxígeno en pacientes con respuesta 
in� amatoria sistØmica o falla orgÆnica, hasta disponer de 
estudios controlados de� nitivos que avalen esta conducta. 
Pregunta V B:
 ¿Permite el empleo de intervenciones hemodinÆmicas 

orientadas por el catØter de arteria pulmonar, y destinadas 
a aumentar la disponibilidad de oxígeno hasta niveles 
supranormales previamente a las cirugías de alto riesgo, 
disminuir la incidencia de disfunción orgÆnica en el po-
soperatorio y mejorar la sobrevida?

Respuesta: Incierto; Grado: C.
Se necesitan nuevas investigaciones antes de poder re-

comendar en forma absoluta el empleo de intervenciones 
hemodinÆmicas destinadas a aumentar la disponibilidad 
de oxígeno a niveles supranormales antes de la cirugía de 
alto riesgo. Los estudios deben asegurar la presencia de una 
función cardiovascular equivalente en los grupos control y 
protocolo antes de la randomización. 

VI.- INSUFICIENCIA RESPIRATORIA 
Pregunta VI A:
 ¿Permite el empleo del catØter de arteria pulmonar alterar 

el diagnóstico y el tratamiento en pacientes con insu� -
ciencia respiratoria?

Respuesta: Si; Grado: E.
El catØter de arteria pulmonar puede alterar el tratamiento 

y corregir el diagnóstico en pacientes con insu� ciencia 
respiratoria. El rol óptimo del catØter como dispositivo 
para el diagnóstico y monitoraje en diferentes tipos de 
insu� ciencia respiratoria, tales como aguda o crónica e 
hipoxØmica o falla ventilatoria, no ha sido claramente de� -
nido. Se necesitan nuevas investigaciones para determinar 
el rol del catØter y las modalidades menos invasivas, tales 
como la ecocardiografía en pacientes con distintos tipos 
de falla respiratoria.
Pregunta VI B:
 ¿Permite el empleo del catØter de arteria pulmonar guiar 

la terapØutica y alterar la evolución en los pacientes con 
insu� ciencia respiratoria?

Respuesta: Incierto; Grado: E.
Los pacientes con SDRA que estÆn hipotensos o que tienen 

evidencias de mala perfusión orgÆnica pueden bene� ciarse 
con el empleo del catØter de arteria pulmonar. Los pacientes 
con SDRA que estÆn hemodinÆmicamente estables pero que 
son refractarios a la terapØutica con diurØticos, tambiØn se 
pueden bene� ciar. 

No existen evidencias de� nitivas sobre los bene� cios o 
riesgos que implica el empleo del catØter de arteria pulmonar 
en pacientes con falla respiratoria. 

Recientemente, el ARDSnet concluyó un trabajo en el 
cual se comparó el catØter de arteria pulmonar con el catØter 
venoso central para guiar el tratamiento en pacientes con 
injuria pulmonar aguda. Se evaluaron alrededor de 1.000 
pacientes, y se comprobó que la terapØutica guiada por catØter 
de arteria pulmonar no mejoró la sobrevida ni la función 
orgÆnica pero se asoció con mÆs complicaciones que la te-
rapØutica guiada por catØter venoso central. La mayoría de 
los pacientes enrolados pertenecían a unidades de cuidados 
intensivos mØdicos, y se excluyeron especí� camente pa-
cientes con enfermedad pulmonar obstructiva o restrictiva 
severa, aquellos que recibían hemodiÆlisis, y aquellos con 
insu� ciencia cardiaca asociada. 

CONCLUSIONES
Existen grandes variaciones internacionales en el uso del 
catØter de arteria pulmonar. Estas variaciones tambiØn se 
hacen evidentes en distintas instituciones. En un estudio eu-
ropeo reciente (subestudio SOAP: Sakr y col.), la incidencia 
total de su uso alcanzó al 15,3% en cualquier momento de la 
estadía en UTI; en el estudio de Connors y col., en EE.UU., 
en cambio, la incidencia de uso, considerando solamente 
aquellos pacientes que recibieron el catØter en las primeras 
24 horas de estadía, alcanzó al 38%. Ello plantea la posibi-
lidad que en EE.UU. exista un sobreuso del catØter, con los 
consiguientes perjuicios. En el estudio europeo citado, el 
uso del catØter no se asoció con un pronóstico peor cuando 
se realizaron los ajustes por patologías asociadas. 

Una serie de estudios evaluados hasta el presente no han 
podido demostrar que el empleo del catØter de arteria pulmonar 
se asocie con un bene� cio demostrable en la evolución de 
los pacientes críticos. Segœn Pinsky y Vincent, esta falta de 
bene� cios probablemente re� eje la falta de ensayos clínicos 
controlados de algoritmos de tratamiento que incluyan datos 
especí� cos obtenidos con el catØter en dichos algoritmos. 
Es de notar que ninguno de los estudios examina la evolu-
ción utilizando los datos derivados del catØter en un plan de 
tratamiento de� nido; meramente evaluan en que medida la 
presencia del catØter altera la evolución. �La falta de prue-
bas de un bene� cio no es igual a la prueba de una falta de 
bene� cios�. La cuestión no es en quØ medida la inserción 
de un catØter de arteria pulmonar mejora el pronóstico sino 
en que medida los datos obtenidos del catØter, como parte 
integral del monitoreo y manejo del paciente crítico, mejoran 
la evolución. Ningœn dispositivo de control, independien-
temente de lo exacto y seguro que sea, mejora la evolución 
excepto que su uso estØ asociado con un plan de tratamiento 
especí� co que reconocidamente mejore la evolución. 

Recientemente, Rivers y col. han demostrado que una te-
rapØutica precoz destinada a lograr una alta disponibilidad de 
oxígeno en los pacientes con sepsis y shock sØptico se asocia 
con una mejoría signi� cativa en la sobrevida. El trabajo se 
realizó en unidades de emergencia, en las cuales se tomó como 
punto de resucitación adecuada el lograr en las primeras seis 
horas de asistencia del paciente una presión venosa central 
entre 8 y 12 mm Hg, una presión arterial media mayor de 
65 mm Hg, un volumen minuto urinario mayor de 0,5 mL/
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kg/h, y como carÆcter diferencial con el grupo control, una 
saturación venosa en la vena cava superior (SvcO2) obtenido a 
travØs de un catØter de presión venosa central mayor de 70%. 
El cambio fundamental con las modalidades anteriores de 
terapØutica orientada por la evaluación hemodinÆmica surge 
de la evaluación de la SvcO2, como índice de la adecuación 
del volumen minuto cardiaco. 

Una recomendación aceptable es que en la mayoría de 
los pacientes críticos, la terapØutica se inicie en base a los 
datos clínicos y a mØtodos no invasivos de diagnóstico, ya 
que una respuesta favorable puede con� rmar la exactitud de 
dicho diagnóstico. En caso de que el shock persista a pesar 
de una adecuada resucitación inicial con � uidos, o que en 
presencia de normotensión, persistan marcadores indirectos 
de una inadecuada perfusión tisular, tales como taquicardia, 
acidosis lÆctica, alteración del estado mental, o disminución 
del volumen minuto urinario, Pinsky y Vincent sugieren el 
empleo del algoritmo descrito en la Fig. 26/40.

MONITORAJE HEMODIN`MICO NO INVASIVO

Bioimpedancia elØctrica del tórax
Uno de los mØtodos mÆs populares dentro de las tecnologías 
no invasivas para el monitoraje hemodinÆmico, se basa en 
la información generada como ondas a partir de la bioim-
pedancia elØctrica del tórax, conocida en inglØs por la sigla 
TEB. El estudio de las ondas derivadas a partir de la TEB se 
conocen colectivamente como el terreno de la cardiografía 
de impedancia. 

Teoría. La teoría de la TEB se basa en la idea de que el tórax 

humano es elØctricamente un conductor no homogØneo. 
En la TEB, la interfaz entre el paciente y el transductor 

se realiza a travØs de una serie de electrodos de super� cie 
descartables que proveen la conexión para medir la corriente 
que � uye en una dirección paralela a la columna. A � n de 
eliminar la impedancia entre la piel y los electrodos, todos los 
equipos modernos utilizan un sistema tetrapolar de electrodos, 
separando la corriente introducida de las vías de sensado. 
Un grupo de electrodos de super� cie colocados en la parte 
superior del abdomen y del cuello, constituyen la fuente y 
amortiguadores de una corriente de magnitud constante, de 
alta frecuencia que provee una cobertura homogØnea del 
tórax con un campo elØctrico de alta frecuencia.

Los rangos de frecuencia y amplitud típicos de la co-
rriente de medición de la TEB son: 50 kHz<f<100 kHz y 
0,2 mA<IHF<5 mA. Esta corriente produce un voltaje de 
alta frecuencia a travØs del tórax, directamente proporcional 
a la TEB. El voltaje es sensado por los dos pares de elec-
trodos colocados en el comienzo del tórax, la línea que lo 
separa del cuello, y el � nal del tórax, a nivel del apØndice 
xifoides. Estos electrodos de sensado tambiØn detectan la 
seæal de ECG. La �Z� es la resistencia elØctrica o impedancia 
del tórax a esta corriente de alta frecuencia y de muy baja 
magnitud, y es indirectamente proporcional al contenido de 
� uido en la cavidad torÆcica. La tecnología de TEB convierte 
a la medición de la resistencia elØctrica Z del tórax en una 
serie de parÆmetros relacionados con diferentes fenómenos 
y funciones � siológicas.

Los cambios de TEB (delta Z) son producidos por los 
cambios de los � uidos en el interior del tórax relacionados 

SvO2: saturación de oxígeno de sangre venosa mezclada; SaO2: saturación arterial de oxígeno; ERO2: tasa de extracción de oxígeno; PEEP: presión 
positiva de � n de espiración; VO2: consumo de oxígeno

Fig. 26/40.- Algoritmo para la toma de decisiones en cuanto a la colocación del catéter de arteria pulmonar en 
pacientes críticos (Pinsky M., Vincent J.).

Resucitar con �uidos hasta una
presión arterial media >  65 mm Hg

Evaluar SvO 2

Normal (�• 70%) Baja (< 65%) 

Control SaO 2

Baja
(hipoxemia)

Normal (95%) 
(aumentada ERO 2)

Terapia con oxígeno 
Aumentar PEEP 

˝ndice cardíaco 

Alto
(>2,5 L/min/m 2)

Bajo
(<2,5 L/min/m 2)

Hemoglobina 

>8 g/dL 
Dolor, ansiedad, estrØs (alto VO2)

Analgesia-sedación

<8 g/dL 
Anemia

Transfusión de sangre 

Presión capilar pulmonar 

>18 mm Hg 
Disfunción miocÆrdica 

Dobutamina

<18 mm Hg 
Hipovolemia

Fluidos
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con: 1) cambios basales lentos en los niveles de � uidos en 
los compartimientos intravascular, intraalveolar e intersticial 
del tórax, como resultado de los cambios de volumen, cam-
bios posturales o edema, 2) cambios cíclicos del volumen 
de sangre intravascular producidos por la respiración, y 3) 
cambios volumØtricos y de velocidad de la sangre en la aorta 
producidos por la función de bombeo del corazón.

Puesto que el pulmón estÆ lleno fundamentalmente con 
aire y es de baja conductancia para la corriente elØctrica, la 
mayor parte del � ujo de corriente se origina en el corazón y 
los grandes vasos. Como la aorta y la vena cava atraviesan la 
cavidad torÆcica, actœan como conductos naturales de menor 
resistencia al � ujo de la corriente generada. Puesto que el 
plasma es el material con mayor conductividad elØctrica en el 
tórax (plasma - R = 65 Ohms/cm3; sangre total - 130 Ohms/
cm3; grasa y pulmones - 300-500 Ohms/cm3), los grandes 
vasos conducen mÆs del 50 % de la corriente medida.

Por lo tanto, la magnitud de los cambios cardiovasculares 
en la TEB (dZ/dt), o sea la primer derivada de la impedan-
cia, es una imagen del � ujo sanguíneo en la aorta. Su valor 
mÆximo [(dZ/dt)max] es proporcional al � ujo pico de sangre 
en la aorta. La magnitud mÆxima de la segunda derivada 
de la impedancia es un re� ejo de la aceleración mÆxima de 
la sangre en la aorta y por tanto una medida del verdadero 
estado inotrópico. Los puntos en el tiempo del ECG y de 
dZ/dt permiten medir el intervalo de tiempo sistólico tal 
como el tiempo de eyección ventricular (VET) y el período 
preeyectorio (PEP).

Aplicaciones. La bioimpedancia elØctrica torÆcica tiene 
una serie de ventajas obvias. En adición a ser no invasiva, sin 
riesgos y poco costosa, los parÆmetros derivados de la TEB 
pueden ser adquiridos en forma continua, latido a latido. Por 
otra parte, la adquisición de los datos no requiere la asistencia 
de un operador, siendo los mismos altamente reproducibles 
e independientes del operador. La onda generada por TEB 
contiene mucha mÆs información en relación a la función 
cardiovascular que la obtenida por el electrocardiograma 
estÆndar. 

Los parÆmetros que se pueden medir por TEB incluyen 
el volumen de eyección, se puede estimar el volumen � uido 
central, medir los intervalos de los tiempos cardiacos y los 
índices de contractilidad.

Los empleos clínicos de la TEB incluyen la determinación 
del volumen minuto cardiaco, la realización del monitoraje 
hemodinÆmico, la evaluación de la función diastólica, la rea-
lización del Tilt test, contribuir a evaluar los tests de ejercicio, 
monitorizar el rechazo del trasplante cardiaco, y diferenciar 
los estados de alto y bajo � ujo en situaciones tales como la 
sepsis, la deshidratación y el shock cardiogØnico. 

Si bien la cardiografía de impedancia es muy œtil en una 
serie de situaciones clínicas, tiene varias limitaciones que se 
deben conocer. Cualquier situación que cree interferencias 
dentro del sistema afectarÆ el volumen de eyección y las otras 
mediciones. La obesidad severa y el contacto inadecuado 
de los electrodos con la piel tambiØn producen mediciones 
inexactas. Se debe utilizar una información antropomór� ca 
para atemperar la in� uencia de estos factores. La regurgi-
tación aórtica puede producir estimaciones anormalmente 
altas del volumen de eyección. Las frecuencias cardiacas 
extremas (>140 o < 40) producen resultados inadecuados. La 
presencia de marcapasos o ritmos naturales que di� culten la 
identi� cación de la morfología del QRS producen cÆlculos 
falsos. Si bien se requiere cierto nivel de experiencia para 
interpretar correctamente los resultados, esta tecnología es 
mÆs fÆcil de aprender que la ecocardiografía.

Ecocardiogra� a transesofÆgica
La ecocardiografía transesofÆgica (TEE) se utiliza como una 
herramienta de monitoreo y en la actualidad estÆ ganando 
amplio espacio en la evaluación de los pacientes en terapia 
intensiva. El TEE bidimensional provee imÆgenes adecuadas 
del corazón y de los grandes vasos, y estÆ bien establecido 
su rol en la evaluación de la función valvular, la contractili-
dad ventricular, y la función diastólica ventricular izquierda. 
Combinando la visión en dos dimensiones con un estudio 
Doppler continuo o pulsÆtil, el TEE es capaz de brindar 
información respecto a la presión en las cÆmaras cardia-
cas, los gradientes de presión transvalvulares y el volumen 
minuto cardiaco. En un estudio reciente Oh sugirió que la 
ecocardiogra� a es un �catØter de Swan Ganz potencialmente 
no invasivo�, aunque asumiendo que el catØter es la tØcnica 
de referencia. La medición del volumen minuto cardiaco 
por TEE tiene sus limitaciones; el consenso general es que 
es muy dependiente del operador y es menos exacta que la 
determinación realizada por la tØcnica de termodilución. Si 
bien el catØter de Swan Ganz es superior en la determinación 
de las presiones, � ujos y resistencias, se acepta que el TEE 
provee un adecuado per� l del tamaæo ventricular izquierdo, 
la fracción de eyección, los cambios de Æreas y la fracción de 
acortamiento. No es posible medir estos índices de función 
sistólica con el catØter de Swan Ganz. En la Tabla 26/12 se 
indican los datos hemodinÆmicos en relación a la posibilidad 
y con� abilidad de su medición con el catØter de Swan Ganz 
y con el ecocardiograma transesofÆgico. 

Doppler esofÆgico
La tØcnica de Doppler esofÆgico estÆ basada en la medición 
de la velocidad del � ujo sanguíneo en la aorta descendente por 
medio de un trasductor Doppler (4 MHz en forma contínua o 
5 MHz en onda pulsada, de acuerdo con el tipo de dispositivo) 
colocado en el extremo de un � broscopio � exible. El � broscopio 
debe ser introducido por vía oral en pacientes anestesiados 
y ventilados mecÆnicamente. Luego de su introducción, el 
mismo es avanzado hasta que su extremo se localiza aproxi-
madamente a nivel torÆcico medio; luego es rotado de modo 
que el trasductor enfrente a la aorta y se obtenga una seæal 
característica de velocidad de � ujo en la arteria.

La medición del volumen de eyección utilizando el 
Doppler esofÆgico se deriva del principio de medición del 
volumen de eyección en el tracto de salida del ventrículo 
izquierdo utilizando el eco y Doppler trastorÆcico. Se 
requieren varias asunciones para transpolar este algorit-
mo a partir del � ujo de salida ventricular hacia la aorta 
descendente: adecuada medición del � ujo sanguíneo en 
la aorta descendente, un per� l de velocidad plano en la 
aorta descendente, una estimación del Ærea de sección 
cercana al valor medio durante la sístole, una división 
constante del � ujo sanguíneo entre la aorta descendente 
(70%) y el tronco braquiocefÆlico y las arterias coronarias 
(30%), y � nalmente, un � ujo diastólico despreciable en 
la aorta descendente. 

Recientemente, un estudio multicØntrico comparó mœltiples 
tØcnicas con el Doppler esofÆgico para la determinación 
del volumen minuto cardiaco. Se encontró una adecuada 
correlación entre las tØcnicas de termodilución y Doppler 
esofÆgico (r = 0,95), con una subestimación sistemÆtica 
pequeæa cuando se utiliza el Doppler. Estos hallazgos 
con� rman que el Doppler esofÆgico puede proveer una 
estimación clínicamente œtil, y por un mØtodo no invasivo, 
del volumen minuto cardiaco. 
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MØtodos utilizando el principio de Fick
En 1870, Fick describió el primer mØtodo para estimar el 
volumen minuto cardiaco en humanos. Fick postulaba que el 
oxígeno que llega a los alvØolos pulmonares es enteramente 
transferido a la sangre. Por lo tanto, el volumen minuto car-

Fig. 26/41. Principio de la determinación del volumen 
minuto cardiaco por el análisis del contorno de la onda 

de pulso utilizando el sistema PICCOplus.

Fig. 26/42. Sistema PICCOplus de evaluación hemodinámica no invasiva.

diaco puede ser calculado como la relación entre el consumo 
de oxígeno (VO2) y la diferencia arteriovenosa de oxígeno 
(AVDO2). Esta estimación es adecuada cuando el estado 
hemodinÆmico es su� cientemente estable como para permitir 
una difusión constante de gas durante el tiempo de trÆnsito 
medio de la sangre a travØs de los pulmones.

Los dispositivos que miden el consumo de oxígeno, tales 
como el Delta-Trach (Datex, Finland) utilizado para la rea-
lización de la calorimetría indirecta, pueden ser utilizados 
para calcular el volumen minuto cardiaco. Sin embargo, esta 
tØcnica tiene una serie de limitaciones prÆcticas: requiere 
la colocación de catØteres en venas centrales y arterias para 
obtener muestras de sangre a � n de computar la AVDO2; y 
no pueden ser utilizados en pacientes ventilados con una 
FiO2 mayor de 60% debido a que el sistema paramagnØ-
tico de sensado de oxígeno tiene escasa exactitud en estas 
condiciones.

El principio de Fick puede ser aplicado a cualquier gas 
que difunda a travØs del pulmón, incluyendo el dióxido de 
carbono. Un nuevo monitor llamado NICO (Novametrix 
Medical Systems, Inc.) estÆ basado en la aplicación del prin-
cipio de Fick al dióxido de carbono, permitiendo estimar el 
volumen minuto cardiaco en forma no invasiva, utilizando 
la reventilación con un dispositivo descartable especí� co. 

       CatØter de Swan-Ganz                   Ecocardiogra� a transesofÆgica
ParÆmetro

SvO2
Presión venosa central
Presión arterial pulmonar

Presión capilar pulmonar

Indice cardiaco
Volumen de eyección
Resistencia sistØmica
Resistencia pulmonar
Volumen de � n de diÆstole VD
Fracción de eyección VD
Volumen de � n de diÆstole VI
Fracción de eyección VI
Cambio de Ærea fraccional VI
Fracción de acortamiento VI
Delta volumen de eyección
Función valvular
Respuesta a � uidos
Función diastólica

Posibilidad

Si
Si
Si

Si

Si
Si
Si
Si
Si
Si
No
No
No
No
No
No
Si
No

Con� abilidad

+++
+++
+++

++

+++
+++
+++
+++

+
+

+

Posibilidad

No
No

Si, en presencia de 
insu� ciencia tricuspídea

Si, en presencia de 
insu� ciencia mitral

Si
Si
Si
Si
Si
Si
Si
Si
Si
Si
Si
Si
Si
Si

Con� abilidad

++

+

+
+
+
+
+
+

++
++

+++
+++
+++
+++
+++
+++

Tabla 26/12. Posibilidad y con“  abilidad de la determinación de datos hemodinámicos con el catéter de Swan Ganz y 
con la ecocardiogra“ a transesofágica
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El monitor consiste en un sensor de dióxido de carbono, un 
sensor descartable de � ujo aØreo y un oxímetro de pulso. 
El VCO2 se calcula a partir de la ventilación minuto y su 
contenido en dióxido de carbono, mientras que el CaCO2 es 
estimado a partir del CO2 de � n de expiración (etCO2).

El aumento del shunt intrapulmonar y la inestabilidad 
hemodinÆmica, frecuentes en los pacientes críticos, es pro-
bable que alteren la precisión de la estimación del volumen 
minuto cardiaco por el monitor NICO. El primer estudio de 
validación estableció una falta de correlación entre la medida 
del volumen minuto cardiaco utilizando la termodilución 
y el NICO. Estas investigaciones concluyen que la tØcni-
ca no es lo su� cientemente adecuada como para sustituir 
la termodilución. Por otra parte, si bien el mØtodo permite 
estimar el volumen minuto cardiaco, no permite evaluar la 
precarga, postcarga ni el transporte de oxígeno, limitando 
su aplicabilidad en los pacientes críticos. 

Volumen minuto determinado por el anÆlisis del contorno 
de la onda de pulso 
La onda de pulso de presión aórtica resulta de la interacción 
entre el volumen de eyección y las características mecÆnicas 
del Ærbol arterial. Los mØtodos que analizan el contorno de 
pulso utilizan la forma de la onda de presión como un input 
para un modelo de la circulación sistØmica a � n de predecir 
el � ujo en un momento. La onda de presión no es obtenida 
de la aorta sino de una arteria perifØrica (radial o femoral) 
(Fig. 26/41).

Los valores atribuidos a los parÆmetros del modelo (las 
características de resistencia, compliance e impedancia) son 
inicialmente estimados de acuerdo al sexo y edad del pa-
ciente, y a partir de la onda de pulso. Luego son re� nadas a 
travØs de una calibración utilizando una tØcnica de dilución 
traspulmonar cuando se utiliza el dispositivo PiCCO (Pulsion 
Medical Systems, Germany) (Fig. 26/42) o de dilución de 
cloruro de litio con el PULSECO (LiDCOP Ltd, UK).

Varios estudios han comparado el volumen minuto car-
diaco medido utilizando la termodilución con el contorno de 
pulso, y hallaron una adecuado correlación entre los valores 
obtenidos utilizando ambas tØcnicas. Sin embargo, los pa-
cientes que tiene una onda de pulso arterial mal de� nida o 
que presentan arritmias deben ser excluidos debido a que el 
mØtodo de contorno de pulso no provee resultados adecuados 
en estas condiciones. Se ha reconocido una buena correlación 
en pacientes con shock sØptico y que reciben catecolami-
nas, indicando que esta tØcnica podría ser satisfactoria en 
pacientes críticos.

Conclusiones
Al momento actual, la evidencia sugiere que ninguna de las 

tØcnicas menos invasivas disponibles para la determinación del 
volumen minuto cardiaco puede reemplazar completamente 
al empleo del catØter de arteria pulmonar en la prÆctica clínica 
diaria (Tabla 26/13). En base a la necesidad de la colocación 
de una sonda de evaluación y el reposicionamiento frecuente 
de la misma para obtener una seæal de calidad óptima, el 
ecocardiograma transesofÆgico y las determinaciones por 
Doppler resultan altamente dependientes del operador. Los 
dispositivos para el anÆlisis de la onda de pulso calibrada 
por tØcnicas de dilución de indicador pueden ser utilizados 
con certeza para la evaluación del volumen minuto cardiaco 
en diferentes situaciones clínicas. Sin embargo, los cambios 
rÆpidos de la resistencia vascular sistØmica en pacientes con 
inestabilidad hemodinÆmica hacen necesarias repetidas ca-
libraciones para obtener medidas con� ables. La tØcnica de 
reventilación parcial de CO2 puede ser aplicada para la deter-
minación del volumen minuto cardiaco en situaciones bien 
de� nidas, como son los pacientes en asistencia respiratoria 
mecÆnica. La densitometría de colorante pulsada en su forma 
corriente debe ser considerada un mØtodo experimental; y la 
bioimpedancia, in� uenciada por una variedad de condiciones 
clínicas, estÆ limitada al campo de la investigación.

A pesar de sus potenciales limitaciones para la evaluación 
del volumen minuto cardiaco, algunos de estos mØtodos 
permiten obtener información adicional valiosa: el ecocar-
diograma transesofÆgico es una herramienta diagnóstica 
importante, el Doppler esofÆgico puede ser utilizado para 
seguir las tendencias del � ujo aórtico, los dispositivos de 
anÆlisis de la onda de pulso permiten una buena evaluación 
de la precarga, y la determinación de la eliminación de co-
lorantes puede ser œtil en la evaluación a la cabecera de la 
cama de la función hepÆtica. 
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INTRODUCCIÓN

La ecocardiogra� a constituye en la actualidad una herramienta 
indispensable para la evaluación diagnóstica y para el manejo 
de los pacientes críticos. El ecocardiograma transtorÆcico 
(ETT) y el ecocardiograma transesofÆgico (ETE) son proce-
dimientos fÆcilmente accesibles, que pueden ser realizados 
en la cabecera del paciente con un porcentaje muy bajo de 
complicaciones, aportando datos con� ables en pocos minu-
tos. Estos mØtodos informan sobre la morfología cardiaca, 
vascular y mediastinal y evalœan la función cardiaca. La 
inadecuada performance cardiaca es una de las causas mÆs 
frecuente de inestabilidad hemodinÆmica y falla circulatoria 
en los pacientes críticos, de modo que un diagnóstico rÆpido 
y exacto de la enfermedad cardiaca y la determinación de las 
funciones sistólica y diastólica forman parte de la evaluación 
en medicina crítica. En algunas situaciones, un ecocardiograma 
inmediato es mandatorio para tomar decisiones terapØuticas 
que pueden modi� car el pronóstico vital. Los datos obtenidos 
por ecocardiogra� a son complementarios y frecuentemente 
superiores a las mediciones hemodinÆmicas invasivas.

Varios estudios han informado sobre las consecuencias 
clínicas de un ETE realizado en forma urgente en pacientes 
con inestabilidad hemodinÆmica. En un estudio prospectivo 
en terapia intensiva, Bruch demostró que el eco alteró el 
manejo en el 43% de los pacientes, incluyendo la adminis-
tración de � uidos y la iniciación o discontinuación de agentes 
inotrópicos, anticoagulantes o antibióticos. En otro estudio, 
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En base a la información brindada por el ecocardiogra-
ma, puede instituirse un tratamiento mØdico o quirœrgico 
prontamente, en ocasiones sin necesidad de realizar otros 
procedimientos diagnósticos. En otros casos, un estudio 
negativo permite excluir determinadas sospechas diag-
nósticas.

La incidencia de complicaciones asociadas con el ETE es 
baja; un trabajo multicØntrico sobre 10.418 estudios informó 
complicaciones en el 0,18%. Hay una sola muerte atribui-
ble al procedimiento y fue por una hemorragia digestiva 
por cÆncer de esófago no diagnosticado. El riesgo de per-
foración esofÆgica es similar al de la endoscopia digestiva 
(0,02-0,03%). Las complicaciones menores son aspiración, 
broncoespasmo, arritmias transitorias y depresión respiratoria 
por sobresedación.

Existen algunas contraindicaciones absolutas para la rea-
lización de un ecocardiograma transesofÆgico: presencia de 
patología esofÆgica: estenosis, tumores, divertículo; síndrome 
de Mallory Weis; disfagia u odinofagia no evaluadas pre-
viamente; inestabilidad de columna cervical. Se consideran 
contraindicaciones relativas la presencia de vÆrices esofÆgicas, 
cirugía gÆstrica o esofÆgica reciente, sangrado gastrointestinal 
superior o presencia de severa artritis cervical.

EVALUACIÓN Y MONITOREO                                                                                           
DE LA FUNCIÓN CARDIACA
La evaluación de la función sistólica del ventrículo izquierdo 
(FSVI) constituye la indicación mÆs frecuente para la realización 
de un ETT/ETE en los pacientes críticos con inestabilidad 
hemodinÆmica. La FSVI global habitualmente se expresa 
en forma cuantitativa como fracción de eyección, fracción 
de acortamiento o cambio del Ærea fraccional. Todas estas 
variables se correlacionan adecuadamente con la fracción 
de eyección (FEY) medida por radionucleótidos.

La fracción de acortamiento normal oscila entre el 30 y 
el 42%. Es importante tener en cuenta que en presencia de 
anormalidades de la motilidad parietal la fracción de acorta-
miento puede subestimar o sobrestimar la FSVI, debiendo ser 
interpretada teniendo en cuenta todos los planos de imÆgenes 
del ventrículo izquierdo. La FEY normal, por su parte, varía 
entre 55 y 75%.

El ETT provee información adecuada de la FSVI en mÆs del 
80% de los pacientes en terapia intensiva. Ante la presencia 
de limitaciones tØcnicas del mØtodo, la FSVI puede ser eva-
luada cualitativamente por inspección visual exclusivamente. 
Este mØtodo es digno de con� anza cuando es realizado por 
operadores con experiencia. Así, la visualización en tiempo 
real de la quinesia y tamaæo de las cÆmaras cardiacas puede 
permitir un diagnóstico funcional inmediato.

La determinación del gasto cardiaco constituye la piedra 
angular de la evaluación hemodinÆmica en el paciente crítico. 
Su determinación permite clasi� car a los pacientes en estados 
de alto y bajo gasto cardiaco. Comparado con las tØcnicas 
estÆndares de termodilución, la estimación del volumen minuto 
cardiaco con ecodoppler transtorÆcico o ETE presenta una 
buena correlación, con una r: 0,94. Combinando las tØcnicas 
de Eco 2D y Doppler se puede calcular el volumen sistólico 
y el gasto cardiaco, este œltimo a partir de la fórmula: Ærea de 
sección (tsvi) x VTI aórtico x frecuencia cardiaca.

La evaluación de la precarga en los pacientes críticos es de 
importancia para indicar el aporte de � uidos. La estimación 
de la precarga a travØs de los parÆmetros hemodinÆmicos 
derivados del empleo del catØter de arteria pulmonar ha sido 
criticada, debido a que en el paciente crítico una serie de 
factores pueden alterar la compliance ventricular, afectan-

realizado por Colreavy y col. en una población mixta, mØdica 
y quirœrgica, los hallazgos del ETE llevaron a un cambio en 
el manejo en el 32% de todos los pacientes estudiados.

Los elementos esenciales del estudio ecocardiogrÆ� co lo 
constituyen el modo M, el modo B, el doppler espectral y el 
doppler color. El ETT es no invasivo, puede ser ejecutado 
inmediatamente en la cabecera del paciente, y frecuentemen-
te se puede repetir. El valor del ETT puede estar limitado 
hasta en un 30 a 40% de los pacientes críticos debido a la 
presencia de equipos de soporte respiratorio, o la existencia 
de heridas, vendajes, drenajes; tambiØn puede estar di� cul-
tada su realización en obesos y pacientes con enfermedad 
pulmonar obstructiva crónica, que restringen las ventanas 
acœsticas. Tales limitaciones son superadas por la tØcnica 
transesofÆgica, la que permite evaluar la función cardiaca y 
morfológica del corazón y de los grandes vasos en el 95 al 
100% de los pacientes. En la actualidad, por otra parte, los 
avances tecnológicos en imÆgenes ultrasónicas, incluyendo 
imÆgenes armónicas, adquisición digital y empleo de agentes 
de contraste endovenoso para realce del contorno endocÆrdi-
co, han mejorado el campo diagnóstico del ETT, reduciendo 
el porcentaje de estudios subóptimos a un 10 a 15%, lo que 
permite que la mayoría de los pacientes puedan ser estudiados 
en forma satisfactoria con esta modalidad. Por œltimo, existe 
una nueva generación de equipos portables alimentados a 
batería, que si bien no aportan la información integral de los 
grandes ecógrafos, permiten complementar el diagnóstico 
clínico y ayudar en la toma de decisiones terapØuticas. 

  Las indicaciones mÆs frecuentes de la ecocardiografía 
en los pacientes críticos incluyen:
1. Presencia de inestabilidad hemodinÆmica.
2. Síndrome de bajo volumen minuto en el postoperatorio 

inmediato de cirugía cardiaca.
3. Evaluación de la función sistólica ventricular izquier-

da.
4. Identi� cación de fuentes cardiacas de embolias sistØmi-

cas.
5. Exclusión de enfermedad valvular signi� cativa, incluyendo 

disfunción de vÆlvulas nativas y protØsicas.
6. Sospecha de endocarditis infecciosa.
7. Evaluación del dolor torÆcico y de las complicaciones 

del infarto agudo de miocardio.
8. Sospecha de disección aórtica.
9. Sospecha de taponamiento o constricción pericÆrdica.
10.Traumatismo torÆcico.
11.Estudio del potencial donante cardiaco.
12.Evaluación de hipoxemia para excluir shunt D-I a travØs 

de un foramen oval permeable.
13.Sospecha de tromboembolismo pulmonar.

En terapia intensiva, existen una serie de circunstancias 
en las cuales es conveniente utilizar como estudio primario 
el ecocardiograma transesofÆgico, incluyendo:
1. Desordenes hemodinÆmicos agudos perioperatorios.
2. Diagnóstico de condiciones donde son imprescindibles 

imÆgenes de alta calidad: disección aórtica, evaluación 
de endocarditis infecciosa, reconocimiento de trombos 
intracardiacos.

3. Reconocimiento de imÆgenes de estructuras que pueden 
ser vistas en forma inadecuada por el ETT: aorta torÆcica, 
apØndice auricular izquierdo, prótesis valvulares, sobre 
todo mitrales.

4. ExÆmenes en pacientes con condiciones que no permiten 
un ETT óptimo: obesidad extrema, EPOC, ventilación 
mecÆnica, presencia de drenajes quirœrgicos, heridas, 
vendajes.
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do de este modo la relación entre presión y volumen en las 
cavidades cardiacas. El ecocardiograma puede ser de gran 
valor para evaluar el estado de la precarga en estos pacien-
tes, a travØs del anÆlisis de varios parÆmetros con eco 2D: 
volumen de � n de diÆstole ventricular izquierdo, Ærea de 
� n de diÆstole ventricular izquierda; y con doppler: patente 
de llenado transmitral, � ujo venoso pulmonar y variación 
respiratoria de la velocidad pico del � ujo aórtico. 

El ecocardiograma ha sido validado para la medición 
de los volœmenes del ventrículo izquierdo. La evaluación 
subjetiva del volumen del ventrículo izquierdo a travØs de 
la observación del tamaæo de la cavidad en las vistas de los 
ejes largo y corto, frecuentemente es adecuada para guiar 
la terapØutica con � uidos. Por otra parte, se pueden obtener 
valores cuantitativos utilizando el trazado del borde endo-
cÆrdico. El volumen de � n de diÆstole ventricular izquierdo 
normal oscila entre 80 y 130 ml, con un índice normal entre 
55 y 65 mL/m2. El Ærea diastólica ventricular izquierda puede 
ser fÆcilmente medida por ETT/ETE en el eje corto a nivel 
de los mœsculos papilares, correlacionando estrechamente 
con el volumen de � n de diÆstole ventricular izquierdo. Esto 
permite estimar la precarga con mÆs exactitud que con otros 
mØtodos. El Ærea de � n de diÆstole medida por ETE se co-
rrelaciona muy bien con el volumen ventricular izquierdo 
determinado por estudios radioisotópicos. El rango normal 
del Ærea de � n de diÆstole ventricular izquierdo es de 9,5 a 22 
cm2. Un Ærea de � n de diÆstole ventricular izquierda menor 
de 5,5 cm2 es indicativa de hipovolemia en pacientes sin 
disfunción diastólica o hipercontractilidad. En pacientes con 
insu� ciencia cardiaca crónica, un Ærea ventricular izquierda 
de � n de diÆstole normal o incluso aumentada puede asociarse 
con una precarga inadecuada. 

La hipovolemia severa se puede evidenciar por la obliteración 
sistólica del ventrículo izquierdo acompaæada de una disminución 
del Ærea de � n de diÆstole. Aunque una pequeæa Ærea de � n de 
diÆstole generalmente indica hipovolemia, un Ærea mayor de 
� n de diÆstole puede o no indicar una adecuada precarga en un 
paciente con disfunción ventricular izquierda. Esto es anÆlogo 
a lo que ocurre con la medición de la presión de � n de diÆstole 
ventricular izquierda, en la cual una presión de � n de diÆstole 
de 15 a 20 mm Hg puede indicar una precarga inadecuada en 
un paciente con disfunción ventricular. El conocimiento del 
volumen de � n de diÆstole o precarga absoluta no necesaria-
mente predice en forma segura la respuesta hemodinÆmica a 
las modi� caciones de la precarga. 

Algunos pacientes presentan inestabilidad hemodinÆmi-
ca con bajo índice cardiaco, y a pesar de estar severamente 
hipovolØmicos presentan una presión capilar pulmonar ele-
vada. En estos casos, el ETT muestra ventrículos izquierdos 
pequeæos y muy hiperdinÆmicos. Este per� l es característico 
de la obstrucción dinÆmica del ventrículo izquierdo, siendo 
importante el reconocimiento temprano de esta entidad, ya 
que el manejo inadecuado de la misma conduce a un empeo-
ramiento hemodinÆmico rÆpido y eventualmente a la muerte. 
El empeoramiento paradojal de la hipotensión luego de la 
administración de � uidos debe ser la clave inicial para sos-
pechar la obstrucción dinÆmica en los pacientes críticos. Esta 
patología puede presentarse de diferentes formas. Una de ellas 
es la obstrucción dinÆmica del tracto de salida del ventrículo 
izquierdo, que aunque habitualmente se observa en presencia 
de una hipertro� a septal asimØtrica, tambiØn puede ocurrir en 
otras situaciones. Los pacientes ancianos con hipertensión 
arterial crónica pueden desarrollar una obstrucción medioven-
tricular y obliteración sistólica hiperdinÆmica de la cavidad 
si son manejados con poscarga reducida, deshidratación o 

signi� cativa estimulación catecolaminØrgica. La obstrucción 
dinÆmica del ventrículo izquierdo tambiØn ha sido descrita en 
pacientes con infarto de miocardio apical, mostrando el doppler 
color una patente en mosaico en la zona de obstrucción, la 
cual puede ser cuanti� cada con el doppler continuo.

El estado de la volemia circulante tambiØn puede ser 
evaluado por eco 2D mediante la estimación indirecta de la 
presión auricular derecha. Para ello se evalœa el diÆmetro y 
los cambios producidos por la inspiración en el calibre de la 
vena cava inferior. Este mØtodo es con� able para discriminar 
cambios de la presión de la aurícula derecha mayores de 10 
mm Hg. La presencia de una vena cava inferior dilatada, 
con mÆs de 20 mm de diÆmetro, y sin respuesta inspiratoria 
normal (colapso mayor del 50%), es indicativa de un aumento 
de la presión auricular derecha. En pacientes en asistencia 
respiratoria mecÆnica esta medida es menos especí� ca por 
la elevada prevalencia de dilatación de la vena cava en estos 
casos. No obstante, una vena cava inferior pequeæa permite 
excluir la presencia de una presión auricular derecha elevada, 
aun en estos casos. Es necesario tener presente, sin embargo, 
que la presión auricular derecha no es indicativa en forma 
lineal de la precarga ventricular izquierda, ya que en diversas 
situaciones clínicas (embolismo pulmonar, infarto agudo 
de ventrículo derecho), puede existir una presión auricular 
derecha elevada en presencia de un bajo volumen de � n de 
diÆstole ventricular izquierdo. 

El anÆlisis con doppler de los � ujos mitral y venoso pul-
monar brinda información adicional sobre la precarga. Una 
disminución de la precarga se asocia con una signi� cativa 
disminución de la onda E u onda de llenado temprano del 
� ujo mitral, en asociación con una disminución de la onda 
S del � ujo venoso pulmonar. En la prÆctica, la relación E/A 
del � ujo mitral es fÆcil de evaluar, siendo el valor normal 
de uno. Asociada a una contractilidad normal del ventrículo 
izquierdo, una relación E/A baja es un signo característico de 
precarga inadecuada. El � ujo venoso pulmonar tambiØn puede 
ser utilizado para evaluar la presión auricular izquierda. Una 
patente normal, con predominio del � ujo durante la sístole 
(onda S) en comparación con la diÆstole (onda D) habitual-
mente es indicativa de una presión auricular izquierda menor 
de 8 mm Hg, mientras que una predominancia opuesta indica 
una elevación de la presión auricular izquierda, en ausencia 
de insu� ciencia mitral signi� cativa. La interpretación de los 
datos del doppler siempre debe hacerse en conjunción con el 
anÆlisis global de la función cardiaca y de las otras variables 
anatómicas y hemodinÆmicas disponibles. 

La ventilación con presión positiva disminuye el volumen 
sistólico por aumento transitorio de la presión intratorÆcica, 
produciendo una disminución de la precarga. Esta variación 
fÆsica en el volumen sistólico resulta en una � uctuación cíclica 
de la presión arterial. La magnitud de variación respiratoria de 
la velocidad pico del � ujo aórtico es un parÆmetro hemodinÆ-
mico superior a la medición estÆtica del Ærea de � n de diÆstole 
o volumen de � n de diÆstole para predecir los pacientes que 
van a responder al aporte de � uidos. Feissel y col. demostraron 
que los pacientes con shock sØptico que presentan una varia-
ción respiratoria de la velocidad pico del � ujo aórtico mayor 
del 12%, presentan un aumento del volumen sistólico y del 
gasto cardiaco de un 15% cuando reciben una infusión de 500 
ml de � uidos, lo cual a su vez disminuye proporcionalmente 
la magnitud de la variación respiratoria mencionada. Aunque 
prÆctico y con� able, este parÆmetro sólo puede ser evaluado 
en pacientes en asistencia respiratoria mecÆnica bien adaptados 
y sin arritmias cardiacas. 

Los cambios en la compliance del ventrículo izquierdo son 
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frecuentes en los pacientes críticos, no pudiendo ser evaluados 
con las mediciones hemodinÆmicas realizadas con el catØter 
de arteria pulmonar. La presencia de disfunción diastólica 
puede ser sospechada cuando existe una elevada presión de 
llenado con fracción de eyección ventricular normal. Esta 
disfunción puede producir inestabilidad hemodinÆmica en 
el periodo perioperatorio, di� cultad a la salida de bomba 
en la circulación extracorpórea y una necesidad de soporte 
inotrópico en ausencia de disfunción sistólica. AdemÆs, puede 
di� cultar el retiro de la asistencia respiratoria en pacientes 
ventilados.

La evaluación del � ujo transmitral y del � ujo venoso pul-
monar permite estimar la presión de la aurícula izquierda y 
el llenado ventricular. Ambas variables proveen información 
sobre la función diastólica ventricular izquierda. Si bien estos 
parÆmetros estÆn relacionados con propiedades diastólicas 
intrínsecas miocÆrdicas, estÆn in� uenciados por diversos 
factores incluyendo la presión en la aurícula izquierda, la 
frecuencia cardiaca, la presencia de isquemia, hipertro� a ven-
tricular o patología valvular. Se ha encontrado una correlación 
moderada entre los índices doppler de función diastólica y 
los parÆmetros invasivos. En la actualidad, el examen con 
doppler tisular del anillo mitral permite una evaluación de 
la función diastólica menos dependiente de las condicio-
nes de precarga. El doppler tisular evalœa la dinÆmica de 
movimiento de la pared miocÆrdica durante la diÆstole y la 
sístole y puede realizarse con doppler pulsado y color, siendo 
sus principales limitaciones la presencia de anormalidades 
regionales de la motilidad parietal y la calci� cación del ani-
llo mitral. Los parÆmetros clínicamente utilizados del � ujo 
mitral para evaluar la función diastólica son la velocidad 
pico temprana (onda E), la velocidad pico tardía (onda A), 
la relación E/A, el tiempo de desaceleración y el tiempo de 
relajación isovolumØtrica. Con el doppler tisular se analizan 
las ondas Et y At y su relación. Si la función diastólica del 
ventrículo izquierdo es normal esta relación siempre es mayor 
de uno. A medida que la severidad de la disfunción progresa 
la onda Et disminuye progresivamente. Aunque las patentes 
de � ujo mitral y venoso pulmonar pueden ser œtiles para el 
diagnóstico de las alteraciones de la relajación miocÆrdica o 
función diastólica, su empleo como elemento de� nitivo en el 
diagnóstico o la implementación de terapØuticas especí� cas 
debe ser realizado con cautela en los pacientes críticos.

La evaluación de la postcarga en los pacientes críticos 
se realiza mediante la obtención de datos hemodinÆmicos 
invasivos. El estrØs parietal ventricular izquierdo al � nal 
de la sístole es una medida mejor de la poscarga que puede 
obtenerse por mediciones hemodinÆmicas o ecocardiogrÆ-
� cas: dimensión del ventrículo izquierdo, espesor parietal 
o presión arterial.

La disfunción ventricular derecha es frecuente, siendo 
su rol habitualmente subestimado en los pacientes críticos. 
El embolismo pulmonar masivo y el síndrome de di� cultad 
respiratoria aguda son las dos patologías principales pro-
ductoras de cor pulmonar agudo en adultos. Otras causas 
de disfunción ventricular derecha en los pacientes críticos 
incluyen el aumento de la poscarga por niveles elevados de 
presión positiva de � n de espiración o por aumento de la 
resistencia vascular pulmonar. La depresión de la función 
sistólica ventricular derecha se asocia al infarto agudo de 
ventrículo derecho en el contexto del infarto de miocardio 
de cara inferior, la presencia de embolismo no cruórico (em-
bolismo graso, gaseoso), disfunción miocÆrdica de la sepsis 
o contusión miocÆrdica. 

El examen ecocardiogrÆ� co del ventrículo derecho requiere 

la evaluación del tamaæo, quinesia y motilidad del tabique 
interventricular. El ventrículo derecho normal es chato, y a 
medida que se dilata la región apical se redondea. En el eje 
corto resulta mÆs oval como consecuencia del desplazamiento 
septal a la izquierda y el abombamiento de la pared libre. 
El tamaæo y la función ventricular derecha se evalœan en 
forma visual, comparativamente con el ventrículo izquierdo. 
Se puede obtener una evaluación cuantitativa mediante la 
estimación del Ærea de � n de diÆstole en el eje largo o vista 
apical de cuatro cÆmaras con ETT/ETE. Debido a la inter-
acción ventricular por la presencia del pericardio rígido, 
cuando el ventrículo derecho se dilata agudamente produce 
una restricción del ventrículo izquierdo; por ello, la mejor 
manera de cuanti� car la dilatación ventricular derecha es 
medir la relación entre el Ærea de � n de diÆstole ventricular 
derecha y el Ærea de � n de diÆstole ventricular izquierda. Una 
dilatación moderada del ventrículo derecho se asocia con una 
relación entre 0,6 y 1. Una dilatación severa del ventrículo 
derecho presenta una relación igual o mayor de uno. La 
sobrecarga de volumen y de presión combinadas provocan 
una distorsión de la geometría del ventrículo izquierdo y un 
movimiento anormal del tabique interventricular que hace 
que dicho ventrículo tome la característica forma de la letra 
D. Esto puede provocar falla diastólica ventricular izquierda 
por alteración de la relajación. En esta situación, la relación 
presión/volumen de las cÆmaras cardiacas estÆ alterada y 
la información provista por el catØter de arteria pulmonar 
puede ser falaz, con altas presiones de llenado a pesar de un 
estado de normo o hipovolemia.

La hipertensión pulmonar es comœn en los pacientes críticos, 
asociÆndose a procesos pulmonares, cardiacos y sistØmicos. La 
presión arterial pulmonar sistólica (PAPs) se considera igual 
a la presión sistólica ventricular derecha (RVSP) en ausencia 
de estenosis de la vÆlvula pulmonar u obstrucción del tracto de 
salida. Se puede obtener una estimación de la RVSP utilizando 
el ecocardiograma Doppler mediante el cÆlculo del gradiente 
de presión entre ventrículo derecho y aurícula derecha durante 
la sístole, aproximado por la ecuación modi� cada de Bernouilli 
como 4v2, en la cual v es la velocidad del jet tricuspídeo en 
metros por segundo. La RVSP se deriva adicionando la pre-
sión auricular derecha al gradiente (RVSP = 4v2 + RAP). El 
jet tricuspídeo es analizable en el 74% de los pacientes con 
hipertensión pulmonar. Al menos 10 estudios han informado 
una buena correlación entre la RVSP estimada por ecodoppler 
y por evaluación hemodinÆmica a travØs de la cateterización de 
las cavidades derechas. La presión diastólica pulmonar tambiØn 
puede ser estimada por ecodoppler, midiendo la velocidad de 
regurgitación a travØs de las vÆlvulas pulmonares, y se corre-
laciona bien con las medidas invasivas (r = 0,92).

Ecocardiogra� a bedside versus catØter de arteria 
pulmonar
Desde su introducción en la prÆctica clínica en el aæo 1970, 
el catØter de arterial pulmonar ha sido la tØcnica de monito-
reo hemodinÆmico utilizada habitualmente en los pacientes 
críticos. Sin embargo, en los œltimos aæos, su utilización ha 
sido criticada, fundamentalmente en cuanto a si su empleo se 
asocia con una mejor evolución o pronóstico. Ello ha llevado 
a la bœsqueda de mØtodos menos invasivos y eventualmente 
mÆs con� ables de evaluación hemodinÆmica, siendo el ETT/
ETE el mØtodo mÆs evaluado en este sentido. La evidencia 
disponible demuestra que el ecocardiograma a la cabecera del 
paciente es de considerable bene� cio en los pacientes críticos. 
El impacto sobre el diagnóstico y el manejo terapØutico, 
en particular con el ETE, es especialmente importante en 
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pacientes con inestabilidad hemodinÆmica y en el curso del 
posoperatorio de cirugía cardiaca. Se debe tener en cuenta, 
sin embargo, que en forma similar a lo que ocurre con los 
trabajos asociados con el catØter de arterial pulmonar, no 
existen estudios que demuestren que el manejo guiado por 
ecogra� a mejore en forma relevante los resultados de los 
índices clínicos de los pacientes críticos.

El ETT/ETE debería ser utilizado de rutina para eva-
luar la función cardiaca en terapia intensiva, pero no puede 
reemplazar totalmente a otras tecnologías establecidas. El 
ecocardiograma brinda información diferente que el catØter de 
arteria pulmonar y ambos mØtodos no son competitivos, sino 
complementarios. Si bien el ecocardiograma puede repetirse 
para evaluar los efectos del tratamiento, cuando se requiere 
un monitoreo continuo y prolongado de la función cardiaca 
es mandatorio el empleo del catØter de arteria pulmonar.

Una combinación de monitoreo invasivo y ecocardio-
grama probablemente ofrezca la evaluación mÆs completa 
sobre morfología y hemodinamia intracardiaca, y provee 
una evaluación mÆs precisa sobre los cambios operados en 
función de las conductas terapØuticas implementadas. 

EVALUACIÓN DE LA DISNEA                                                                                                 
Y EL EDEMA AGUDO DE PULMÓN
La etiología de la disnea aguda no siempre puede ser iden-
ti� cada rÆpidamente con el examen físico exclusivamente. 
El diagnóstico diferencial entre edema agudo de pulmón 
cardiogØnico y no cardiogØnico es difícil con la radiografía 
de tórax; el ECG no es especí� co a menos que haya un infarto 
agudo, y la información del cateterismo derecho en ocasiones 
es difícil de interpretar. AdemÆs en el paciente disneico, 
resulta difícil auscultar un nuevo soplo de insu� ciencia mi-
tral o aórtica. La ecocardiografía, en estos casos, permitirÆ 
de� nir la función sistólica y diastólica ventricular izquierda 
y detectar hallazgos tales como insu� ciencia mitral aguda 
severa por rotura cordal o insu� ciencia aórtica aguda severa 
por endocarditis infecciosa, trauma o disección; o recono-
cer una alteración regional de la motilidad compatible con 
infarto o isquemia ante un ECG poco relevante, o hallazgos 
compatibles con tromboembolismo pulmonar.

EVALUACIÓN DEL PACIENTE                                                
EN PARO CARDIACO
Una de las causas productoras de paro cardiaco es la di-
sociación electromecÆnica, caracterizada por la presencia 
de actividad elØctrica sin pulso. En estas circunstancias, un 
ecocardiograma es de gran utilidad por cuanto permite reco-
nocer la verdadera ausencia de actividad mecÆnica, de aquella 
situación en la cual existe un grado limitado de actividad 
que no se traduce por una onda de pulso. En estos casos, 
la actividad cardiaca residual puede variar desde la severa 
disfunción ventricular izquierda en casos de infarto agudo 
de miocardio a la hiperdinamia cardiaca en casos de severa 
hipovolemia, esta œltima con mejor pronóstico. Otra utilidad 
del ecocardiograma es el reconocimiento del paro cardiaco 
cuando los registros electrocardiogrÆ� cos son dudosos.

A pesar de las indicaciones precedentes, no existen re-
comendaciones de� nitivas de cómo utilizar la información 
obtenida con el ecocardiograma durante las maniobras de 
resucitación, ya que no estÆ claro hasta cuando y cual in-
formación debería ser utilizada para continuar o terminar 
dichas maniobras. 

EVALUACIÓN DE LAS VALVULOPAT˝AS
Estenosis valvular mitral. La etiología mÆs comœn es la 

� ebre reumÆtica, menos frecuentes son la estenosis valvular 
mitral congØnita y la vÆlvula mitral en paracaídas. MÆs rara-
mente, la estenosis mitral es causada  por el lupus sistØmico 
complicado con síndrome antifosfolípidos. En este œltimo 
caso se observan vegetaciones trombóticas abacterianas sobre 
la super� cie auricular de las valvas.

Los hallazgos característicos de la estenosis mitral reumÆ-
tica incluyen  engrosamiento y deformidad de las valvas con 
fusión comisural y engrosamiento, � brosis y retracción del 
aparato subvalvular.  Es comœn la calci� cación del aparato 
valvular y subvalvular. 

Se constata típicamente en el ecocardiograma apertura en 
domo o cœpula de las valvas con reducción de su apertura. 
La valva posterior puede estar severamente adherida y esto 
se evidencia por el  movimiento paralelo a la valva anterior 
recordando que en condiciones normales se opone a la val-
va anterior, y en los casos mÆs severos puede permanecer 
inmóvil.

La estenosis mitral congØnita (valvular o subvalvular) 
tiene el mismo aspecto ecocardiogrÆ� co que la reumÆtica; la 
œnica diferencia es que no estÆ calci� cada. La vÆlvula mitral 
en paracaídas se caracteriza por un œnico mœsculo papilar 
grande con cuerdas y valvas normales. La convergencia de 
las inserciones cordales en el œnico mœsculo papilar causa 
obstrucción subvalvular.

Como consecuencia de la obstrucción crónica al llenado 
ventricular izquierdo, se observa ademÆs dilatación auricular 
izquierda, dilatación auricular derecha y ventricular derecha 
e hipertensión pulmonar (Fig. 27/1).

En un 50% de los pacientes con estenosis mitral signi-
� cativa se pueden detectar anormalidades regionales de la 
motilidad parietal ventricular izquierda, disminución de la  
fracción de eyección del ventrículo izquierdo y aumento 
de la presión de � n de diÆstole ventricular izquierda. Esto 
podría atribuirse a carditis reumÆtica, la cual puede alterar 
la función sistólica del ventrículo, independientemente de 
la enfermedad valvular. La disminución crónica de la pre-
carga ventricular izquierda puede causar remodelamiento 
ventricular. A esto se asocia la hipertensión pulmonar que 
provoca movimiento anormal del tabique interventricular, 
dilatación e hipertro� a del ventrículo derecho e insu� ciencia 
tricuspídea. La vÆlvula mitral reumÆtica rígida y su anillo 
alteran la contracción y relajación del miocardio adyacente; 
esto explica las anormalidades de la motilidad posterobasal 
en pacientes con estenosis mitral severa sin coronariopatía, 
que sugieren rigidez mecÆnica.

Fig. 27/1. Estenosis mitral reumática. Registro dual en 
modo M y bidimensional. Megaurícula izquierda, con un 

diámetro AP de 98 mm.



439Módulo 3 - Patología Crítica Cardiovascular

Frecuentemente coexiste insu� ciencia mitral, la cual puede 
ser infravalorada con la tØcnica transtorÆcica si la vÆlvula 
mitral estÆ calci� cada, debido al fenómeno de enmascara-
miento o sombra acœstica.

En estos pacientes es necesario realizar un meticuloso 
examen de la aurícula izquierda en toda su extensión y de la 
orejuela, para detectar la presencia de trombos. Los trombos 
murales  en la aurícula izquierda son mÆs comunes que los 
trombos libres, pero Østos son los que mÆs frecuentemente 
causan oclusión mitral aguda, embolia sistØmica y muerte 
sœbita.

Para determinar la severidad de la estenosis mitral se deben 
evaluar el gradiente mÆximo, el Ærea valvular y las presiones 
pulmonares, y la presencia y severidad de las insu� ciencias 
mitral y tricuspídea eventualmente asociadas. AdemÆs, para 
decidir el tipo de tratamiento se deben conocer el Escore de 
Wilkins, que evalœa el engrosamiento, la movilidad, el grado 
de calci� cación valvular y el compromiso del aparato sub-
valvular. Existe una puntuación, de 1 a 4, segœn la extensión 
y severidad de estos cambios. El escore � nal oscila entre 4 
(vÆlvula mínimamente afectada) y 16 (vÆlvula severamente 
afectada y calci� cada). Este escore predice la factibilidad de 
realizar una valvuloplastia con catØter balón. Así, un escore 
de 8 o menos tiene un 90% de posibilidad de Øxito con la 
valvuloplastia, mientras que un escore de 10 a 12, si bien no 
contraindica el procedimiento, se asocia con menos posibi-
lidad de Øxito y mayor riesgo de complicaciones.

El ETE tiene indicaciones precisas en los pacientes por-
tadores de estenosis mitral, a saber:
1. Cuando coexiste insu� ciencia mitral, y la misma no puede 

ser evaluada con el ETT por limitaciones tØcnicas (en-
mascaramiento acœstico).

2. Previo a  la valvuloplastia con catØter balón, para des-
cartar trombos en aurícula izquierda y para una mejor 
estrati� cación de los pacientes. Los trombos en aurícula 
izquierda no son una contraindicación de� nitiva para el 
procedimiento, sino que su presencia obliga a una anti-
coagulación enØrgica y a la documentación posterior de 
su resolución. De igual manera una insu� ciencia mitral 
grado I-II no es contraindicación, pero sí lo es la de grado 
III-IV.

3. Cuando se sospecha una complicación de la valvuloplastia 
con catØter balón, para de� nir anormalidades morfológicas 
y hemodinÆmicas. Así, puede detectarse una insu� ciencia 
mitral por desgarro de las valvas sin apertura de comisuras, 
o la ruptura de cuerdas.
Insu� ciencia mitral. Desde el punto de vista ecocardio-

grÆ� co, la insu� ciencia mitral se  clasi� ca en tres grupos 
funcionales de acuerdo con la movilidad de las valvas:
1. Movimiento excesivo: prolapso, valva �� ail� o � otante, 

protrusión valvar, ruptura de mœsculo papilar.
2. Movimiento restringido: vÆlvula reumÆtica, secundaria 

a procesos in� amatorios.
3. Movimiento normal: disfunción del ventrículo izquierdo 

(anillo dilatado), miocardiopatías, disfunción del mœsculo 
papilar, perforación  valvar.
La ruptura cordal es la causa mÆs comœn de insu� ciencia 

mitral aguda severa, estando asociada a  enfermedad dege-
nerativa mixomatosa, endocarditis infecciosa, enfermedad 
reumÆtica, infarto agudo de miocardio y trauma. El diagnóstico 
ecocardiogrÆ� co se basa en el reconocimiento de una ecoden-
sidad linear altamente móvil dentro de la aurícula izquierda 
durante la sístole, que puede moverse primariamente con 
la valva o estructuras subvalvulares, dependiendo del sitio 
de ruptura. La ruptura cordal y los segmentos libres de las 

valvas deben ser meticulosamente evaluados en pacientes 
con insu� ciencia mitral severa asociada a prolapsos extensos 
y, sobre todo, en pacientes que ingresan en edema agudo 
de pulmón,  en quienes la causa de la falla ventricular no 
es clara. El ETE tiene una sensibilidad y especi� cidad del 
100% para su detección, permitiendo un rÆpido diagnóstico. 
En estos casos, el jet de insu� ciencia mitral es excØntrico, 
y con una dirección opuesta a la valva comprometida. Si la 
rotura cordal es crónica, el segmento cordal roto aparece 
como una ecodensidad nodular adherida a un segmento de 
la valva.

La vÆlvula mitral libre, � otante o �� ail� puede estar pro-
ducida por una rotura del mœsculo papilar. En estos casos se 
detecta  la cabeza del mœsculo papilar en la aurícula izquierda 
durante la sístole.

La disfunción del mœsculo papilar puede deberse a isque-
mia, � brosis o calci� cación del mismo, o bien a isquemia 
del miocardio adyacente.

En la etiología reumÆtica, el eco mostrarÆ los hallazgos 
típicos del padecimiento reumÆtico, ya descritos en estenosis 
mitral. DetectarÆ ademÆs la severidad del componente este-
nótico y la presencia de afectación aórtica asociada.

Otras causas de insu� ciencia mitral son la miocardiopatía 
hipertró� ca obstructiva y la hendidura mitral en presencia 
de cardiopatías congØnitas.

En este tipo de valvulopatías es imprescindible asociar 
los datos aportados por el eco bidimensional y el doppler, ya 
que para considerar la posibilidad de reparación valvular es 
necesario evaluar la movilidad de las valvas, identi� car el 
mecanismo de la insu� ciencia mitral, reconocer la dirección 
del jet y localizar el origen del mismo (Fig. 27/2).

El ecocardiograma modo M y bidimensional muestra los 
signos de sobrecarga volumØtrica del ventrículo izquierdo 
ocasionados por la regurgitación. Los mismos comprenden 
dilatación del ventrículo con hiperdinamia parietal, y dila-
tación de la aurícula izquierda. Puede brindar datos sobre la 
causa de la insu� ciencia mitral, y permitirÆ valorar la función 
sistólica y el diÆmetro de � n de sístole. Ambos parÆmetros son 
utilizados para el seguimiento de los pacientes, en conjunto 
con la clase funcional, para decidir el momento quirœrgico. 
Las diferentes modalidades de doppler valoran la severidad 
de la insu� ciencia mitral y su repercusión hemodinÆmica, 
determinando ademÆs las presiones pulmonares.

En los pacientes con insu� ciencia mitral, el ETE se indica 

Fig. 27/2. Insu“  ciencia mitral severa. Plano apical de cuatro 
cámaras. Dilatación severa de cavidades izquierdas. El 
Doppler color muestra cómo el área del jet regurgitante 

mitral ocupa más del 50% del área de la aurícula izquierda.
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en las siguientes situaciones:
1. Ante la sospecha de endocarditis infecciosa.
2. En pacientes que cursan un infarto de miocardio y de-

sarrollan un edema pulmonar con soplo de insu� ciencia 
mitral.

3. Previo al tratamiento quirœrgico, para planear la reparación 
de la vÆlvula. 
Estenosis valvular aórtica. La apariencia morfológica 

de la vÆlvula aórtica dependerÆ de la causa de la estenosis. 
La estenosis aórtica senil se caracteriza por la presencia de 
tres valvas, sin fusión comisural, con excrecencias nodulares 
rígidas, calci� cadas, que limitan la apertura valvular (Fig. 
27/3). En cambio, la estenosis aórtica congØnita por vÆlvula 
bicœspide, se caracteriza por la presencia de dos cœspides 
de tamaæo desigual, donde la mayor tiene un rafe. En estos 
casos, la calci� cación del rafe, del anillo y de las cœspides 
produce un estrechamiento del ori� cio con forma elipsoidal. 
La estenosis aórtica reumÆtica se caracteriza por fusión de 
las tres cœspides, con engrosamiento, � brosis, retracción 
y calci� cación de las valvas y disminución de la apertura 
valvular. La fusión comisural es variable y puede ser impo-
sible el diagnóstico diferencial entre una estenosis aórtica 
reumÆtica que afectó a una vÆlvula normal, de una bicœspide 
aórtica con calci� cación secundaria.

Deformidades severas de la vÆlvula aórtica no se acom-
paæan necesariamente de estenosis  signi� cativas, por lo que 
la deformidad por sí sola no es criterio de severidad.

Aparte del anÆlisis morfológico y funcional de la vÆlvula 
aórtica, el ecocardiograma informarÆ sobre el tamaæo de las 
cavidades izquierdas, el grado de hipertro� a ventricular y 
la función sistólica  y diastólica del ventrículo izquierdo, y 
descartarÆ otras valvulopatías asociadas. Con la sonda tran-
sesofÆgica multiplanar se puede observar la apertura valvular 
aórtica y calcular el Ærea por planimetría del ori� cio.

El ETE se indicarÆ cuando los datos del ETT sean inade-
cuados y el cateterismo imposible, para evaluar enfermedad 
mitral asociada o patología de la aorta torÆcica; ante sospecha 
de endocarditis infecciosa; y para descartar la presencia de 
obstrucción al tracto de salida del ventrículo izquierdo, aso-
ciada o no a la estenosis valvular (membrana, anillo � broso 
o hipertro� a septal basal).

Insu� ciencia aórtica. La insu� ciencia aórtica puede ser 
producida por enfermedades de la vÆlvula,  de la aorta o de 
ambas.

Las afecciones de la vÆlvula aórtica pueden ser congØnitas, 
incluyendo las anomalías morfológicas y las variaciones en el 
nœmero de cœspides; o adquiridas, por enfermedad reumÆtica, 
trauma, endocarditis infecciosa, asociada a estenosis aórtica, 
aneurisma de aorta ascendente disecante o no, deterioro de 
bioprótesis y asociada a colagenopatías.

Las patologías de la arteria aorta por su parte, incluyen la 
dilatación idiopÆtica de la aorta ascendente, enfermedad de-
generativa aórtica, necrosis quística de la media, síndrome de 
Marfan, disección, aortitis si� lítica, espondilitis anquilosante, 
hipertensión arterial, artritis psoriÆsica, síndrome de Reiter, 
arteritis a cØlulas gigantes, osteogØnesis imperfecta.

La anuloectasia aórtica es la causa mÆs comœn de insu-
� ciencia aórtica aislada. El aneurisma de aorta ascendente 
produce insu� ciencia si la enfermedad se extiende a la unión 
sinotubular.

La ecocardiografía pondrÆ en evidencia signos de sobre-
carga volumØtrica ventricular izquierda, efectos directos del 
jet regurgitante sobre las estructuras cardiacas (aleteo � no 
diÆstólico mitral y del tabique interventricular, distorsión de 
la valva anterior mitral, patente característica de movimiento

del tabique), alteraciones morfológicas y funcionales de la 
vÆlvula aórtica, que dependerÆn de la etiología, y signos de  
incremento de la presión diastólica ventricular que estÆn 
en relación con la severidad y con la agudeza de la misma 
(cierre precoz mitral, apertura tardía mitral, insu� ciencia 
mitral diastólica, apertura prematura aórtica).

Los parÆmetros ecocardiogrÆ� cos de valor pronóstico en 
la insu� ciencia aórtica son los diÆmetros de � n de diÆstole 
(DDVI) y de � n de sístole (DSVI) ventriculares izquierdos, la 
fracción de eyección ventricular izquierda, la relación radio/
espesor y el stress sistólico parietal. Estos parÆmetros son 
utilizados en el seguimiento de estos pacientes para decidir el 
tiempo quirœrgico. Se consideran índices de mal pronóstico 
una fracción de acortamiento < 22-25%, una fracción de 
eyección < 50%, un DDVI >75-80 mm, un DSVI > 55 mm 
y una relación radio/espesor > 3,8.

El ecodoppler  permite el diagnóstico lesional y establece 
su severidad (Fig. 27/4). Valora cavidades y función ventri-
cular izquierda. Detecta afección plurivalvular no sospechada 
clínicamente. Contribuye a decidir el tiempo quirœrgico y 
la modalidad terapØutica. Aporta datos pronósticos y evalœa 
los resultados quirœrgicos.

El ETE estÆ indicado para:
1. Determinar la causa de la insu� ciencia (enfermedad de 

Fig. 27/3. Ecocardiograma transtorácico. Estenosis aórtica. 
Plano paraesternal longitudinal del VI. Aurícula izquierda 

dilatada, ventrículo izquierdo de tamaño normal e hipertró“ co. 
Válvula aórtica calci“ cada. Anillo mitral calci“  cado.

Fig. 27/4. Ecocardiograma transesofágico. Insu“ ciencia 
aórtica severa. Doppler color. El ancho del jet ocupa más 

del 60% del tracto de salida del ventrículo izquierdo.
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la vÆlvula, de la aorta o de ambas) cuando el ETT es 
inadecuado o no concluyente;

2. Establecer el mecanismo de la regurgitación;
3. Previo a la cirugía, para evaluar la aorta y la vÆlvula en 

los pacientes en que se planea una reparación.

PRÓTESIS VALVULARES
Es evidente que no existe ninguna vÆlvula protØsica que 
pueda ser considerada un duplicado � el de la vÆlvula na-
tiva, en tØrminos de perfomance hemodinÆmica y durabi-
lidad, y que a su vez estØ exenta de complicaciones. Es 
importante conocer que:
1. Todas las prótesis valvulares normofuncionantes son le-

vemente estenóticas;
2. Casi todas las prótesis normofuncionantes tienen algœn 

grado de regurgitación transvalvular (� ujo reverso de cierre 
y leak reverso) y paravalvular;

3. Los valores doppler normales para las prótesis valvulares 
varían ampliamente de acuerdo con el tipo y tamaæo de 
la vÆlvula;

4. El tipo de prótesis determina la apariencia ecocardiogrÆ� ca 
y la patente de � ujo a travØs de la misma;

5. Las prótesis crean reverberaciones y sombra acœstica que 
limitan el examen transtorÆcico, debiendo en ciertos casos 
efectuarse ETE  (prótesis mitrales-prótesis mœltiples);

6. Los homoinjertos tienen una apariencia ecocardiogrÆ� ca 
similar a las vÆlvulas nativas.
En el estudio de una prótesis se debe establecer si es 

normo o disfuncionante. La ecocardiografía determina el 
tipo de prótesis (biológica-mecÆnica-homoinjerto); evalœa 
el movimiento y la morfología de las valvas, en el caso de 
las biológicas, y el movimiento del dispositivo oclusor, en 
las mecÆnicas; evalœa la estabilidad de las prótesis, su mo-
vimiento de apertura y cierre; y detecta masas adheridas 
al anillo de sutura. En caso de prótesis disfuncionantes, 
registrarÆ el retraso o ausencia de la apertura de la prótesis; 
la disminución del Ængulo de apertura o cierre en las bio-
prótesis y mostrarÆ la causa de tal disfunción (proceso de-
generativo, fracturas, desgarros, valvas � otantes y masas 
anormales en las bioprótesis; y presencia de dehiscencia, 
obstrucción y trombos en las mecÆnicas).

En la Tabla 27/1 se indican las principales complicacio-
nes de las vÆlvulas protØsicas, posibles de ser reconocidas 
con ecodoppler.

AdemÆs de la disfunción valvular protØsica primaria ca-
racterizada por estenosis o insu� ciencia con una prótesis 
anormal, existe la disfunción protØsica por mismatch, en 
la cual la prótesis es estructuralmente normal pero tiene un 

gradiente alto, debido al implante de una prótesis chica.
El ETE deberÆ indicarse ante la sospecha de disfunción 

protØsica mitral para eliminar la sombra acœstica sobre la 
aurícula izquierda, y de esta manera poder evaluar la se-
veridad de la insu� ciencia protØsica; para el diagnóstico 
diferencial de insu� ciencia paravalvular y transvalvular; ante 
la sospecha de fenómenos embólicos; ante la sospecha de 
endocarditis infecciosa; en presencia de prótesis mœltiples; 
ante una discordancia entre el cuadro clínico y el ETT; y si 
el ETT no es concluyente.

ENDOCARDITIS INFECCIOSA
Los criterios de Duke para el diagnóstico de la endocarditis 
infecciosa propuestos en 1994, establecieron la utilidad de la 
ecocardiografía como elemento de� nitorio del diagnóstico, 
a travØs del reconocimiento de hallazgos ecocardiogrÆ� cos 
compatibles con criterios mayores y menores (Tabla 27/2) 
(Fig. 27/5, 27/6, 27/7, 27/8).

En la detección de vegetaciones, el ETT tiene una sensibi-
lidad del 63%, una especi� cidad del 98%, un valor predictivo 
positivo del 92%, y un valor predictivo negativo del 91%. 
El ETE, por su parte, tiene una sensibilidad del 100%, una 
especi� cidad del 98%, un valor predictivo positivo del 95%, 
y un valor predictivo negativo del 100%. La ecocardiografía 
no sólo permite reconocer la vegetación, sino que ademÆs 
brinda información valiosa sobre el grado de destrucción 
valvular; las secuelas hemodinÆmicas subsecuentes y las 
complicaciones de la enfermedad.

El ETE es superior al ETT por la mejor resolución de las 
imÆgenes. Si bien la especi� cidad es similar con ambas tØc-
nicas, la sensibilidad es marcadamente superior con el ETE,  
particularmente para vegetaciones pequeæas, de menos de 5 
mm, y las que asientan sobre vÆlvulas protØsicas. Así, el ETT 
detecta vegetaciones mayores de 11 mm en el 100% de los 
casos, entre 6 y 10 mm en el 69% y de 5 mm o menos en el 
25%, mientras que el ETE detecta vegetaciones de mÆs de 
3 mm en el 100% de los casos. 

Las vegetaciones aórticas pueden estar adheridas en uno u 
otro lado de las valvas, mientras que las vegetaciones sobre 
las valvas nativas o protØsicas mitrales estÆn usualmente 
adheridas al lado auricular de las mismas. En las prótesis 
valvulares, el proceso infeccioso inicial asienta sobre el anillo 
de sutura en las mecÆnicas y sobre las valvas con proceso 
degenerativo o desgarradas en las biológicas.

Los hallazgos ecocardiogrÆ� cos asociados con un aumento 
del riesgo de complicaciones incluyen el tamaæo y la movilidad 
de la vegetación, y la vÆlvula afectada. Así, las vegetaciones 
mayores de 10 mm en la vÆlvula mitral tienen un riesgo de 

Prótesis mecÆnicas Prótesis biológicas

Regurgitaciones:
Paravalvulares: dehiscencia, pØrdida 
paraprotØsica de novo
Transvalvulares: trombos, variación en el disco

Estenosis: trombosis, pannus
Endocarditis infecciosa
Hemólisis
Anormalidades no infecciosas: fístulas,

pseudoaneurismas, hematomas
Falla mecÆnica: variación en el disco o en la 

caja, fractura en el contorno
Oclusión trombótica: obstrucción valvular, 

interferencia de movimiento, ambos o 
presencia de trombos móviles

Regurgitaciones:
Paravalvulares: dehiscencia
Transvalvulares: procesos degenerativos, 
perforación, desgarro

Estenosis: degenerativa, trombosis (rara)
Endocarditis infecciosa
Hemólisis
Anormalidades no infecciosas: fístulas, pseudoaneurismas,

hematomas

Tabla 27/1. Complicaciones de las válvulas protésicas reconocibles por ecodoppler.
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embolizar del 47%, contra un 19% de las vegetaciones de 
menos de 10 mm. Por estas implicancias pronósticas, es 
importante la determinación precisa de la localización de 
la vegetación, su tamaæo y movilidad.

Las complicaciones de la EI que pueden ser detectadas y 
caracterizadas por la ecocardiografía son:
1. Cavidades perivalvulares (abscesos, aneurismas micóticos)
2. Fístulas intracardiacas
3. Aneurisma del seno de Valsalva
4. Destrucción progresiva de la valva o valvas infectadas
5. Perforaciones de valvas
6. Seudoaneurisma mitral
7. Rupturas cordales
8. Dehiscencia protØsica
9. Obstrucción protØsica 

El absceso es una cavidad infectada extravascular ecolœcida 
que carece de comunicación con el espacio intravascular. Sus 
paredes son usualmente gruesas y pueden contener material 
necrótico en su interior. Muy tempranamente, en el curso de 
su formación, puede visualizarse como una imagen ecodensa 
homogØnea; con la necrosis progresiva y la formación de 
material purulento el abceso típicamente resulta heterogØneo 
y ecolœcido.

El aneurisma micótico, en cambio es una cavidad infectada 
libre de ecos que comunica con el espacio intravascular. Sus 
paredes son usualmente delgadas y raramente contiene mate-
rial necrótico. La causa es presumiblemente la ruptura de un 
absceso dentro del tracto de salida ventricular izquierdo, o la 
ruptura de un seno aórtico dentro del espacio extracardiaco. 
Estas cavidades pueden distinguirse con el doppler color 
puesto que se llenan y expanden durante la sístole y colapsan 
durante la diÆstole. AdemÆs se detecta � ujo turbulento dentro 

de la cavidad y en el sitio de comunicación con el tracto de 
salida ventricular iquierdo o con la aorta

La mayoría de las cavidades infectadas se encuentran en 
relación con la vÆlvula aórtica.

Segœn Daniel y col.,  la sensibilidad del ETE en la de-
tección de abscesos es superior a la del ETT  (87% vs 28%) 
con similar especi� cidad  (94%). La importancia clínica de 
la detección de estas cavidades radica en la alta mortalidad 
hospitalaria asociada con su presencia. 

Los abscesos que complican a las endocarditis protØsicas 
comœnmente producen regurgitaciones periprotØsicas signi-
� cativas, con rotura de la cavidad del absceso. Si es extenso 
puede comprometer considerablemente el soporte perianular 
y causar la dehiscencia de la prótesis comprometida. Por esto, 
se requiere un meticuloso examen de la circunferencia del 
anillo de sutura para que no pasen desapercibidos pequeæos 
defectos periprotØsicos.

Varios mecanismos pueden causar disfunción valvular e 
insu� ciencia en la endocarditis infecciosa. El crecimiento 
progresivo de grandes vegetaciones, puede ocasionar des-
trucción valvar, con posterior retracción de la misma, lo 
que determinarÆ una coaptación sistólica inadecuada. Otras 
veces, la erosión infecciosa localizada sobre el cuerpo de 
la valva provocarÆ la perforación de la misma. La afecta-
ción del aparato de soporte mitral, típicamente causarÆ la 
rotura de la cuerda tendinosa y una vÆlvula mitral libre. 
Pueden observarse, ademÆs, aneurismas micóticos en valvas  
extensamente infectadas como potenciales precursores de 
perforación valvar y, mÆs raramente, grandes vegetaciones 
pueden asociarse con una obstrucción valvular. La perforación 
mitral, en ocasiones se asocia con endocarditis aórtica, debido 
a que el jet de regurgitación aórtica choca contra la valva 
anterior y la erosiona. En este caso, el ETE demostrarÆ que 

Tabla 27/2. Criterios diagnósticos ecocardiográ“  cos en la endocarditis infecciosa.

Criterios mayores
Vegetación: masa intracardiaca discreta oscilante localizada en 
sitios de injuria endocÆrdica (valvas, cuerdas, sitios de lesiones 
por jets, o sobre dispositivos, en ausencia de una explicación 
anatómica alternativa)
Abceso perianular: región ecolœcida adyacente al anillo de la 
vÆlvula en cuestión.
Nueva dehiscencia de una vÆlvula protØsica o nueva regurgitación  
valvular

Criterios menores 
Hallazgos consistentes con E.I. pero no de� nidos  en la 
categoría de mayores 
Engrosamientos valvulares
ImÆgenes nodulares en vÆlvulas

Fig. 27/5. Ecocardiograma transesofágico. Plano 
transversal del tracto de salida del VI. La ” echa señala un 

absceso (Ab) en la “ brosa intervalvar mitro aórtica. Se 
observan dos vegetaciones (Veg.) adheridas a las valvas 

no coronariana y coronariana derecha aórticas que 
protruyen dentro del tracto de salida del VI.

Fig. 27/6. Ecocardiograma transesofágico. Plano longitudinal 
de la válvula mitral. Vegetación de 24 mm en valva posterior 
mitral (Vpm). Eversión del borde libre de la valva posterior, 

signo indirecto de rotura de cuerda tendinosa.
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ENFERMEDAD ARTERIAL CORONARIA
La asociación característica entre disminución o pØrdida del 
� ujo sanguíneo miocÆrdico regional  y la función muscular, 
permite que las anormalidades segmentarias de la contracción  
(AWM) sean usadas como marcadores tempranos y sensibles 
de isquemia y/o infarto.

El ecocardiograma en un mØtodo no invasivo que  puede 
realizarse a la cabecera del paciente, es con� able y seguro, 
y de bajo costo. Su principal utilidad radica en que brinda 
información diagnóstica y pronóstica basÆndose en la evalua-
ción de la función sistólica del ventrículo izquierdo, y de las 
anormalidades de la motilidad parietal. Estos œltimos hallazgos 
permiten de� nir la localización anatómica, la extensión, la 
severidad y la evolución del segmento isquØmico, así como 
la presencia de otras alteraciones estructurales.

La isquemia miocÆrdica provoca alteraciones segmentarias 
de la motilidad parietal, las cuales pueden ser detectadas 
por el ecocardiograma. Aparecen rÆpidamente despuØs del 
inicio de la isquemia, aun antes que los cambios electrocar-
diogrÆ� cos o los síntomas clínicos. Su extensión se relaciona 
con la función de bomba y, por lo tanto, con la subsecuente 
morbilidad y mortalidad. En esta situación, el factor tiem-
po es crucial, por lo cual, la posibilidad de detectar con la 

Fig. 27/8. Ecocardiograma transesofágico. Plano transver-
sal del tracto de salida del VI. Rotura de válvula aórtica. La 

” echa señala a la valva coronariana derecha aórtica suelta.

el chorro de regurgitación no nace del punto de coaptación 
valvar sino del sitio de la perforación.

Se debe tener presente que se han descrito una serie de 
causas productoras de resultados falsos positivos en el ETE, 
incluyendo la presencia de vegetaciones viejas (masas anor-
males persistentes); cambios degenerativos mixomatosos; 
excrecencias de Lambl, constituidas por pequeæos nódulos 
� brosos en vÆlvulas aórticas; masas no infecciosas en prótesis: 
trombos, pannus, material de sutura; cambios degenerativos 
en bioprótesis: masas móviles oscilantes o prolapsantes; ve-
getaciones no infecciosas: endocarditis marÆntica, de Libman 
Sacks o trombótica no bacteriana en el LES;  y tumores 
cardiacos y valvulares: mixomas, papilomas.

  Es aconsejable realizar un ETE en los pacientes críticos 
cuando existe una sospecha clínica elevada de endocarditis 
infecciosa y el ETT es negativo; ante la sospecha de endocarditis 
de vÆlvula protØsica; en la evaluación de complicaciones de 
casos conocidos de endocarditis infecciosa; y ante la presen-
cia de una bacteriemia por Staphylococcus aureus cuando
la causa sea desconocida o los hemocultivos permanezcan 
positivos pese a la terapØutica antimicrobiana. 

 En la Fig. 27/9 se indica un algoritmo para el estudio eco-
cardiogrÆ� co ante la sospecha de endocarditis infecciosa.

Fig. 27/9. Conducta diagnóstico-terapéutica ante la sospecha de endocarditis infecciosa.

Ecocardiograma transtorÆcico

DudosoNegativo Positivo

Sospecha clínica Ecocardiograma transesofÆgico Alto riesgo
Prótesis

Germen de alta virulencia
Probable complicación

Paciente inestable
Regurgitación no de� nida

Bajo riesgo

Baja Elevada

Otros diagnósticos

Negativo Positivo

Otros diagnósticos

Negativo

Repetir a los 7 días

ANTIBIÓTICOS

CIRUG˝A POR COMPLICACIÓN

Fig. 27/7. Ecocardiograma transtorácico. Plano paraes-
ternal del ventrículo izquierdo focalizado en la válvula 

aórtica. Vegetación de 29 mm protruyendo en el tracto de 
salida del ventrículo izquierdo.
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ecocardiografía las AWM dependerÆ del tiempo en que es 
efectuado el examen en relación con el inicio de los síntomas. 
AdemÆs del tiempo, hay una serie de umbrales para que las 
AWM puedan detectarse ecocardiogrÆ� camente, que son 
los siguientes:
1. Disminución  de un 50% o mÆs del � ujo coronario en 

reposo: umbral de � ujo.
2. Compromiso del 20% del espesor parietal: umbral de 

espesor.
3. Compromiso del 1 al 6% de la masa ventricular izquierda: 

umbral de masa.
El examen ecocardiogrÆ� co completo en pacientes con 

enfermedad coronaria deberÆ incluir,  ademÆs de la medi-
ción de las cavidades y del anÆlisis morfológico, anatómico 
y funcional de las estructuras, el anÆlisis de la motilidad 
parietal, la medición del espesor parietal,  la evaluación del 
engrosamiento sistólico parietal, la determinación de la fun-
ción sistólica ventricular izquierda y,  por œltimo, el examen 
y el anÆlisis de los � ujos intracardiacos con las diferentes 
modalidades del doppler.

Siempre que se analice la motilidad parietal, hay que 
tener en cuenta otras causas de alteraciones segmentarias 
incluyendo la sobrecarga de volumen ventricular derecho, 
el bloqueo completo de rama izquierda, síndrome de WPW, 
posoperatorio de cirugía cardiaca, insu� ciencia aórtica y 
miocarditis focal. El examen doppler permitirÆ analizar 
el � ujo diastólico mitral, que presenta ante la isquemia un 
patrón de alteración en la relajación ventricular izquierda, 
caracterizado por la disminución de la onda E, aumento de 
la onda A, disminución de la relación E/A, y prolongación de 
los tiempos de desaceleración y de relajación isovolumØtrica 
del ventrículo izquierdo. Así mismo, identi� carÆ la presencia 
de insu� ciencia mitral  de origen isquØmico y determinarÆ 
su mecanismo y severidad.

El rol del ecodoppler en el examen de los pacientes con 
angina de pecho inestable ha sido puesto de mani� esto en 
mœltiples trabajos. Los mismos han demostrado que la presencia 
de disfunción ventricular izquierda al ingreso, aumenta ocho 
veces el riesgo de eventos cardiovasculares mayores (IAM, 
muerte) en los próximos dos aæos, con una sensibilidad del 
88% y una especi� cidad del 78%. AdemÆs de la disfunción 
ventricular izquierda, las otras variables ecocardiogrÆ� cas 
predictoras de complicaciones mayores son el diÆmetro de 
� n de diÆstole y de � n de sístole del ventrículo izquierdo, 
la presencia de insu� ciencia mitral y un índice de score 
parietal alto.

INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO
En los infartos agudos de miocardio (IAM) tipo Q o  trans-
murales, se detectan  alteraciones de la motilidad parietal 
(AWM) en el 90 a 100% de los casos, incluyendo aquinesias 
o disquinesias. En los infartos agudos de miocardio no Q, las 
AWM estÆn presentes en el 80 a 85%, y de ellas, 2/3 corres-
ponden a hipoquinesia y el 1/3 restante a disquinesia.

Si el IAM compromete menos del 20% del espesor parietal, 
se observarÆ una disminución del  engrosamiento sistóli-
co parietal de un 50%; en cambio, si compromete mÆs del 
20% del espesor parietal, aparecerÆ adelgazamiento parietal. 
La presencia de AWM con espesor parietal conservado no 
necesariamente indica tejido necrótico; puede tratarse de 
miocardio atontado o hibernado. 

El anÆlisis de las AWM brinda información pronóstica, 
a travØs de los siguientes elementos:
1. Tamaæo del IAM funcional: si compromete mÆs del 35% 

de la masa ventricular izquierda, la mortalidad asociada 

alcanza al 60%. El 40% restante tiene aumentado el ries-
go de disfunción ventricular, con la consiguiente mayor 
morbimortalidad.

2. Expansión del IAM: en los infartos anteriores y apicales, 
se asocia con un aumento de la morbi-mortalidad y una 
peor clase funcional, constituye el sustrato para el desa-
rrollo de un aneurisma ventricular, y  aumenta el riesgo 
de ruptura ventricular.

3. Asinergia remota: su presencia aumenta la mortalidad, el 
riesgo de reinfarto y el riesgo de disfunción ventricular 
izquierda severa (shock cardiogØnico), y se asocia con 
lesión de tres vasos con una sensibilidad del 71% y una 
especi� cidad del 95%.
La ecocardiografía permite estudiar la evolución del IAM y 

detectar los cambios que aparecen en el tiempo. Los cambios 
agudos, presentes durante los primeros tres meses, incluyen 
la extensión y la expansión del Ærea de infarto, la dilatación 
del ventrículo izquierdo o la regresión del Ærea lesional. Los 
cambios crónicos son los que continœan presentes despues 
del aæo.

En el período agudo, el eco puede sobreestimar el Ærea 
necrótica, por la presencia de miocardio atontado; en cambio 
en el infarto antiguo, puede subestimar dicha Ærea, por la 
presencia de hiperdinamia compensadora.

El doppler complementa la información brindada por el 
ecocardiograma convencional, mediante:
1. La evaluación de la función sistólica a travØs del cÆlculo 

del volumen minuto cardiaco, la medición de la presión 
diastólica de arteria pulmonar, equiparable a la presión 
capilar pulmonar,   y el tiempo de aceleración del � ujo 
aórtico, que estÆ en relación proporcional con la fracción 
de eyección.

2. La evaluación de la función diastólica.
3. La identi� cación y cuanti� cación de las complicaciones: 

insu� ciencia mitral, comunicación interventricular, aneu-
rismas, seudoaneurismas, infarto de ventrículo derecho, 
infarto auricular, presencia de trombos.

4. La detección de anormalidades causadas por isquemia 
miocÆrdica cuando se realiza una prueba de estrØs far-
macológico o por ejercicio, pre o post-alta.

COMPLICACIONES DEL IAM
Aneurisma ventricular. EstÆ constituido por todas las ca-
pas de la pared ventricular. Se desarrolla en el 24 al 40% 
de los IAM; el 85 al 95% se localiza en el Æpex y el 34% 
tiene trombos. Distorsiona la geometría ventricular en sístole 
y diÆstole y tiene cuello ancho (Fig. 27/10). Es causa de 
insu� ciencia cardiaca refractaria, arritmias ventriculares y 
embolias sistØmicas.

El ETT tiene una sensibilidad del 93-100% y una especi� -
cidad del 94% para detectar los aneurismas ventriculares. Los 
falsos negativos son producidos por aneurismas pequeæos, 
en general localizados en la pared antero-lateral alta. 

Pseudoaneurismas. Se producen por ruptura miocÆrdi-
ca contenida por el pericardio parietal. Se asocian con alto 
porcentaje de ruptura, la cual ocurre en forma temprana en 
los primeros cinco días, en el 50% de los casos, y tardía, 
alrededor de la segunda semana, en el 90%. 

Se caracterizan por tener un cuello estrecho y pequeæo, 
de menos del 40% del diÆmetro mÆximo del aneurisma. El 
ventrículo se comunica con un gran saco aneurismÆtico que 
contiene trombos y sangre y estÆ limitado por el pericardio. 
El eco muestra grandes cÆmaras saculares o globuladas libre 
de ecos, externas al ventrículo y que expanden en sístole. El 
doppler con� rma la presencia de � ujo bidireccional. En estos 
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casos es de gran utilidad el ETE, ya que la localización mÆs 
frecuente de los seudoaneurismas es la pared posterolateral, 
de fÆcil acceso con las vistas transgÆstricas.

Trombos intracavitarios. Se reconoce la presencia de 
trombos en el 30 al 40% de los pacientes con  IAM extensos, 
de localización anterior o apical. En general, se localizan en 
el Æpex o en el tabique interventricular, en Æreas disquinØ-
ticas o en aneurismas. Producen embolias sistØmicas en el 
5% de los casos. El ETT tiene una sensibilidad del 92-95% 
y una especi� cidad del 86-88% para el reconocimiento de 
los trombos.

Aparecen entre el 6” y el 10” día del infarto. Su aparición 
temprana, dentro de las 48 a 72 horas, se asocia con mal 
pronóstico, ya que son indicativos de una disfunción regional 
extensa. Los trombos móviles, protruyentes, pedunculados, 
y los adyacentes a Æreas hiperquinØticas, son de alto riesgo 
embólico.

Insu� ciencia mitral.   Puede ser causada por ruptura, 
� brosis o isquemia del mœsculo papilar.

La ruptura del mœsculo papilar es rara. Ocurre entre el 
segundo y el sØptimo día del infarto, y se asocia con una ele-
vada mortalidad. El mœsculo papilar posteromedial es el mÆs 
comprometido. Clínicamente se caracteriza por la aparición 
de un soplo sistólico, con rÆpido deterioro hemodinÆmico. 
En estos casos es de gran utilidad el ETE. El ecodoppler 
con� rmarÆ el diagnóstico por la presencia de una vÆlvula 
mitral � otante o un prolapso, o por la visualización de la 
cabeza del mœsculo papilar � otando en la aurícula izquier-
da. PermitirÆ, ademÆs, excluir la CIV, evaluar la función 
sistólica ventricular, reconocer la presencia y severidad de 
la insu� ciencia mitral, y determinar la presión sistólica de 
la arteria pulmonar.

Si la insu� ciencia mitral es por � brosis del mœsculo papilar, 
se observarÆ un acortamiento de las cuerdas tendinosas; y 
si la causa es la isquemia del mœsculo papilar, se pondrÆ en 
evidencia la coaptación apical de los velos mitrales.

Comunicación interventricular (CIV). Es una compli-
cación rara, que afecta al 0,5-2% de los pacientes con IAM. 
Es de pronóstico grave, teniendo una mortalidad del 54% en 
la primera semana, y del 87% a los dos meses. Aparece entre 
el tercero y el quinto día, en general en infartos extensos, de 
localización anterior o inferior.

La localización mÆs frecuente es la porción apical del 
tabique interventricular en los IAM anteriores, y la base del 
corazón en los IAM inferiores. En general es œnica, pero 
hay casos en que es mœltiple. Clínicamente se caracteriza 
por la presencia de un soplo sistólico y rÆpido deterioro 

hemodinÆmico, que plantea el diagnóstico diferencial con 
la insu� ciencia mitral.

El ecodoppler con� rma la presencia de una CIV rodeada 
por una extensa Ærea aquinØtica. El aneurisma  septal es 
comœn. En sístole su tamaæo aumenta hasta tres veces el 
tamaæo diastólico. El doppler color identi� ca la presencia 
de shunt de izquierda a derecha y con el doppler continuo 
se complemeta la cuanti� cación del cortocircuito I-D y la 
determinación de las presiones pulmonares. 

Infarto de ventrículo derecho. Se asocia con dilatación 
ventricular en el 82% de los casos, presentando el ventrículo 
derecho un diÆmetro diastólico mayor de 18 mm/m2 y un 
movimiento paradojal del tabique interventricular en el 50%. 
Se complica con aneurismas, trombos intramurales y ruptura 
de la pared libre. El eco detecta alteraciones segmentarias 
de la motilidad parietal, de� ne la presencia de insu� ciencia 
tricuspídea y evalœa su severidad, estudia la función sistólica 
y diastólica ventricular derecha, y determina las presiones 
pulmonares.

Infarto auricular.  El infarto auricular es raro; afecta 
al 0,7-4,2% de los pacientes con IAM. Se sospecha por la 
presencia en el ECG de anomalías en la morfología y voltaje 
de la onda P, alteraciones en el PR, en la conducción  AV, o 
por la presencia de arritmias supraventriculares.

La aurícula derecha es la mÆs afectada, aunque puede 
haber compromiso biauricular. Las complicaciones des-
critas incluyen arritmias graves, trombos intracavitarios, 
embolismo pulmonar y ruptura parietal. Para el diagnós-
tico es de elección el ETE, que muestra alteraciones de 
la motilidad de la pared auricular, con disminución de 
la excursión sistólica, presencia de contraste espontÆneo 
auricular y ausencia de onda A en el � ujo tricuspídeo en 
presencia de onda A mitral.

ENFERMEDAD CORONARIA CRÓNICA
Muchos pacientes que ingresan a salas de terapia intensiva 
re� eren antecedentes de cardiopatía isquØmica. En estos casos, 
el examen ecocardiogrÆ� co puede mostrar anormalidades � jas 
de la motilidad parietal, cicatrices miocÆrdicas, aneurismas 
ventriculares y trombos intracavitarios. AdemÆs, informarÆ 
sobre el estado de la función  sistólica del ventrículo izquierdo 
y pondrÆ en evidencia otras patologías no conocidas como 
valvulopatías o miocardiopatías.

En la actualidad se dispone de nuevas modalidades in-
corporadas al examen ecocardiogrÆ� co para aumentar la 
sensibilidad y la especi� cidad del mØtodo en la evaluación 
de la enfermedad coronaria:  eco stress, modo B color, co-
lorkinesis, ultrasonido intracoronario, 3D, caracterización 
tisular, doppler tisular, contraste. El objetivo es evaluar la 
perfusión miocÆrdica, permitiendo reconocer la presencia 
de viabilidad miocÆrdica, determinando, en el IAM, el Ærea 
en riesgo, y su respuesta a los tratamientos de reperfusión 
(PTCA-trombolíticos).

Conviene tener presente que la ecocardiografía no estÆ 
exenta de limitaciones, incluyendo la posibilidad de no contar 
con una buena ventana ultrasónica en los pacientes críticos 
y en aquellos que cursan postoperatorios complicados, la 
dependencia del mØtodo de un operador entrenado y  el tiempo 
del examen en relación con el episodio anginoso.

En conclusión, la ecocardiografía permite establecer el 
diagnóstico diferencial de la causa del síndrome de dolor 
de pecho (IAM, disección aórtica, pericarditis, etc); en los 
pacientes con IAM, evaluar el Ærea en riesgo, brindando 
información diagnóstica y pronóstica; establecer la rever-
sibilidad de la disfunción cardiaca luego de la terapØutica 

Fig. 27/10. Ecocardiograma transtorácico. Plano apical 
de cuatro cámaras. Gran aneurisma septo apical con 

trombos murales.
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de reperfusión; y detectar posibles complicaciones. En los 
pacientes con angina de pecho, por su parte, diagnostica, 
localiza y evalœa la extensión de la isquemia miocÆrdica y 
determina el pronóstico. Por œltimo, permite establecer la 
presencia de miocardio atontado o hibernado.

MASAS CARDIACAS
El ecocardiograma permite un diagnóstico temprano de las 
masas intracardiacas, de� ne su evolución natural, identi� -
ca potenciales complicaciones, y evalœa la respuesta a las 
terapØuticas.

El ETT y el ETE se complementan para brindar información 
sobre tamaæo, forma, localización, consistencia y movilidad 
de las lesiones; establecer la relación con otras estructuras; 
reconocer la presencia de enfermedad cardiaca asociada, y 
la posible repercusión hemodinÆmica.

Desde el punto de vista ecocardiogrÆ� co, los tumores se 
clasi� can en intracardiacos y extracardiacos.  Los primeros a 
su vez se subdividen en intracavitarios, que son típicamente 
los tumores auriculares y se reconocen por la presencia de 
una masa de ecos que llena una o mÆs cÆmaras cardiacas; 
e intramurales, que son los tumores ventriculares, que se 
presentan como un engrosamiento localizado o nodular de 
una o mÆs paredes cardiacas.

Los tumores cardiacos primarios son  raros. Su incidencia 
en autopsias oscila entre 0,001 y 0,33%. El 25 % del total 
son malignos. Sólo 5 a 10 % de todos los tumores son diag-
nosticados en el contexto clínico exclusivamente.

El mixoma es el tumor intracardiaco mÆs comœn; consti-
tuye el 30 a 50% del total de todos los tumores benignos, y 
el 25% del total de tumores primarios y quistes del corazón 
y pericardio. Predomina en el sexo femenino y la edad de 
aparición mÆs frecuente es entre los 30 y los 60 aæos. Puede 
haber ocurrencia familiar en el 7% de los casos. El 75% de 
los mixomas se localiza en la aurícula izquierda, el 25% en 
la aurícula derecha,  y el 5% en los ventrículos y vÆlvula 
mitral (Fig. 27/11). En el 5% son mœltiples, en la misma 
cÆmara o en cÆmaras diferentes.

La sospecha clínica se basa en la presencia de una tría-
da clÆsica: fenómenos obstructivos, fenómenos embólicos 
y manifestaciones constitucionales. La presentación clínica 

de� nitiva depende de la cÆmara cardiaca comprometida. El 
ecocardiograma lo identi� ca como una masa homogØnea de 
ecos, redonda u ovoidea, móvil durante el ciclo cardiaco, que 
presenta Æreas ecolœcidas correspondientes a zonas de hemo-
rragias o necrosis. En su interior se pueden visualizar Æreas 
de calci� cación. En el caso típico de un mixoma de aurícula 
izquierda, el tumor protruye a travØs del ori� cio mitral en 
diÆstole y la masa de ecos aparece detrÆs de la valva anterior 
mitral dejando un espacio libre de ecos en protodiÆstole. El 
ETE complementa la información del ETT, sobre todo en casos 
de mixomas pequeæos, sØsiles, mœltiples o con localizaciones 
atípicas. El doppler evalœa las consecuencias hemodinÆmicas, 
informa el gradiente transvalvular y el Ærea valvular, si hay o 
no regurgitación, las presiones pulmonares y la presencia de 
obstrucción venosa pulmonar o sistØmica. 

El sarcoma predomina en adultos (Fig. 27/12). Es el mÆs 
frecuente de los tumores primarios malignos (72%) y es el 
segundo tumor mÆs frecuente despuØs del mixoma. Afecta 
cualquier cÆmara cardiaca, pero predomina en el lado derecho 
y el pericardio. Es un tumor intramural de curso clínico rÆpi-
do, da metÆstasis y es casi uniformemente fatal. Se presenta 
con clínica de insu� ciencia cardiaca derecha, o con derrame 
pericÆrdico con síntomas de pericarditis, o con un cuadro de 
taponamiento cardiaco, o con arritmias o con un cuadro de 
obstrucción de venas cavas, debutando en algunos casos con 
muerte sœbita. Los hallazgos ecocardiogrÆ� cos incluyen a) 
in� ltración intramural miocÆrdica por el tumor, con engro-
samiento localizado parietal, aumento de la ecogenicidad e 
hipocontractilidad, o b) in� ltración del espacio pericÆrdico 
o de cÆmaras cardiacas adyacentes.

Los tumores secundarios son 20 a 40 veces mÆs comunes 
que los tumores primarios. Los que mÆs comœnmente dan 
metÆstasis en corazón y pericardio son el cÆncer de pulmón 
y el cÆncer de mama. El melanoma da metÆstasis en mÆs del 
64% de los casos. Los linfomas y leucemias en mÆs del 50% 
de los casos. Conviene recordar que las metÆstasis cardiacas 
aparecen tardíamente en el curso de la enfermedad prima-
ria. El ecocardiograma identi� ca el compromiso miocÆrdico 
como un engrosamiento parietal localizado, con aumento 
de la re� ectividad y asinergia localizada; o bien como una 
masa protruyendo dentro de la cÆmara cardiaca produciendo 
obstrucción. El compromiso pericÆrdico se mani� esta como 
derrame pericÆrdico con o sin taponamiento cardiaco, como 
implantes tumorales epicÆrdicos nodulares que protruyen en el 
espacio pericÆrdico o bien como una pericarditis constrictiva 
franca con o sin derrame.

Fig. 27/11. Ecocardiograma transtorácico. Plano apical 
de cuatro cámaras. Mixoma de aurícula izquierda 
adherido por un pedículo al tabique interauricular. 
Protruye a través de la válvula mitral en diástole. El 
Doppler color muestra un ” ujo transvalvular mitral 

turbulento por el fenómeno obstructivo que genera el 
tumor en diástole.

Fig. 27/12. Ecocardiograma transtorácico. Plano apical 
de cuatro cámaras focalizado en el VI. Rabdomiomas 

múltiples.
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CAUSAS CARDIACAS DE EMBOLIA
El 75% de los Ømbolos cardiacos se localizan en el cerebro. 
El  15 al 34% de los episodios isquØmicos cerebrales son 
producidos por embolias cuyo punto de partida es el cora-
zón. La Task Force de embolismo cerebral establece que 
uno de cada seis pacientes con embolia cerebral tiene una 
etiología cardiaca.

Las condiciones asociadas con embolias cardiogØnicas son 
los disturbios del ritmo cardiaco, en particular la � brilación 
auricular; y la presencia de anormalidades estructurales. 
Entre estas œltimas las mÆs destacadas son la cardiopatía 
isquØmica, especialmente cuando existen trombos apicales, 
las cardiomiopatías no isquØmicas, ciertas alteraciones auri-
culares (aneurisma del tabique interauricular), anormalidades 
valvulares,  masas cardiacas, otras patologías asociadas 
a trombos (LES, síndrome antifosfolípidos, síndromes 
mieloproliferativos), presencia de prótesis y marcapasos, 
ateromas aórticos y endocarditis infecciosa. El foramen 
oval permeable y las cardiopatías congØnitas pueden ser 
causa de embolias paradojales. El 25% de los pacientes 
presenta dos fuentes cardioembólicas (trombo en orejuela 
mÆs aneurisma del tabique interauricular). El 15% de los 
pacientes con una causa cardiaca de embolia tiene ademÆs 
una estenosis carotídea severa.

El ETT detecta fuentes cardioembólicas en el 15% 
de los casos (Fig. 27/13). El ETE, con una sensibilidad 
superior, detecta fuentes cardioembólicas en el 57% de 
los episodios de ACV de presunto origen embólico. En la 
actualidad, a la detección de causas cardiacas de embolias 
le corresponde del 15 al 40% del total de las indicaciones 
del ETE (Fig. 27/14).  Esto se debe a la demostrada su-
perioridad de la tØcnica para visualizar la orejuela de la 
aurícula izquierda, el tabique interauricular, el arco aórtico 
y la aorta ascendente proximal, todos sitios reconocidos 
como fuentes potenciales de embolias sistØmicas.

Los trombos en la aurícula izquierda se asocian a Østasis 
sanguínea y a una cavidad dilatada. El 50% de los trombos 
se localiza en la orejuela. Los factores predisponentes son 
trombosis auricular con la presencia de � brilación auri-
cular, valvulopatía mitral reumÆtica, prótesis mitrales y 
estados de bajo gasto cardiaco, en particular en presencia 
de miocardiopatía dilatada. En la valvulopatía mitral reu-
mÆtica se detectan trombos en el 10 a 25% de los pacientes, 
de los cuales el 50% causan embolia arterial sistØmica. 

El 5 al 10% de los trombos se producen sin enfermedad 
predisponente y en pacientes con ritmo sinusal. 

El ETT tiene una sensibilidad del 60% (30 al 50% segœn 
distintos autores), y una especi� cidad del 98% para detectar 
trombos en la aurícula izquierda, mientras que el ETE tiene 
una sensibilidad del 98% y la misma especi� cidad que el 
ETT. El ecocardiograma muestra una masa redonda u oval 
en la aurícula con amplia base de adherencia a las paredes 
posterior y lateral, con densidad acœstica diferente del pool 
sanguíneo auricular, de bordes bien delimitados, de movi-
miento sincrónico con la pared cardiaca y  que puede ser 
detectado en dos planos diferentes.

El gran aporte del ETE en la evaluación de trombos en la 
aurícula izquierda radica en que esta tØcnica informa sobre 
el tamaæo de la cavidad, tamaæo de la orejuela izquierda y 
su función contrÆctil, evalœa los patrones de � ujo en dicha 
orejuela e identi� ca la presencia, tamaæo, sitio de adherencia 
y movilidad de los trombos.

Los trombos en el ventrículo izquierdo se producen en 
presencia de condiciones asociadas tales como Østasis san-
guínea y/o anormalidades parietales regionales, posibles de 
ser observadas en pacientes con IAM, aneurismas o miocar-
diopatía dilatada. Los IAM anteriores se asocian a trombos 
en el 30-40% de los casos. El ETT tiene una sensibilidad del 
75-80% y una especi� cidad del 90-95% para detectarlos.

En los pacientes con � brilación auricular no valvular 
(FANV), el riesgo de ACV es de 5% por aæo y aumenta con 
la edad. Un 35% de los pacientes con FANV puede desa-
rrollar infarto cerebral. La FANV se asocia con un 45% de 
ACV embólicos. Esta patología a su vez  estÆ asociada con 
otras fuentes cardioembólicas como aneurisma del tabique 
interauricular, prolapso valvular mitral, o anormalidades de 
la motilidad parietal.

El ETE  en pacientes con FANV permite la estrati� cación 
en grupos de riesgo evaluando el tamaæo de la aurícula y de la 
orejuela, estableciendo la presencia de trombos y ecocontraste 
espontÆneo, detectando anormalidades cardiacas asociadas y 
analizando con doppler los patrones de � ujo en la orejuela. 
En la actualidad, esta tØcnica cumple un rol fundamental 
en la evaluación previa a la cardioversión farmacológica o 
elØctrica en pacientes cuya FANV tiene un tiempo de inicio 
desconocido.

La presencia de ecocontraste espontÆneo o humo en las 
cavidades cardiacas se asocia con un aumento del riesgo 
tromboembólico, de la incidencia de trombos auriculares y 
del riesgo de embolismo arterial. Es un fenómeno observado 

Fig. 27/13. Ecocardiograma transtorácico. Plano apical 
de cuatro cámaras. Trombo protruyente en el ápex 

ventricular izquierdo.

Fig. 27/14. Ecocardiograma transesofágico. Plano 
transversal de cuatro cámaras focalizado en la aurícula 

derecha. Se observan dos trombos en la aurícula derecha.
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sobre todo con el ETE, aunque en ocasiones puede detectarse 
con el ETT (5% vs 0,8%). Se caracteriza por la observación 
de una imagen esmerilada, de movimiento en general lento, 
arremolinado y que se asocia con una lenti� cación o Østasis 
sanguíneo en las cavidades cardiacas. 

El ecocontraste espontÆneo estÆ presente en pacientes 
con enfermedad cardiaca reumÆtica (en el 25-35% de los 
portadores de estenosis mitral), en un tercio de los portado-
res de  prótesis valvulares mitrales, y en los que presentan 
� brilación auricular o estados de bajo volumen minuto. La 
presencia de una aurícula izquierda dilatada es un factor 
predictor independiente. En los pacientes con FANV su pre-
sencia se asocia a mayor riesgo tromboembólico. En estos 
casos es muy œtil la valoración de los patrones de � ujo en 
las orejuelas con el ETE.

El aneurisma del tabique interauricular se asocia con 
un foramen oval permeable en el 50% de los casos, con 
una CIA y con un prolapso valvular mitral en el 15%, con 
trombos auriculares con subsecuentes embolias sistØmicas, 
con taquiarritmias auriculares y con trombos adyacentes a 
aneurismas. Su incidencia por ETT es del 0,22 al 1% y con 
el ETE del 3 al 21%. 

El ETE puede reconocer la presencia de ecos sutiles lineares 
extremadamente móviles en vÆlvulas nativas o protØsicas, 
que corresponden a � lamentos de � brina, cuyo signi� cado 
pronóstico es controvertido, aunque han  sido citados  como 
posible causa de embolias cerebrales.

El estudio de la aorta torÆcica con el ETE permite detectar 
ciertas alteraciones asociadas con riesgo embólico. Esta tØcnica 
detecta engrosamiento intimal, trombos, œlcera ateromatosa 
penetrante, hematoma intimal, trombo móvil sobre ateroma 
y ateromas protruyentes. La presencia de ateromas aórticos 
en el ETE tiene una sensibilidad y especi� cidad del 90% 
para predecir enfermedad arterial coronaria.

ENFERMEDADES DEL PERICARDIO 

Derrame pericÆrdico
Normalmente, el epicardio o pericardio visceral y el pericardio 
parietal estÆn en contacto directo, con sólo una delgada capa 
de � uido separando sus super� cies. En el ecocardiograma esas 
capas contiguas aparecen como una  œnica banda  altamente 
re� ectiva de ecos que rodea completamente la super� cie 
externa del corazón. 

El diagnóstico ecocardiogrÆ� co de derrame pericÆrdico 
se basa en la presencia de los siguientes elementos:
1. Separación entre las hojas visceral y parietal con un espacio 

libre de ecos interpuestos entre las dos interfaces.
2. Disminución en el movimiento del pericardio parietal.
3. Movimiento del corazón entero dentro del saco pericÆrdico, 

cuando el derrame es voluminoso.
El derrame es leve cuando tiene localización posterior 

exclusivamente, y esto se correlaciona con la presencia 
de menos de 100 ml de � uido pericÆrdico. Es moderado 
(100 a 500 ml) cuando predomina en la región posterior 
y se extiende en menor cantidad a la región anterior, la-
teral y apical. En el modo M la separación entre las hojas 
pericÆrdicas es mayor de 10 mm y menor de 20 mm, y en 
tiempo real el líquido pericÆrdico rodea todo el corazón 
con una separación entre las hojas  de hasta 10 mm; y es  
severo (mÆs de 500 ml) cuando el líquido rodea todo el 
corazón y puede extenderse a las regiones posteriores 
de la aurícula izquierda (Fig. 27/15). En el modo M, la 
separación entre las hojas pericÆrdicas supera los 20 mm 
y en tiempo real los 10 mm.

Taponamiento cardiaco
La acumulación de líquido dentro del espacio pericÆrdico 
aumenta la presión intrapericÆrdica; esto reduce el llenado 
del corazón, con lo cual disminuye el volumen por latido, 
con la consiguiente hipotensión. Una de� nición rígida de 
taponamiento cardiaco, lo asume como un fenómeno de 
igualdad de presiones entre la aurícula derecha, la arteria 
pulmonar y la aurícula izquierda. Segœn esta de� nición, el 
taponamiento cardiaco sería un fenómeno de todo o nada y 
las manifestaciones del mismo derivarían de este criterio. Sin 
embargo el taponamiento cardiaco constituye un espectro de 
alteraciones hemodinÆmicas en el que la igualdad de presiones 
representa sólo un extremo. Esto siempre debe tenerse en 
cuenta cuando se sospeche un taponamiento cardiaco. 

Los hallazgos  característicos del eco doppler en el tapo-
namiento cardiaco incluyen:
1. Presencia de derrame pericÆrdico: la cantidad de lí-

quido pericÆrdico y el comportamiento del corazón 
(motilidad parietal y función sistólica ventricular iz-
quierda), variarÆn segœn que el proceso sea agudo o 
crónico. Por la relación presión-volumen pericÆrdica, 
la presencia repentina de una cantidad aun escasa de 
líquido dentro del espacio pericÆrdico en un individuo 
con un pericardio previamente sano (por ej.: trauma-
tismo), puede provocar taponamiento cardiaco. En 
estos casos el derrame serÆ de poca magnitud y se 
acompaæarÆ de una notable disminución del movi-
miento cardiaco. En cambio, en situaciones crónicas 
(por ej.: hipotiroidismo), el derrame serÆ abundante y 
el desplazamiento del corazón excesivo, configurando 
el llamado corazón oscilante o pendular.

2. Amplia excursión de la pared anterior del ventrículo de-
recho, signo Øste de alta con� abilidad.

3. Acentuación de las variaciones respiratorias recíprocas 
de las cavidades ventriculares en diÆstole   (insp. :  > VD 
con < VI).

4. Presencia de colapso de cavidades derechas. El colapso 
auricular derecho es diastólico tardío y sistólico temprano 
y precede en aparición al colapso ventricular derecho  
(sensibilidad: 55 al 90%; especi� cidad: 68 a 82%). El 
colapso ventricular derecho (protodiastólico) es menos 
sensible, pero mÆs especí� co que el colapso auricular 
derecho, y  tiene una sensibilidad del 50 al 77% y una 
especi� cidad del 75 al 100% (Fig. 27/16). Hay falsos 
positivos y falsos negativos que deben ser reconocidos 
por el operador.

Fig. 27/15. Ecocardiograma transtorácico. Derrame 
pericárdico severo que rodea ambos ventrículos.



449Módulo 3 - Patología Crítica Cardiovascular

5. La inversión auricular derecha con una duración mayor 
del 33% del ciclo cardiaco tiene una sensibilidad del 94 
%  y una especi� cidad del 100% para indicar igualdad 
de presiones.

6. Movimiento anormal del tabique interventricular con la 
inspiración. Contribuye al llenado recíproco de los ven-
trículos durante la respiración.

7. PlØtora de la vena cava inferior con reducción del colapso 
inspiratorio.

8. Patrón anormal de � ujo a travØs de las vÆlvulas aurículo-
ventriculares y semilunares. Se observa un aumento inspi-
ratorio de las velocidades pico de los � ujos tricuspídeo y 
pulmonar de un 80-85% acompaæado de una disminución 
recíproca de los � ujos mitral y aórtico de 30-35%.

9. Patrón anormal de � ujos en venas cava superior y supra-
hepÆtica. Se constata disminución, desaparición o rever-
sión del � ujo diastólico en el primer latido espiratorio y 
aumento del � ujo reverso  - onda A - en vena hepÆtica.
Patrón anormal del � ujo venoso pulmonar. Disminución 

inspiratoria de las velocidades sistólicas.
El taponamiento cardiaco tiene características inusuales 

y puede presentarse en forma atípica, particularmente des-
puØs de la cirugía cardiaca, traumatismo torÆcico o terapia 
radiante.

Pericarditis constrictiva
Ocurre cuando el pericardio se pone rígido, se � brosa y se 
calci� ca e impide el llenado diastólico. El proceso que causa 
constricción usualmente afecta al pericardio difusamente, 
pero ocasionalmente pueden verse Æreas localizadas de cons-
tricción, sobre todo en pacientes con pericardiectomía previa 
inadecuada. Los signos ecocardiogrÆ� cos son indirectos y 
son menos sensibles y especí� cos que los de la tomografía 
computada.

Los hallazgos característicos del eco doppler son:
1. Engrosamiento y calci� cación pericÆrdica (Fig. 27/17). 
2. Aplanamiento del movimiento mesodiastólico y diastólico 

tardío de la pared posterior del ventrículo izquierdo. Signo 
con� able, con una sensibilidad del 85% y una especi� cidad 
del 92%.

3. RÆpida pendiente EF mitral
4. Movimiento anormal del tabique interventricular  (muescas 

sistólica y protodiastólica).
5. Apertura prematura de la vÆlvula pulmonar.
6. Vena cava inferior dilatada sin colapso inspiratorio.

7. Función sistólica ventricular izquierda normal o dis-
minuida.

8. Ventrículo izquierdo normal, ventrículo derecho dilatado, 
aurículas normales o dilatadas.

9. Patrón anormal de � ujo mitral. Aumento de la velocidad 
pico de la onda E, rÆpida desaceleración, aumento de la 
relación E/A. Disminución de la velocidad pico de la onda 
E con aumento del TRIV > de un 25% en el primer latido 
inspiratorio.

10.Patrón anormal de � ujo en la vena hepÆtica. Típicamen-
te se observa la patente en W (� ujo reverso en sístole 
tardía y diÆstole tardía) con una sensibilidad del 68% y 
una especi� cidad del 100%. Otra patente frecuente es la 
disminución o reversión del � ujo diastólico con aumento 
del � ujo reverso (onda A) con la espiración.

11.Patrón anormal de � ujo en la vena cava superior. Flujo 
diastólico reverso prominente con la espiración.
Patrón anormal de � ujo en venas pulmonares. Disminución 

de las velocidades sistólicas y diastólicas con la inspiración 
y aumento con la espiración.

La combinación de los datos que aportan el eco y el do-
ppler permitirÆ diferenciar la pericarditis constrictiva de la 
miocardiopatía restrictiva (Ver Cap. 35).

TRAUMATISMOS TOR`CICOS
Los traumas torÆcicos penetrantes y no penetrantes pueden 
daæar al miocardio, al pericardio, a las vÆlvulas y a los grandes 
vasos. En  estos casos el ETE es muy superior al ETT para 
visualizar la aorta torÆcica. AdemÆs, el estudio permitirÆ 
analizar la motilidad parietal segmentaria, determinar la fun-
ción sistólica del ventrículo izquierdo, evaluar la morfología 
y función valvular y el estado del pericardio, determinar la 
presencia o ausencia de hemopericardio y taponamiento, así 
como de laceración o desgarro del miocardio, grandes vasos, 
vÆlvulas o tabiques interauricular e interventricular.

Las lesiones traumÆticas incluyen:
1. Contusiones miocÆrdicas, mÆs frecuentemente de la pa-

red anterior del ventrículo derecho, que se mani� estan 
por alteración segmentaria de la motilidad, cambios en 
el engrosamiento parietal y dilatación ventricular, que 
pueden acompaæarse o no de trombos apicales.

2. Disrupción valvular. La mÆs afectada es la vÆlvula aórtica, 
seguida por la mitral y la tricœspide con la consecuente 
valva � otante o perforada con insu� ciencia funcional.  

3. Trombosis coronaria manifestada por anormalidades re-

Fig. 27/16. Ecocardiograma transtorácico. Plano apical de 
cuatro cámaras. Derrame pericárdico severo. Las ” echas 

indican el colapso diastólico del ventrículo derecho.

Fig. 27/17. Ecocardiograma transtorácico. Plano 
subcostal de cuatro cámaras. La ” echa señala el 

pericardio engrosado y calci“ cado (eco grueso y brillante 
correspondiente al pericardio visceral anterior).



450 Carlos Lovesio - Medicina Intensiva

gionales de la motilidad parietal.
4. Desgarro o rotura de la aorta evidenciados por la pre-

sencia de disrupción intimal con formación de trombos 
intraluminales.

5. Presencia de derrame pericÆrdico. 
La utilidad del eco para evaluar la contusión miocÆrdica 

es controvertida. Al parecer, sólo los pacientes que presen-
tan complicaciones cardiacas o descompensación cardiaca, 
mostrarÆn signos compatibles con contusión miocÆrdica. Por 
otra parte, la mayoría de las veces la contusión no requiere 
tratamiento. La literatura apoya el empleo del ETT o del ETE 
en pacientes con trauma cerrado con compromiso hemodinÆ-
mico pero, aunque no parece œtil en pacientes estables con 
sospecha de contusión, esta indicación aœn es controvertida. 
La contusión miocÆrdica puede presentarse con hipotensión y 
con aumento de la PVC, siendo imprescindible diferenciarla 
del taponamiento cardiaco.

Los sobrevivientes a una disrupción traumÆtica de la 
aorta, requieren rÆpido diagnóstico y reparación quirœrgica. 
La aortografía es el gold standard para su diagnóstico, no 
obstante, es una tØcnica que requiere traslado del paciente 
a sala de hemodinamia, tiene un riesgo de complicaciones 
del 1 al 10% y es negativa en cerca del 90% de los pacientes 
con radiografía sospechosa. El ETE es una tØcnica rÆpida, 
seminvasiva, realizable en la cabecera del paciente  con al-
gunas ventajas con respecto a la aortografía: no requiere 
contraste, puede efectuarse en 10-15 minutos y presenta una 
baja tasa de complicaciones. Hay controversias con respecto 
a la sensibilidad  del ETE segœn las diferentes series de 
estudios, desde un 100% hasta un 67%, dependiendo prin-
cipalmente del operador. En conclusión, es una herramienta 
œtil para agregar información a la aortografía o reemplazarla 
en pacientes inestables que no pueden ser trasladados para 
la realización de esta œltima. 

TROMBOEMBOLISMO PULMONAR
La ecocardiografía es una tØcnica rÆpida, prÆctica, sensible 
y con� able para identi� car la sobrecarga ventricular dere-
cha que sigue al tromboembolismo pulmonar (TEP); para 
evaluar la severidad del mismo y para estrati� car riesgo y 
pronóstico. El ETE se indica: a) en pacientes inestables en 
quienes la angiografía  es de alto riesgo; b) cuando la angio-
grafía pulmonar estÆ contraindicada o no estÆ disponible; c) 
para completar la información del ETT; d) en el embolis-
mo pulmonar crónico, previo a la tromboendarterectomía; 
y e) para evaluar la e� cacia de la terapia anticoagulante y 
antitrombótica en los TEP centrales. El ecodoppler, por su 
parte, analiza la morfología y función del corazón derecho, 
estima la presión arterial pulmonar, visualiza trombos in-
traluminales  y descarta la presencia de otras enfermedades 
cardiovasculares que simulan el TEP.

En la actualidad, las tØcnicas ecocardiogrÆ� cas forman 
parte del algoritmo diagnóstico del TEP, contribuyen a la 
elección de la terapØutica mÆs apropiada y permiten evaluar 
la respuesta a la misma.

Los principales hallazgos ecocardiogrÆ� cos descritos en 
pacientes con tromboembolismo pulmonar son:
1. Aumento del diÆmetro diastólico ventricular derecho >27 

mm (75 %) (Fig. 27/18)
2. Disminución del diÆmetro diastólico ventricular izquierdo 

< 36 mm (42%)
3. DiÆmetro diastólico ventricular derecho > diÆmetro dias-

tólico ventricular izquierdo
4. Dilatación de la arteria pulmonar derecha  > 11,4 mm 

(77%)

5. Movimiento anormal del tabique interventricular (apla-
namiento sistólico y diastólico (44%)

6. Disminución de la pendiente EF mitral (50%)
Aumento del diÆmetro de la vena cava inferior con disminución 

o sin colapso inspiratorio (45%) (Fig. 27/19).
El diagnóstico de cor pulmonar agudo con ETT tiene un 

valor predictor positivo para embolismo pulmonar masivo 
muy satisfactorio. Mc Connell y col., en pacientes con em-
bolismo pulmonar masivo, encontraron una patente distintiva 
de disfunción ventricular derecha regional con aquinesia 
de la pared libre a nivel medial pero con contractilidad nor-
mal del Æpex. Esto estuvo en contraste con lo observado 
en pacientes con hipertensión pulmonar primaria, en los 
cuales la motilidad era anormal en todas las regiones. Este 
hallazgo de disfunción ventricular derecha regional tiene 
una sensibilidad del 77%, una especi� cidad del 94% para 
diagnóstico de embolismo pulmonar agudo, con un valor 
predictivo positivo de 71% y un valor predictivo negativo del 
96%. La presencia de disfunción regional ventricular derecha 
con Æpex preservado debe plantear la sospecha diagnóstica 
de embolismo pulmonar agudo. 

En el 18% de los casos el ecocardiograma es normal y 
esto se explica por el hecho de que se requiere una oclusión 
del 40% del lecho arterial pulmonar para que se dilate el 
ventrículo derecho, de manera que TEP menores cursarÆn 
con ecos irrelevantes.

El doppler permitirÆ estimar a travØs de la insu� ciencia 
tricuspídea, la presión sistólica de la arteria pulmonar. Es 
importante recordar, que en un ventrículo derecho normal 
sin hipertro� a, un TEP provocarÆ una elevación de la pre-
sión sistólica de la arteria pulmonar que no superarÆ los 50 
mmHg.

La ecocardiografía, combinando las tØcnicas transtorÆ-
cica y transesofÆgica, permite la visualización de trombos 
en aurícula derecha, ventrículo derecho y arteria pulmonar 
proximal. Los trombos pueden ser murales, sØsiles, móviles 
y � otantes con apariencia de serpentina, siendo Østos œltimos 
los de mayor riesgo embólico (Fig. 27/20).

Para detectar trombos en la arteria  pulmonar proximal, el 
ETE tiene una notable superioridad con respecto al ETT en 
la sensibilidad (96 vs. 14%), mientras que la especi� cidad es 
similar en ambas tØcnicas (88%). El ultrasonido intravascular 
(USIV) se indicarÆ en pacientes con enfermedad tromboem-
bólica pulmonar crónica, en quienes se plantea tratamiento 
quirœrgico para detectar trombos murales.

La ecocardiografía permite una estrati� cación de riesgo ya 
que la presencia de un ventrículo derecho normal es evidencia 
de TEP pequeæos o moderados, mientras que la presencia 
de hipertensión pulmonar y/o dilatación e hipoquinesia ven-
tricular derecha son indicativos de TEP de gran magnitud, 
sugiriendo la necesidad de un tratamiento agresivo como 
trombolíticos o intervención mecÆnica. 

Igual a lo que ocurre en el IAM del ventrículo derecho, 
la sobrecarga aguda de presión asociada con TEP extensos 
puede provocar shunt derecha a izquierda interauricular si 
existe un foramen oval permeable, y de esta manera aumentar 
la hipoxemia. En el 40% de los pacientes con TEP signi� -
cativos pueden producirse estos shunts desencadenados por 
aumentos signi� cativos en la presión de llenado ventricular 
derecho.

DISECCIÓN AÓRTICA
Las tØcnicas disponibles para establecer el diagnóstico 
de disección aórtica incluyen angiografía, tomografía 
axial computada, resonancia magnØtica por imÆgenes, 
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ETT combinado con ETE. Los principios requeridos en la 
elección de la investigación para el diagnóstico de disec-
ción con utilidad para el cirujano son tres: a) capacidad de 
con� rmar la disección; b) determinación del compromiso 
de la aorta ascendente; y c) demostración de hallazgos 
anatómicos anormales.

Existe una serie de hechos que deben considerarse en la 
elección de la mejor modalidad diagnóstica para esta pato-
logía, incluyendo: a) la rapidez con la cual el test puede ser 
obtenido dentro del hospital, b) la experiencia de la inter-
pretación mØdica y la tecnología utilizada en el exÆmen; c) 
la experiencia con el uso de la tØcnica en el hospital; d) la 
relación costo-bene� cio; y e) la sensibilidad, especi� cidad 
y valor predictor positivo del test.

En terapia intensiva, el ecocardiograma a la cabecera de 
la cama tiene muchas ventajas sobre las otras tØcnicas: no 
necesita contraste intravenoso, se realiza en menor tiempo, no 
es necesario trasladar al paciente, y la morfología y función 
cardiaca pueden ser evaluadas al mismo tiempo. El estudio 
de la aorta permite descartar la presencia de disección, rup-
tura, aneurismas, debris aórticos o absceso aórtico. Si bien 

Fig. 27/18. Ecocardiograma transtorácico. Plano 
paraesternal transversal de los ventrículos. Severa dilatación 
del ventrículo derecho (50 mm). Signos de sobrecarga de 
presión (aplanamiento sistólico del tabique interventricular 

que distorsiona la geometría del ventrículo izquierdo).

el ETT es una buena modalidad inicial para evaluar la aorta 
proximal, el ETE es la tØcnica de elección ya que evalœa la 
aorta torÆcica en su totalidad. 

El ecocardiograma permite con� rmar el diagnóstico, 
identi� cando el � ap intimal, de� ne el tipo y la localización 
de la disección, localiza sitios de entrada primaria, loca-
liza sitios de reentrada, identi� ca el compromiso de otros 
vasos, con� rma la presencia, la causa y la severidad de la 
insu� ciencia aórtica, visualiza la presencia o no de derrame 
pericÆrdico, evalœa la dinÆmica del � ujo sanguíneo dentro 
de la verdadera y la falsa luz, evalœa la función sistólica 
ventricular izquierda, y determina el compromiso de las 
arterias coronarias.

En el estudio cooperativo multicØntrico europeo el ETE 
demostró ser superior a la tomogra� a axial computada y al 
aortograma para el diagnóstico de disección aórtica, con una 
sensibilidad del 99%. La presencia de un ETE negativo en 
una población de alto riesgo tiene un alto valor predictivo 
negativo.

Como todo mØtodo de diagnóstico, aun en manos expertas 
tiene resultados falsos negativos y falsos positivos, los que 

Fig. 27/19. Ecocardiograma transtorácico. Plano 
subcostal longitudinal de la vena cava inferior, que 

aparece dilatada (24 mm) y sin colapso inspiratorio.

Fig. 27/20. Paciente con embolismo pulmonar masivo. En el ETT se observa aurícula derecha con aumento de tamaño y 
gran trombo serpenteante en su interior. Luego de 24 horas de tratamiento “ brinolítico (estreptoquinasa) se observa des-

aparición completa del trombo.



452 Carlos Lovesio - Medicina Intensiva

se deben a la naturaleza de la disección y a las limitaciones 
tØcnicas

POSOPERATORIO INMEDIATO DE                                                                    
CIRUG˝A CARDIACA
En el postoperatorio inmediato de cirugía cardiaca es frecuen-
te la presencia de inestabilidad hemodinÆmica. El síndrome 
de bajo volumen minuto tiene una incidencia del 10 al 15%, 
siendo la mortalidad elevada. En estos casos, es indispensable 
el diagnóstico de la causa responsable con el � n de instituir el 
tratamiento especí� co de la misma. Las causas del síndrome de 
bajo volumen minuto pueden ser miocÆrdicas: falla ventricular 
izquierda, falla ventricular derecha, falla biventricular; pericÆr-
dicas: taponamiento; hipovolemia; valvulares; etcØtera.

La disfunción del ventrículo izquierdo puede deberse 
a la persistencia del deterioro prequirœrgico de la función 
ventricular, al atontamiento miocÆrdico post-quirœrgico, al 
desarrollo de isquemia o infarto perioperatorio, etc. Debido a 
la isquemia durante el clampeo aórtico, la fracción de eyección 
de ambos ventrículos disminuye signi� cativamente luego de 
la cirugía, alcanzando el nadir alrededor de las cuatro horas 
y recuperÆndose luego, para alcanzar o superar los valores 
basales a las 24-48 horas.

Si se sospecha un IAM perioperatorio, sobre todo ante 
un ECG no diagnóstico, adquiere relevancia  la presencia de 
nuevas alteraciones segmentarias de la motilidad parietal.

La ecografía establece el diagnóstico de hipovolemia entre el 
10 y el 23% de los casos de síndrome de bajo volumen minuto. 
AdemÆs de los hallazgos típicos de ventrículo izquierdo chico 
e hiperdinÆmico, el doppler informarÆ sobre la presión capilar 
pulmonar y las modi� caciones del � ujo mitral y de las venas 
pulmonares. El � ujo mitral mostrarÆ disminución de la relación 
E/A y en las venas pulmonares habrÆ predominancia del � ujo 
sistólico sobre el diastólico, y disminución del � ujo reverso 
de la contracción auricular. Pueden detectarse en estos casos 
gradientes intraventriculares transitorios que desaparecen con 
la expansión de volumen y la suspensión de inotrópicos.

En los pacientes sometidos a reemplazos o reparaciones 
valvulares, la ecocardiografía reconocerÆ la presencia de 
disfunción protØsica, obstrucciones trombóticas, complica-
ciones de las reparaciones o gradientes intraventriculares 
transitorios en ventrículos izquierdos hipertró� cos, en par-
ticular en aquellos que reciben inotrópicos. En pacientes 
operados en el curso de una endocarditis infecciosa, el eco 
postoperatorio permitirÆ valorar la función protØsica y la 
eventual progresión de la infección.

En pacientes sometidos a cirugía correctora de cardio-
patías congØnitas, el mØtodo permite evaluar la presencia 
de complicaciones: dehiscencia de parches, cortocircuitos 
residuales, etcØtera.

En los pacientes con balón de contrapulsación aórtica 
o dispositivos mecÆnicos de asistencia circulatoria, el eco 
veri� ca la posición de las cÆnulas, detecta complicaciones 
trombóticas relacionadas a los dispositivos o a la patología 
de base y monitorea la función ventricular.

En la Tabla 27/3 se indican las recomendaciones de la 
ACC-AHA-ASE para la realización de un ecocardiograma 
intraoperatorio (Cheitlin y colaboradores).

CARDIOMIOPAT˝A DE LA SEPSIS
En varios modelos de sepsis se ha constatado una reducción 
de la contractilidad miocÆrdica. Los estudios mÆs recientes 
han utilizado como mØtodo de evaluación predominante la 
ecocardiogra� a. En pacientes que se presentan con hipo-
tensión, la presencia de una función ventricular izquierda 

hiperdinÆmica, con una fracción de eyección (FE) �!55%
durante la resucitación inicial, es predictiva de sepsis. En 
un estudio secuencial (Jardin y col.) los pacientes con ines-
tabilidad hemodinÆmica en shock sØptico presentaban un 
volumen de � n de diÆstole ventricular izquierdo normal pero 
una FE deprimida, y un volumen de eyección muy reducido. 
Uno de cada seis presentaban severa hipokinesia con una 
FEVI ��30%. El volumen de � n de diÆstole ulteriormente 
aumentaba en los sobrevivientes, pero tendía a disminuir 
en los no sobrevivientes. En otros estudios de shock sØptico 
prolongado, el 24 al 44% de los pacientes presentaron una 
disfunción sistólica ventricular izquierda. Es de destacar 
que la presencia de necrosis miocÆrdica extendida no es un 
hallazgo característico de la sepsis en los humanos.

En el paciente sØptico, la realización de un ecocardiograma 
a la cabecera de la cama es œtil para identi� car la causa de 
la inestabilidad hemodinÆmica, ya que la misma puede ser 
de origen hipovolØmico, cardiogØnico o distributivo; y para 
la subsecuente optimización de la terapØutica, mediante la 
administración de � uidos, agentes inotrópicos o vasocons-
trictores, o combinaciones variables de los mismos. 

IDENTIFICACION DE SHUNTS
INTRACARDIACOS
En los pacientes críticos, la sospecha de la existencia de un 
shunt intracardiaco o intrapulmonar surge de la aparición 
de un accidente cerebrovascular embólico inexplicable o 
de la existencia de hipoxemia refractaria. En estos casos 
es necesario excluir la presencia de un shunt de derecha 
a izquierda, tal como una comunicación interauricular, un 
foramen oval permeable a nivel cardiaco, o fístulas arterio-
venosas a nivel pulmonar.

En los pacientes con foramen oval permeable, si se produce 
un aumento de la presión en la aurícula derecha que excede 
a la presión auricular izquierda, el foramen puede aumentar 
de tamaæo e incrementar el volumen del shunt, produciendo 
una hipoxemia signi� cativa. El estudio con contraste eco-
cardiogrÆ� co, mediante la administración intravenosa de 
solución salina agitada, es superior el ecodoppler color para 
su detección. Para ello se utiliza solución salina agitada, 10 
ml mezclada con 0,5 ml de aire, y se inyecta con fuerza por 
vía intravenosa. El contraste aparece en vena cava, aurícu-
la derecha, ventrículo derecho y arteria pulmonar. Ante la 

Tabla 27/3. Recomendaciones clase I de la ACC-AHA-ASE 
para ecocardiogra“ a intraoperatoria.

1. Evaluación de disturbios hemodinÆmicos agudos, persistentes 
o que comprometen la vida en los cuales la función ventricular 
y sus determinantes son inciertos y no se obtiene respuesta 
terapØutica.

2. Reparación quirœrgica de lesiones valvulares, cardiomiopatía 
hipertró� ca obstructiva, y disección aórtica con posible com-
promiso de la vÆlvula.

3. Evaluación de reemplazo valvular complejo que requiere ho-
moinjerto o reinplantación coronaria, tales como procedimiento 
de Ross.

4. Reparación quirœrgica de la mayoría de las lesiones cardiacas 
congØnitas que requieren bypass cardiopulmonar.

5. Intervención quirœrgica de endocarditis cuando la evaluación 
preoperatoria fue inadecuada o se sospecha extensión perival-
vular.

6. Colocación de dispositivos intracardiacos y monitoraje de su 
posición durante la colocación o durante otras intervenciones 
cardiacas.

7. Evaluación de la ventana pericÆrdica en pacientes con derrame 
pericÆrdico posterior o loculado. 
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presencia de un shunt, el contraste puede ser visto en forma 
inmediata en el lado izquierdo despuØs de la opaci� cación 
de las cavidades derechas, pasando a travØs del tabique in-
terauricular. Este pasaje puede descubrirse o incrementarse 
con la maniobra de Valsalva. En pacientes con foramen oval 
permeable e hipoxemia refractaria a pesar de la ventilación 
mecÆnica, puede ser necesario el cierre del defecto mediante 
la implantación de un dispositivo balón por cateterismo.

Los shunts asociados con las enfermedades hepÆticas gra-
ves, responsables del síndrome hepatopulmonar, localizan a 
nivel pulmonar. En este caso, si se realiza un ecocardiograma 
con la administración de solución salina agitada, el pasaje 
a las cavidades izquierdas tiene un retardo de tres a cinco 
ciclos cardiacos. 
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INTRODUCCIÓN
En este capítulo se efectuarÆ una revisión de la estrati� cación 
del riesgo, diferentes estrategias de manejo y terapØutica 
farmacológica de los cuadros identi� cados bajo el nombre 
de síndromes isquØmicos agudos. 

Los síndromes isquØmicos agudos (SIAs) del miocardio 
son la consecuencia de un inadecuado � ujo sanguíneo coro-
nario, que resulta insu� ciente para satisfacer las demandas 
metabólicas del miocardio. El miocardio extrae prÆcticamente 
el mÆximo posible de oxígeno de la circulación en situa-
ciones basales; de modo que los aumentos de la demanda 
deben ser satisfechos por un aumento concomitante del � ujo 
sanguineo coronario. Los SIAs se producen cuando no se 
puede mantener la relación entre la demanda y la oferta. 
La isquemia miocÆrdica se asocia en forma casi inmediata 
con un fallo contrÆctil. Aunque el mismo puede resultar de 
la necrosis miocÆrdica, tambiØn pueden contribuir a causar 
una disfunción sistólica Æreas de miocardio no funcionantes 
pero viables. 

Los Síndromes isquØmicos agudos (SIAs) representan un 
espectro clínico continuo sustentado por una � siopatología 
comœn, iniciado con la angina inestable (AI), pasando por el 
infarto de miocardio sin elevación del segmento ST (IMSEST) 
-denominación actual del anterior �Infarto de Miocardio sin 
Onda Q� (IMNQ)- y culminando con el infarto agudo de 
miocardio transmural o infarto con elevación del segmento 
ST (IMCEST) -denominación actual del anterior �Infarto 
Agudo de Miocardio con Onda Q� (IAMQ)-.

AdemÆs de las diferencias clínicas y evolutivas, el elec-
trocardiograma permite diferenciar, aunque no siempre, estas 
entidades. Cuando la angina inestable y el infarto no Q pre-
sentan alteraciones electrocardiogrÆ� cas, Østas consisten en 
depresión transitoria del segmento ST y/o inversión de la onda 
T. El infarto agudo de miocardio transmural, por su parte, se 
asocia habitualmente con un supradesnivel del segmento ST. 
Esta característica por sí misma condiciona una evolución 
diferente y una estrategia de tratamiento distinta.

NUEVA DEFINICIÓN Y CLASIFICACIÓN DEL 
INFARTO DE MIOCARDIO

Un nuevo consenso, aceptado por cuatro sociedades de car-
diología a nivel mundial (American College of Cardiology, 
American Heart Association, European Society of Cardiolo-
gy, World Heart Federation), establece una nueva de� nición 
y clasi� cación del infarto agudo de miocardio (Europ Heart 
J 28:2525-2007), tal como se explicita a continuación.

La propuesta de la nueva de� nición establece que la 
clave del diagnóstico, con alguna excepción notable, es 
una elevación en los niveles de troponina u otros marca-
dores biológicos excediendo el percentilo 99th del límite 
superior de referencia, combinado con el síndrome clíni-
co clÆsico, signos electrocardiogrÆ� cos, o evidencias en 

CAPÍTULO 28
Síndromes isquØmicos agudos
DRES. ERNESTO PAOLASSO Y RAFAEL D˝AZ



455Módulo 3 - Patología Crítica Cardiovascular

PREVALENCIA Y MAGNITUD DEL PROBLEMA
Si se re� ere la prevalencia de los SIAs a la población total 
internada en un período de tiempo en UCCs, se puede notar 
su alta incidencia. En un relevamiento epidemiológico y 
de mortalidad de 745 pacientes consecutivos ingresados a 
13 UCC de la ciudad de Rosario, Argentina, durante mayo 
de 1997, el 40% de las ingresos estuvo representado por 
síndromes isquØmicos agudos. De ellos, la AI y el IMSEST 
representaron el 70%, el IMCEST 20%, y la suma de do-
lor torÆcico en estudio mÆs cuadros de isquemia silente y 
�otros� fueron responsables de sólo el 10%. En el Instituto 
Cardiovascular de Rosario, en 1.800 pacientes consecutivos 
admitido a la UCC desde su inicio, los porcentajes fueron 
muy similares. El SIA sin elevación del ST constituye, por lo 
tanto, la primera causa de internación en Æreas de cuidados 
críticos cardiológicos. La permanencia de pacientes con SIAs 
sin elevación del ST en Æreas de cuidados críticos es entre 
2,4 días (EE.UU.) y 4,4 días (Europa) siendo intermedia en 
SudamØrica (3,5 días). El costo de internación hospitalaria 
y del ausentismo temporario en pacientes sin complicacio-
nes fue de u$s 12.000 millones al aæo en EE.UU. De lo 
precedente puede advertirse la pesada carga que los SIAs 
representan en tØrminos de recursos humanos y económicos 
dedicados a la salud.

FISIOPATOLOG˝A
Los SIAs comparten un origen � siopatológico comœn (Fig. 
28/1). El accidente de la placa ateroesclerosa, como conse-
cuencia de diversos tipos de injurias, fuerzas hemodinÆmicas 
y probablemente in� amación, expone un sustrato altamente 
trombogØnico que al interactuar con la sangre produce dos 
fenómenos relevantes: a) la activación y agregación plaquetaria 
y b) la generación de trombina. Ambos hechos interactœan 
y dan origen a un trombo de mayor o menor magnitud. Si el 
trombo es oclusivo generarÆ la interrupción total del � ujo 
coronario en el vaso afectado y usualmente la consecuencia 
es el IMCEST o transmural, con elevación del segmento ST; 
mientras que si la trombosis sobreimpuesta a la placa es no 
oclusiva, usualmente el cuadro clínico acompaæante es un 
SIA sin elevación del ST (AI o IMSEST). El estímulo y/o 
control de la magnitud de la formación del trombo parecen 
ser diferentes en los síndromes isquØmicos ya desde su inicio. 
El examen angiogrÆ� co dentro de los 90 minutos del inicio 
del episodio anginoso identi� ca un trombo oclusivo total en 
sólo el 39% de los cuadros que resultarÆn en AI o IMSEST 
y en un alto porcentaje (91%) en aquellos que originarÆn 
un IMCEST. 

Los SIAs son la manifestación clínica de complejos even-
tos moleculares y celulares que culminan en la trombosis 
intracoronaria. El paradigma � siopatológico propuesto, 
y ampliamente aceptado, plantea que a consecuencia de 
variados estímulos la placa previamente estable, y con un 
rico contenido lipídico �placa blanda y que generalmente 
no produce estenosis coronaria crítica-, se ulcera o desgarra 
exponiendo elementos celulares y lipídicos incluyendo el 
�factor tisular�, factor von Willebrand (vWF) y colÆgeno, los 
que toman contacto con factores hemÆticos circulantes. Estos 
factores, junto a fuerzas de cizallamiento locales, activan 
a las plaquetas y al sistema de coagulación. El proceso de 
trombosis intravascular es, sin embargo, modulado por una 
variedad de mecanismos hemostÆticos y � brinolíticos. Es 
probable que en la mayoría de los casos, la � sura o ruptura 
de la placa no implique la formación de un trombo oclusivo 
con traducción clínica. En algunos casos, sin embargo, la 

imagen de una nueva isquemia de miocardio. 
La nueva clasi� cación, por su parte, se expresa a con-

tinuación.
1 IA (infarto agudo) relacionado con isquemia debida a 

un evento coronario primario, tal como una erosión y/o 
ruptura, � sura o disección de placa.

2 IA secundario a isquemia debida a un imbalance del 
aporte y la demanda de oxígeno, debida a espasmo o 
embolismo coronario, anemia, arritmias, hipertensión o 
hipotensión.

3 Muerte sœbita no esperada, incluyendo paro cardiaco, 
generalmente con síntomas que sugieren isquemia con 
nueva elevación del segmento ST, nuevo bloqueo de 
rama izquierda; o evidencia patológica o angiogrÆ� ca 
de trombosis coronaria reciente, en ausencia de hallazgos 
de biomarcadores.

4a.IA asociado con angioplastia coronaria transcutÆnea.
4b.IA asociado con trombosis documentada intra stent por 

angiografía o autopsia.
5 IA asociado con cirugía de revascularización coronaria.

TratÆndose de una de� nición y clasi� cación muy re-
ciente, para los propósitos del presente capítulo se conti-
nuarÆ utilizando la clasi� cación anterior.

S˝NDROMES ISQUÉMICOS AGUDOS SIN 
ELEVACIÓN DEL SEGMENTO ST 

� ANGINA INESTABLE E INFARTO SIN 
ELEVACIÓN DEL SEGMENTO ST�

DEFINICIÓN
El síntoma cardinal de los pacientes con SIAs es el dolor 
torÆcico, el cual da lugar al inicio de la evaluación clíni-
ca. La angina inestable puede de� nirse como un síndro-
me clínico producido por insu� ciencia coronaria que se 
diferencia del infarto por la ausencia de una elevación 
enzimÆtica. 

El IMSEST es de� nido por la presencia de angina pro-
longada, elevación enzimÆtica y ausencia de desarrollo de 
supradesnivel sostenido del segmento ST y de ondas Q pa-
tológicas en el ECG.

Esta de� nición surge de la evolución hospitalaria del pa-
ciente, siendo muchas veces indistinguible en su presenta-
ción de la angina inestable. Entre ambas patologías existen, 
ademÆs, diferencias anatomopatológicas, � siopatológicas 
y clínicas.

Los rasgos propios del IMSEST incluyen, entre otros: a) 
diferentes grados de necrosis, b) diferentes grados de disfunción 
ventricular izquierda, y c) diferente evolución alejada.

Desde el punto de vista electrocardiogrÆ� co, el IMSEST 
puede clasi� carse en infarto indeterminado o sin cambios en 
el ECG; infarto tipo T, e infarto subendocÆrdico o tipo ST.

A pesar de las diferencias citadas, el IMSEST y la AI 
deben considerarse en conjunto, ya que comparten estrate-
gias de tratamiento y manejo similares en la fase aguda de 
su evolución.

El cuidado mØdico de los síndromes isquØmicos agudos es 
uno de los mÆs costosos que enfrenta la medicina moderna, 
particularmente en el escenario de las Unidades de Cuidados 
Críticos (UCC). MÆs aœn, la disponibilidad creciente de infor-
mación derivada de estudios clínicos relevantes referidos al 
manejo de estos pacientes hace que las conductas evolucionen 
con rapidez inusitada, haciendo necesarias revisiones casi 
anuales de la evidencia terapØutica. 
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formación del trombo intracoronario es lo su� cientemente 
importante como para comprometer el � ujo coronario y resultar 
en cuadros severos de isquemia miocÆrdica, incluyendo AI, 
IMSEST, IMCEST o muerte sœbita.

En el proceso de formación del trombo intravascular 
pueden considerarse tres etapas: a) inicial o de disparo, b) 
de aceleración y crecimiento y c) una fase � nal de control 
o limitación. Cada fase involucra mecanismos moleculares 
especí� cos, con la posibilidad potencial de intervención te-
rapØutica en cada una de ellas.

Las fuerzas de cizallamiento, el factor vWF adherido a 
la super� cie vascular y el colÆgeno expuesto estimulan a 
la activación plaquetaria, mientras que la exposición del 
�factor tisular� causa generación de pequeæas cantidades 
de trombina a travØs de la activación de los factores de coa-
gulación VII, IX y X.

La trombina es una proteasa sØrica con mœltiples accio-
nes en el sistema hemostÆtico, incluyendo la transformación 
del � brinógeno en � brina generando puentes, activación de 
factores V y VIII y de factor XIII, activación plaquetaria, 
liberación de factor de crecimiento, citoquinas y agentes 
vasoactivos de la pared vascular, etc., teniendo un rol cen-
tral en el proceso de trombosis intravascular. La trombina 
inicia un circuito de retroalimentación positiva en la fase 
de ampli� cación mediante la activación de los factores V y 
VIII, aumentando su generación alrededor de 1.000 veces. 
TambiØn activa a las plaquetas mediante su interacción con 
receptores especí� cos. Esta unión al receptor plaquetario 
estimula la secreción intracelular de adenosin difosfato (ADP) 
y tromboxano A2 (TxA2). Estos compuestos y otros, inducen 
cambios conformacionales con extrusión en la membrana 
plaquetaria de los receptores integrínicos glicoproteicos 
IIb/IIIa, vía � nal comœn de la agregación. Por medio de la 
interacción con proteínas adhesivas, de las cuales la mÆs 
importante es el � brinógeno, que se adhieren a los receptores 
GP IIb/IIIa, las plaquetas se agregan quedando formado el 
esqueleto del trombo. 

La actividad trombínica es controlada por dos mecanis-
mos mayores. La trombina libre se une a la trombomodulina 

tornÆndose incapaz de convertir al � brinógeno en � brina, 
de activar a los factores V y VIII y a las plaquetas. TambiØn 
activa a la proteína C, la cual inactiva a los factores Va y 
VIIIa resultando en enlentecimiento de la producción de 
trombina.

Adicionalmente, el proceso �pasivación de la trombosis� 
se completa al ser inactivados la trombina circulante y el 
factor Xa por la antitrombina (AT III). La liberación de tPA 
y PAI tambiØn es estimulada por la trombina. La formación 
e inhibición de trombina permanecen bajo ajustado control. 
Si los mecanismos inhibitorios fracasan, la injuria vascular 
puede resultar en una trombosis ampliada. 

Históricamente, el reconocimiento en los aæos �80 de la 
formación de � brina inmediatamente luego del accidente de 
una placa aterosclerótica, permitió suponer que el proceso 
trombótico, tanto de lisis como de generación de trombina, 
no debería cesar en forma inmediata aœn luego de iniciar 
una terapØutica antitrombótica efectiva.

Este conjunto de evidencias coincidió temporalmente 
con las observaciones patológicas utilizando nuevas tØcni-
cas inmuno-histoquímicas, las cuales revelaron un curioso 
comportamiento local de un fenómeno hasta entonces poco 
considerado en este contexto: la in� amación. El mejor enten-
dimiento de los fenómenos celulares que tienen lugar en la 
pared vascular ha permitido avanzar sobre un paso previo a 
la in� amación de la placa, esto es, un importante mecanismo 
inmunológico en el que participan cØlulas linfocitarias de 
la estirpe T. 

La teoría propuesta primeramente por Ross y Glomset 
en 1973 y luego modi� cada (resumida aquí a sus datos mÆs 
relevantes), sugiere que luego de un primer daæo sobre el 
endotelio vascular, se desencadenarían seæales complejas 
entre las cØlulas de dicha capa, cØlulas de mœsculo liso, pla-
quetas, monocitos, sus derivados macrofÆgicos y cØlulas T. 
Esta lesión original cambiaría profundamente la naturaleza 
del endotelio, siendo este estado denominado �disfunción 
endotelial�. Esta disfunción implica � nalmente la pØrdida de 
la habilidad para prevenir la trombosis y la vasoconstricción. 
Así, una clara reducción en la síntesis de óxido nítrico (NO) 
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Fig. 28/1. Esquematización “  siopatológica de los síndromes isquémicos agudos.



457Módulo 3 - Patología Crítica Cardiovascular

se asocia a una exagerada producción de aniones superóxidos 
que activan los factores de transcripción (NK-kB) los cuÆles 
promueven la expresión de molØculas de adhesión tales como 
VCAM-1 y ICAM-1 y la secreción de factores de estimulación 
de colonias (MCSF) como de sus proteínas quimotÆcticas 
(MCP-1). Este œltimo parece particularmente importante 
en el reclutamiento de monocitos hacia el endotelio. La in-
juria creada de esta manera favorece tambiØn la liberación 
de factores de crecimiento, que facilitan la proliferación y 
migración de cØlulas del mœsculo liso hacia la íntima de la 
pared vascular. Estos hechos facilitan la expresión del factor 
tisular, íntimamente ligado a la excitación de la vía extrínseca 
de la coagulación sanguínea, una vez que el mismo se expone 
en la super� cie de las placas vulnerables. De allí en mÆs, 
el reclutamiento de cØlulas estimuladas por los factores de 
crecimiento y la abundante liberación de citoquinas, facilitan 
la perpetuación de este proceso celular al cual concurre una 
mayor proliferación de cØlulas y secreción de abundante 
matriz extracelular, con la consecuente formación de una 
placa madura.

Bajo este marco conceptual, es fundamental comprender 
algunos de los nuevos elementos que lo constituyen. Las 
propiedades antitrombóticas y vasodilatadoras del endote-
lio son constantemente desa� adas por eventos � siológicos 
normales. Elevaciones transitorias post-prandiales de niveles 
plasmÆticos de glucosa o colesterol, de la presión arterial, 
cambios hormonales y aun la carga infecciosa propia, sea 
por la presencia de antígenos como de anticuerpos, contri-
buirían a la primera injuria endotelial. Esta estimulación a 
lo largo de la vida se habrÆ de transformar en una situación 
in� amatoria crónica.

En la determinación topogrÆ� ca del Ærea en la cual tendrÆ 
lugar la injuria podrían intervenir las fuerzas de rozamiento 
que tienen lugar principalmente en las zonas de bifurcación 
del � ujo vascular. Elevadas concentraciones de homocisteina, 
así como la participación del sistema mayor de histocom-
patibilidad humana (HLA), modulador del sistema inmu-
nológico, y la infección parecerían contribuir al desarrollo 
del daæo vascular.

En los œltimos aæos la infección ha ocupado la atención 
como un fuerte protagonista en el desarrollo de la ateroscle-
rosis y eventualmente, en la etapa previa al desarrollo de los 
síntomas que siguen al accidente de una placa. Varios estudios 
serológicos y patológicos encontraron una asociación entre las 
enfermedades cardiovasculares y la infección, especialmente la 
carga viral y bacteriana. Uno de los primeros ensayos clínicos 
de antibióticos en pacientes con síndromes coronarios agudos 
brindó fuertes indicios de que administrando un antibiótico 
con propiedades anticlamidiales y antiin� amatorias, capaz 
de actuar dentro de las cØlulas monocíticas y del endotelio 
vascular implicados, se atenuarían las complicaciones isquØ-
micas devenidas en pacientes admitidos por angina inestable 
e infarto no Q. Sustentan dicha hipótesis la probabilidad de 
que una infección crónica sistØmica estimule la in� amación 
inmediata. Otra, a su vez, es que la carga infecciosa puede 
desencadenar una reacción inmunológica estimulada por la 
expresión de antígenos de super� cie, las denominadas heat
shock proteins de la bacteria aparentemente involucrada, 
homólogas a las que son inducidas por la perjudicial acción 
tØrmica. De esta forma, las cØlulas inmunológicas recono-
cen estas proteínas como extraæas, iniciando una reacción 
in� amatoria.

Los anÆlisis inmuno-histoquímicos con material vascular 
afectado, demuestran que hay al menos dos estirpes celulares 
linfocíticas bien diferenciadas en este proceso: CD8+ y CD4+ 

en todas las etapas del desarrollo de las placas. Las cØlulas 
CD4 se presentan mÆs en las placas maduras, mientras que 
las cØlulas CD8 en lesiones precursoras. Las cØlulas CD4, 
como los macrófagos, expresan molØculas en su super� cie 
(ej. HLA DR) que sugieren activación celular.

Recientes investigaciones anatomopatológicas abonan 
nuevamente esta idea, reforzando la estrecha relación entre 
las cØlulas in� amatorias y el subsiguiente proceso trombótico. 
De igual manera, en especímenes obtenidos por aterectomía 
direccional de arterias coronarias de pacientes inestables, el 
hallazgo de un nœmero signi� cativo de macrófagos y cØlulas 
activadas, muy particularmente localizables en el sitio de la 
ruptura de la placa, apoya esta concepción.

Este importante reconocimiento � siopatológico es probable 
que no se limite al segmento vascular afectado. Cuando se 
habla de inestabilidad de este cuadro clínico, ya no se hace 
referencia al fracaso transitorio de un segmento vascular 
en contener el proceso biológico de formación trombótica, 
sino a una falla generalizada en la regulación del sistema 
inmunológico. A favor de esta hipótesis, al obtener muestras 
de sangre de la gran vena coronaria en pacientes con un 
accidente de placa aterosclerótica en la arteria descenden-
te anterior, manifestada como angina inestable, es factible 
encontrar elevados niveles sØricos de marcadores de in� a-
mación, en enfermos con angina por lesión en la coronaria 
derecha, a pesar de que esta œltima no drena en dicha vena, 
lo que indicaría que el fenómeno in� amatorio no parece estar 
localizado exclusivamente en la lesión culpable. La proteína 
C reactiva, como marcador sencillo de in� amación debido a 
su estabilidad plasmÆtica, ha estimulado esta idea. 

Con la utilización rutinaria de la angiografía, pudo ana-
lizarse el aspecto de las placas ateroscleróticas. Así, en un 
primer momento, la angina inestable era entendida, desde el 
punto de vista angiogrÆ� co, como el resultado de una marcada 
progresión, tanto en la extensión como en la severidad de 
la enfermedad aterosclerótica coronaria. Estas condiciones 
morfológicas de las placas eran y aun son aceptadas como 
peculiaridades necesarias para la obstrucción transitoria 
de la luz vascular a travØs de la agregación plaquetaria, la 
trombosis y la constricción vascular. Sin embargo, anÆlisis 
recientes han permitido entender las limitaciones del mØ-
todo. Por debajo de un porcentaje crítico, la angiografía no 
permite visualizar placas pequeæas. De hecho, mÆs del 40% 
de las denominadas placas ateroscleróticas culpables de los 
accidentes coronarios, no sufren alteraciones morfológicas 
tales como ruptura, erosión, o incluso � sura en su anatomía, y 
estÆn asociadas a una muy pequeæa obstrucción angiogrÆ� ca 
del lumen vascular. En un futuro próximo, se deben esperar 
otras explicaciones u otros mecanismos � siopatológicos. 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL
Habitualmente es posible diferenciar clínicamente con mØto-
dos simples los tres cuadros precedentes. Si bien la duración 
del dolor puede no ser un factor diferenciador claro, ya que 
la AI severa o el IMSEST pueden asociarse con dolor de 
reposo de mÆs de 15-20 minutos de duración, los trastornos 
de la repolarización, en particular la sobreelevación del ST, 
van seguidos generalmente por instalación de ondas Q en 
el IMCEST; mientras que la depresión del ST o la inversión 
de la onda T asociados con AI o IMSEST no lo hacen y 
generalmente se resuelven en horas o días. Ambos infartos 
se diferencian de la AI por la elevación enzimÆtica acom-
paæante (Troponinas y/o CKMB), si bien en la AI pueden 
detectarse pequeæos aumentos de las enzimas. Los marca-
dores de injuria miocÆrdica, tales como la troponina T o I, 
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pueden estar presentes en todos los cuadros, pero son mÆs 
constantes en ambas formas de infarto. En la angina inestable 
la presencia de troponina T o I en cantidades superiores a 
0,1 mg/ml es índice de peor pronóstico, con el desarrollo de 
eventos serios, incluyendo muerte, IMCEST y necesidad de 
revascularización.

Es recomendable utilizar la clasi� cación de Braunwald 
para distinguir a los pacientes segœn las circunstancias clí-
nicas de aparición de la angina, la severidad y tiempo de 
presentación, la ocurrencia bajo tratamiento y el antecedente 
de angina de pecho previo o no (Tabla 28/1).

TambiØn puede dividirse a los pacientes segœn la angina 
inestable ocurra 1) en ausencia de medicación, 2) durante 
tratamiento para angina de pecho crónica y 3) a pesar de trata-
miento farmacológico óptimo. Por œltimo, tambiØn puede ser 
descriptivo dividir a los pacientes en aquØllos con y aquØllos 
sin cambios transitorios del ST durante el dolor.

Esta clasi� cación estÆ basada en la consideración de la 
severidad de la angina (Clase I, II, III), las circunstancias 
de aparición (Clase A,B,C) y la medicación previa recibida 
(Clase 1, 2, 3).

El tipo de angina que mÆs frecuentemente motiva el in-
greso a un Ærea de cuidados intensivos es el grupo III B, 1, 
2 ó 3, la cual equivale a decir angina severa, de reposo o a 
esfuerzos mínimos, presente en las œltimas 48 horas, sin 
factores desencadenantes (� ebre, anemia, infección, etc.) y 
con diversos planes de medicación o sin ella. El manejo de 
este grupo heterogØneo de pacientes es en general similar, 
prescindiendo de sus variantes, salvo para los pacientes con 
angina inestable postIMCEST, que harÆ inclinar la preferencia 
por la estrategia intervencionista precoz.

PRONÓSTICO 
El pronóstico del grupo heterogØneo de pacientes con SIAs 
sin elevación del ST debe formularse en el momento de la 
admisión, durante el curso frecuentemente cambiante de la 
internación, y previo al alta. Las evaluaciones serÆn del estado 
clínico, de la variabilidad de los trazados electrocardiogrÆ-
� cos, de la respuesta al tratamiento y de la estrati� cación 
� nal del riesgo isquØmico previo al alta.

Pese a los recursos terapØuticos actuales puede esperarse 
que el 1 a 3% de los pacientes con angina inestable morirÆn 
durante la fase aguda, el 4 a 7% sufrirÆn un infarto de miocar-
dio mientras que el 8 a 15% presentarÆ isquemia recurrente o 
refractaria al tratamiento farmacológico. Alrededor del 50% 
de los pacientes serÆn sometidos a exploración angiogrÆ� ca 
coronaria por isquemia espontÆnea recurrente o inducible 
por algœn test de evocación isquØmica.

La Tabla 28/2 muestra las características clínicas y elec-

trocardiogrÆ� cas que clasi� can a los pacientes como de bajo, 
intermedio o alto riesgo de sufrir complicaciones mayores, 
en el momento del ingreso y durante la permanencia en la 
UCC.

Indicadores de riesgo inmediato. El pronóstico a corto 
plazo de los pacientes con angina inestable puede establecerse 
por la existencia de características basales �antecedentes 
claros de enfermedad coronaria, edad, función ventricular, 
diabetes y comorbilidad de otros aparatos� en el momento 
de presentación.

El dolor de reposo en el momento de la admisión y los 
episodios recurrentes de isquemia fueron los predictores 
mÆs potentes de eventos graves en una serie consecutiva de 
210 pacientes en la institución de los autores (Zapata G., y 
col., 1999). La recurrencia del dolor dentro de las 48 horas 
posteriores a la admisión en presencia de un plan de medica-
ción óptimo predice una alta incidencia de complicaciones 
mayores (muerte o infarto no fatal), excepto que se realice 
una revascularización.

El segundo marcador independiente de riesgo de sufrir 
eventos graves en el anÆlisis multivariado de los indicado-
res de riesgo en el momento de presentación y durante la 
evolución en los primeros días es la persistencia o nueva 
presentación de cambios en el ECG, particularmente infra o 
supradesniveles transitorios del segmento ST. Los cambios 
en la polaridad de la onda T no implican igual riesgo que 
los del segmento ST.

En la angina inestable, los cambios sutiles en las enzimas 
CPKMB, y Troponinas T o I, son marcadores independientes 
de riesgo, ya que se asocian con mayor grado de isquemia 
e injuria miocÆrdica. Recientes publicaciones establecen el 
valor de las Troponinas T o I como condicionante no sólo del 
pronóstico sino de la respuesta a la medicación antitrombótica. 
Existe ya � rme evidencia de que valores incrementados de 
proteína C reactiva (PCR) en presencia o no de Troponinas T 
o I aumentadas condicionan peor pronóstico, avalando quizÆ 
la participación in� amatoria en el accidente de placa.

En el momento de presentación el riesgo puede ser evaluado 
por diferentes escores. El mÆs sencillo y prÆctico, aunque 
perfectible, es el escore TIMI re� nado, que considera la edad 
mayor a 65 aæos, la presencia de alteraciones dinÆmicas del 
segmento ST, y la elevación de troponinas. De acuerdo a la 
presencia de 1, 2 o 3 factores se clasi� carÆ el riesgo en bajo, 
intermedio o alto. 

Por œltimo, si el paciente ha cursado la internación sin 
angina recurrente o refractaria u otra causa que promo-
viera un estudio angiogrÆ� co coronario, un test positivo 
por angina y depresión de ST y/o un defecto extenso o 
varios defectos de perfusión en la evaluación radioiso-

Tabla 28/1. Clasi“  cación de la angina inestable (Braunwald, Circulation, 1989).

Severidad y tiempo de presentación A) En presencia de 
circunstancia extracardiaca 
(angina secundaria)

B) En ausencia de 
condición extracardiaca 
(angina primaria)

C) Dentro de las dos semanas 
posteriores a un IAM

I�   De reciente comienzo, clase III CCSC*, 
o angina progresiva < 2 meses. No 
síntomas en reposo

II� De reposo durante < 1 mes; ausencia 
de dolor en las œltimas 48 hs

III� Angina de reposo durante las œlti-
mas 48 hs

I A

II A

III A

I B

II B

III B

I C

II C

III C

*CCSC: Canadian Cardiovascular Society Classi� cation.
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tópica de esfuerzo o farmacológica prealta, cali� carÆ el 
riesgo del paciente como intermedio o alto y plantearÆn 
la necesidad de proponer la angiografía coronaria y even-
tual revascularización por catØter o quirœrgica.

TRATAMIENTO

Objetivos 
Los objetivos del tratamiento de los SIAs sin elevación del 
ST (AI e IMSEST) son:
� Abolir la isquemia, lo cual implica suprimir la angina y 

otros indicadores de la misma (ej: alteraciones dinÆmicas 
del ST, enzimas, arritmias graves).

� Prevenir el infarto de miocardio (IMCEST) -o reinfarto en 
el caso de ser el diagnóstico primario el de IMSEST-. 

� Proteger el miocardio viable en caso de producirse un 
IMCEST.

� Prevenir la muerte. 
La utilidad y e� cacia de un procedimiento, conducta o 

estrategia de tratamiento serÆn, en este capítulo, graduadas 
por la �Clase de Recomendación�. Esta se basa en las Guías 
de Manejo y Tratamiento del Colegio Americano de Cardio-
logía (ACC), y la Asociación Americana del corazón (AHA), 
de las guías de la Sociedad Europea de Cardiología y de las 
Guías de Manejo y Tratamiento de Pacientes con Síndromes 
IsquØmicos Agudos de la Federación Argentina de Cardiología 
[recientemente actualizadas (Bono J. y col.)]

Recomendaciones
- Clase I: Cuando hay evidencias y/o acuerdo general de 

que un procedimiento o tratamiento es œtil y efectivo.
- Clase II: Hay evidencias con� ictivas y/o divergencias de 

opinión acerca de la utilidad o e� cacia de un procedimiento 
o tratamiento.

- Clase IIa: El peso de la evidencia u opinión estÆ a favor 
de la utilidad/e� cacia.

- Clase IIb: La utilidad/e� cacia estÆ menos establecida 
por evidencia u opinión.

- Clase III: Hay evidencias y/o acuerdo general que un 
procedimiento o tratamiento no es œtil o efectivo y en algunos 
casos hasta puede ser peligroso.

Por otro lado, la robustez de la utilidad o e� cacia de un 
tratamiento se basa en la detección y el uso de la evidencia 
mÆs relevante y disponible, para prestar  a los pacientes 
una asistencia basada en los mejores datos disponibles en 

la actualidad.

Nivel de evidencia
Los Niveles de Evidencia son de� nidos como sigue:

- Evidencia A: Es avalada por mœltiples estudios rando-
mizados con gran nœmero de pacientes

- Evidencia B: Los datos surgen de un nœmero limitado de 
ensayos randomizados con pequeæo nœmero de pacientes o 
del anÆlisis cuidadoso de estudios no randomizados o datos 
observacionales.

- Evidencia C: Cuando la recomendación surge de un 
consenso de expertos.

Estrategias de manejo
La estrategia de manejo de los pacientes con AI e IMSEST 
continœa siendo variable entre mØdicos, instituciones y países. 
La mayor diferencia reside en la con� ictiva utilización y 
momento de prÆctica de la angiografía coronaria. La lesión 
patológica durante el episodio de AI o IMSEST estÆ cons-
tituida fundamentalmente por dos componentes: la placa 
ateroesclerótica complicada subyacente, que probablemente 
haya estado presente desde algœn tiempo, y el trombo so-
breimpuesto.

Tradicionalmente, las estrategias de manejo han estado 
dirigidas al tratamiento de la placa, del trombo, o de am-
bos. Clínicamente, esto ha llevado a la emergencia de dos 
estrategias alternativas: una estrategia rutinariamente in-
tervencionista precoz, consistente en angiografía y eventual 
revascularización, dirigida a tratar la estenosis, a la cual 
contribuyen en diferentes grados la placa y el trombo; y una 
estrategia rutinariamente conservadora inicial, consistente
en un tratamiento mØdico estabilizador, el cual estÆ dirigido 
inicialmente sólo al trombo, seguido de una estrati� cación 
del riesgo. El debate sobre la superioridad relativa de una 
estrategia sobre otra tiene importantes implicancias, no sólo 
para el óptimo manejo del paciente sino tambiØn en tØrminos 
de mejor utilización de los recursos en una era de costos de 
cuidados mØdicos rÆpidamente ascendentes.

Ventajas y desventajas de una estrategia rutinaria tempra-
namente invasiva, con angiografía coronaria. Teóricamente, 
existen varias ventajas asociadas con el empleo de una estrategia 
de angiografía coronaria rutinaria temprana en pacientes con 
AI e IMSEST. Con esta metodología, la anatomía corona-
ria es de� nida precozmente y puede estrati� carse el riesgo 
rÆpidamente. Los pacientes que presentan anatomía de alto 

Tabla 28/2. Riesgo a corto plazo de muerte o infarto no fatal en pacientes con angina inestable. Evaluación al ingreso y 
durante el período en UCC (Braunwald E., Mark D.: 1994)

Alto Riesgo Riesgo Intermedio Bajo Riesgo

Al menos una de las siguientes 
características deben estar presentes:
�   Dolor de reposo prolongado 
     (> 20 minutos), que continœa
� Angina de reposo con cambios 
     dinÆmicos del ST > 1 mm
� Angina asociada a signos 
     de disfunción de VI
     -Rales o R3
     -Edema pulmonar
     -Nueva Insu� ciencia mitral
     -Hipotensión
� Angor posinfarto

Sin características de alto riesgo, pero al 
menos debe tener alguna de las siguientes:
� Dolor de reposo prolongado 
     ( > 20 minutos), ya resuelto
� Angina de reposo (> 20 minutos) aliviada 

con nitroglicerina sublingual
� Angina con cambios dinÆmicos 
     en ondas T
� Angina nocturna
� Angina de reciente comienzo 
     clase III o IV  (CCSC)* 
� Ondas Q patológicas o depresión de ST > 1 

mm en mœltiples derivaciones en reposo
� Edad > 65 aæos

Sin características de riesgo alto o 
intermedio pero debe tener alguna de las 
siguientes:
� Incremento de la angina en frecuencia, 

severidad o duración
� Angina provocada a menor umbral
� ECG normal o sin cambios respecto a 

anterior
� Angina de reciente comienzo (< dos meses 

de evolución)

* CCSC: Canadian Cardiovascular Society Classi� cation; VI: ventrículo izquierdo.



460 Carlos Lovesio - Medicina Intensiva

riesgo (lesión de tronco de coronaria izquierda, enfermedad 
de tres vasos con disfunción ventricular) son identi� cados 
precozmente y la cirugía de revascularización miocÆrdica 
(CRM) puede ser efectuada sin demoras. Aun los pacientes 
que pueden no bene� ciarse en tØrminos de sobrevida de una 
cirugía de revascularización, pero que muestran claramente una 
lesión responsable de los síntomas, pueden ser bene� ciados 
con la angioplastia transluminal coronaria (ATC), en tØrminos 
de reducción de la necesidad de tratamiento antianginoso y 
rehospitalización por angina. Adicionalmente, son identi� cados 
aquellos pacientes de bajo riesgo anatómico que presentan 
arterias coronarias angiogrÆ� camente normales, que no ne-
cesitarÆn revascularización, los cuales pueden bene� ciarse 
con el inicio inmediato de planes alternativos apropiados 
de tratamiento. Finalmente, esta estrategia rutinariamente 
invasiva puede completarse en pocos días, facilitando así un 
alta precoz y una menor estadía hospitalaria.

Ventajas y desventajas de una estrategia conservadora 
temprana. La estrategia conservadora consiste en un manejo 
clínico inicial, seguido de coronariografía selectiva sólo para 
aquellos pacientes con síntomas recurrentes refractarios al 
tratamiento, o alto riesgo para eventos cardiacos, la cual sería 
equivalente, si no superior, a un manejo agresivo precoz 
(TIMI IIIB, 1994; Boden W. y col., 1998). La racionalidad 
que soporta la conducta conservadora es que se otorga a 
la placa accidentada tiempo para cicatrizar y remodelarse, 
con la consiguiente disminución de la estenosis a travØs 
del tiempo. El estudio angiogrÆ� co sólo es practicado en 
pacientes seleccionados luego del período de mayor riesgo, 
reduciendo potencialmente las complicaciones relacionadas 
al procedimiento. Los pacientes son estrati� cados de modo 
no invasivo, con un test de evocación isquØmica luego de 
la estabilización, quedando los procedimientos invasivos 
reservados para aquellos que estÆn en alto riesgo de sufrir 
eventos cardiacos.

Estas hipótesis de equivalencia fueron generadas por dos 
estudios randomizados, TIMI IIIB y VANQWISH y por el 
Registro OASIS (Yusuf S., y col., 1999), no randomizado. 
Si bien los tres estudios sugieren equivalencias en la evolu-
ción de los pacientes sometidos a ambas estrategias, todos 
presentan problemas de interpretación y no han establecido 
de� nitivamente la mejor estrategia. El estudio FRISC II 
conducido en Escandinavia, sugiere superioridad del manejo 

primariamente invasivo, pero sólo en pacientes con eleva-
ción de troponinas. Sin embargo, la aplicabilidad de sus 
conclusiones se ve di� cultada por la selección de pacientes 
y por la bajísima mortalidad perioperatoria, que es muy 
inferior a la mayoría de la observada en otros países y en 
nuestro medio. El estudio TACTIS mostró tambiØn ventajas 
a favor de la rama invasiva, pero sólo en el subgrupo de 
pacientes de intermedio y alto riesgo. RITA 3, por su parte 
mostro ventajas para la rama invasiva, pero sólo en lo que se 
re� ere a la remisión de angina, sin efecto sobre mortalidad 
u ocurrencia de infarto no fatal.

Los resultados de los estudios que favorecieron a la estrategia 
inicialmente invasiva lo fueron en base a la reducción de la 
tasa de infarto no fatal en la evolución o sólo de la remisión de 
síntomas (RITA 3). Ninguno de ellos redujo signi� cativamente 
la tasa de mortalidad (Fig. 28/2). Otro factor a considerar en 
la evaluación de estos resultados es que, una vez asignados 
aleatorizadamente a la estrategia invasiva, los pacientes eran 
tratados con terapia antitrombótica mÆxima (aspirina, HBPM, 
inhibidores de receptores plaquetarios IIb/IIIa) por diferentes 
lapsos de tiempo, antes de ser intervenidos. 

De igual manera, los pacientes de las ramas conserva-
doras que presentaban inestabilidad isquØmica cruzaban a 
la rama intervencionista, de manera que ninguna de las dos 
estrategias fueron �puras�, debiendo considerÆrselas como 
complementarias. QuizÆs la actitud mÆs lógica sea estrati� car 
el riesgo-paciente y proceder de acuerdo a ello. Para aquellos 
de riesgo intermedio y alto (edad avanzada, alteraciones del 
ECG, o elevación de biomarcadores, o inestabilidad sinto-
mÆtica) debería ofrecerse una estrategia inicialmente inva-
siva complementada desde el inicio con tratamiento mØdico 
completo. A aquellos pacientes de bajo riesgo, alrededor del 
35% del total, se les debería ofrecer inicialmente tratamiento 
conservador, recurriendo a la estrategia invasiva frente a 
recurrencia sintomÆtica o tests de inducción de isquemia de 
medio y alto riesgo. Este es el manejo imperante en nuestro 
centro: estrati� cación del riesgo y elección de estrategia 
(Zapata G. y col., 1999).

Lamentablemente, en nuestro país, y como demostrara el 
estudio STRATEG-SIA los pacientes mÆs instrumentados son 
los de bajo riesgo luego de la estrati� cación. Consecuentemente, 
los resultados se invierten, incrementÆndose la mortalidad y 
la incidencia de infarto no fatal en los grupos de riesgo bajo e 

Fig. 28/2. Comparación de estrategias inicialmente invasiva vs. inicialmente 
conservadora en el manejo de los SIAs sin elevación persistente del segmento ST.
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intermedio tratados con estrategia intervencionista. Los pacientes 
de mayor riesgo, menos instrumentados, presentan tambiØn re-
sultados adversos con la prevalente estrategia conservadora.

Tratamiento farmacológico 
El objetivo terapØutico en los SIAs sin elevación del ST �AI 
e IMSEST� durante su permanencia en UCC consiste en:
a) Reducir o abolir la isquemia miocÆrdica y prevenir su 

recurrencia inter� riendo con el proceso trombótico in-
tracoronario.

b) Reducir el estímulo vasocontrictor local y sistØmico.
c) Reducir el consumo miocÆrdico de oxígeno con el empleo 

de medicación antiisquØmica.
d) Tratar las complicaciones: arritmias severas, insu� ciencia 

cardiaca, trastornos de conducción.
Estos objetivos llevan implícitos lograr la reducción de la 

tasa de eventos desfavorables, a saber: muerte, IMCEST, recu-
rrencia del dolor y necesidad de revascularización urgente.

Para comprender las indicaciones de las diversas drogas 
utilizadas en la fase aguda de los pacientes admitidos con 
SIAs a la UCC se deben tener en cuenta los aspectos � sio-
patológicos descritos precedentemente.

Terapia antiplaquetaria
Aspirina. La aspirina acetila irreversiblemente a la ciclooxi-
genasa plaquetaria, bloqueando la producción de prostaglandi-
nas, incluyendo el tromboxano A2 y reduciendo la agregación 
plaquetaria. Aunque la agregación plaquetaria es estimulada 
por muchos agonistas (colÆgeno, TxA2, serotonina, epinefrina, 
ADP, trombina, etc.), y la aspirina es un inhibidor selectivo 
y dØbil de la misma, la racionalidad de su uso se basa en el 
rol principal que desempeæa la agregación plaquetaria en el 
proceso trombótico en el sitio de la ruptura de placa y en la 
comprobación de la presencia de metabolitos circulantes y 
urinarios de activación plaquetaria en pacientes con SIAs. Su 
uso por períodos de 6 días a 18 meses y en dosis de 75 a 1.300 
mg diarios probó en varios estudios randomizados ser capaz de 
reducir en un 60% la incidencia de muerte o infarto no fatal. 
Tomados en conjunto, estos estudios sustentan la evidencia de 
que la aspirina en dosis de al menos 75 mg diarios es un pilar 
en el tratamiento de la AI y el IMSEST (Fig. 28/3).

Permanece desconocida la mejor dosis de aspirina, si es 
que hay una. En una variedad de patologías isquØmicas, 
30 a 325 mg diarios de aspirina han demostrado reducir el 
riesgo de eventos vasculares, pero no existen comparacio-

nes de e� cacia en relación a la dosis. Por otro lado, hay una 
relación directa entre dosis y toxicidad gastrointestinal, por 
lo que es recomendable emplear una �dosis media� entre 
160 y 325 mg diarios, iniciando la administración inmediata 
ante la sospecha de SIA ingresado a la UCC o admitido al 
departamento de emergencias.

El lapso de mantenimiento del tratamiento con aspirina 
permanece controvertido, pero a la luz de que varios aæos de 
tratamiento luego del período agudo de eventos vasculares 
reducen el riesgo de ocurrencia de nuevos eventos, incluyendo 
la muerte cardiovascular, se recomienda el uso de aspirina 
por tiempo ilimitado.

Como se ha citado, la aspirina presenta limitaciones de 
e� cacia y de administración. Es un inhibidor plaquetario dØbil y 
selectivo que si bien reduce la incidencia de eventos vasculares 
mayores en pacientes con SIAs, no logra abolir una tasa de 
eventos mayores que varía entre 6 y 20% (muerte, IMCEST, 
recurrencia de angina). Es gastrotóxica en forma de dosis 
relacionada y no puede ser administrada a algunos pacientes 
por patología gastroduodenal activa. Algunos pacientes con 
hipersensibilidad a la droga no pueden utilizarla.

Ticlopidina.Para aquellos pacientes con alergia o intolerancia 
a la aspirina, puede ser una alternativa terapØutica la ticlopidina, 
una tienopiridina. Su acción antitrombótica es mediada por la 
inhibición de la agregación plaquetaria inducida por ADP. Tiene 
un período de latencia para lograr su acción de 48 a 72 horas, 
por lo que no es apta para el tratamiento del período agudo. La 
dosis es de 250 mg dos veces por día. Produce en el 2% de los 
casos neutropenia severa y en el 1%, agranulocitosis, por lo cual 
debe controlarse el hemograma cada dos semanas durante los 
tres primeros meses. Muy excepcionalmente su uso produce 
pœrpura trombocitopØnica trombótica grave.

La ticlopidina ha mostrado e� cacia en estudios controlados 
contra placebo en angina inestable. En estudios comparados 
con aspirina en pacientes coronarios estables no ha superado 
la e� cacia de la misma y su costo es mucho mÆs alto.

Recomendación Clase I.- Todos los pacientes con diag-
nóstico de AI o IMSEST deben recibir aspirina vía oral o 
masticable (160 a 325 mg) inmediatamente a su presenta-
ción y diagnóstico, a no ser que existan contraindicaciones 
como hemorragia activa mayor, signi� cativa predisposición 
al sangrado (ej: œlcera gastroduodenal activa) o clara historia 
de sensibilidad a aspirina. Su uso luego del período agudo 
deberÆ continuarse por aæos y quizÆs en forma inde� nida a 
dosis de 81 a 160 mg/día, formando parte de la prevención 

Fig. 28/3. Reducción de la incidencia de muerte o infarto de miocardio no fatal asociado a terapia antiplaquetaria 
[aspirina (A) y ticlopidina (T)] en síndromes isquémicos agudos sin elevación del segmento ST.
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secundaria de los eventos cardiovasculares (Evidencia: A)
Clopidogrel. El clopidogrel es una tienopiridina de segunda 

generación, anÆlogo de la ticlopidina, con similares efectos 
antiplaquetarios pero sin riesgo asociado de neutropenia. Ha 
mostrado efectos bene� ciosos en la prevención secundaria 
de pacientes en riesgo por patología isquØmica cardiaca, 
cerebral y perifØrica.

En los SIAs estÆ recomendado en lugar de la ticlopidina 
por los efectos colaterales de Østa, en caso de intolerancia a 
la aspirina. Recomendación Clase l y Evidencia A. Ambos 
compuestos alcanzan su actividad inhibitoria a las 48 horas 
de iniciada su administración.

El ensayo Clopidogrel in Unstable Angina to Prevent Re-
current Ischemic Events (CURE), demostró una reducción 
del riesgo relativo de 20% a favor del mismo combinado con 
aspirina sobre la aspirina mas placebo en pacientes con angina 
inestable. El incremento de hemorragias en discreto.

La asociación farmacológica de aspirina y clopidogrel 
(iniciando este œltimo en dosis de carga de 300 mg/oral) 
estÆ recomendado en los siguientes casos: 
A. Recomendación clase l y Evidencia A y por nueve meses, 

Evidencia B. En pacientes hospitalizados por SIAs sin 
elevación persistente del ST en quienes se ha plani� cado 
un manejo no intervencionista precoz. Se debe administrar 
tan pronto como sea posible en la admisión y continuarlo 
por un mes por lo menos. 

 En pacientes a los que se agregara este fÆrmaco se sugie-
re utilizar dosis de aspirina no mayores a 100 mg/día a 
los � nes de atenuar hemorragias subsecuentes (3,7% vs 
1,3%).

 B. Recomendación clase II-a. Nivel de evidencia B. En 
aquellos pacientes a los cuales se les sugiera la inter-
vención percutÆnea inmediata, al momento del admisión 
hospitalaria (si la intervencion se practica dentro de las 
seis horas), la administración de una dosis de carga de 
600 mg de clopidogrel preferentemente antes seguida de 
75mg/día en una toma. 
Clase I; Nivel de evidencia A. Si el procedimiento no 

incluyó el implante de stents liberadores de drogas, la re-
comendación es prolongar la terapØutica con clopidogrel 
hasta un mes. Si se decide prolongar la administración hasta 
nueve meses, la Recomendación es Clase I y el nivel de 
evidencia B. Si el procedimiento incluyó el implante de 
stent liberadores de drogas, la recomendación es prolongar 
la terapØutica no menos de seis meses y hasta 12 en aquellos 
cuyo riesgo de sangrado sea bajo. El nivel de evidencia para 
esta œltima recomendación es B. 

Datos muy recientes sugieren que en caso de haberse 
implantado uno o mÆs stents liberadores de droga la te-
rapeœtica con clopidogrel y aspirina debería prolongarse 
inde� nidamente debido al exceso de muerte sœbita o infarto 
de miocardio no fatal que se ha reportado en los œltimos 
meses. Dichos eventos se deberían usualmente a trombosis 
intrastent. Este hecho estÆ en plena revisión.
 C. Hay un subgrupo de pacientes que se bene� ciarían con 

la administración prolongada de clopidogrel, tales como 
los diabØticos y/o con insu� ciencia renal crónica, con 
enfermedad de mœltiples vasos y enfermedad difusa, con 
puentes aortocoronarios de largos aæos de evolución, como 
así tambiØn los que han tenido mœltiples eventos a pesar de 
recibir aspirina y particularmente el enfermo panvascular, 
debiendo tener en cuenta el mØdico tratante que la tasa 
de sangrado es constante a travØs del tiempo como así 
tambiØn el riesgo/bene� cio del tratamiento prolongado 
de nueve meses.

 D. Recomendación l; Nivel de Evidencia B.En aquellos 
pacientes de alto riesgo del grupo A de quienes se conoce 
que la anatomía coronaria los hace pasibles de tratamiento 
quirœrgico, se debe evitar la administración del clopi-
dogrel ante la posibilidad de requerir revascularización 
miocÆrdica de urgencia.

E. Se sugiere prolongar la terapØutica mÆs allÆ de los treinta días 
en los pacientes de alto riesgo. Cuando al paciente se le deba 
efectuar cirugía de revascularización miocÆrdica, la droga 
debe ser suspendida por lo menos cinco días antes. 

Terapia antitrombínica
Heparina. La heparina no fraccionada forma, al ser adminis-
trada, un complejo con la antitrombina, enzima proteolítica 
que inactiva a la trombina, el factor Xa y otros factores de 
coagulación activados. Este efecto antitrombínico indirecto, 
con la subsecuente reducción de producción del trombo por 
inhibición de la formación de � brina y menor activación 
plaquetaria, es la base racional para el uso de la heparina 
con el propósito de estabilizar a la arteria responsable. Existe 
clara evidencia de que la heparina administrada en el curso 
hiperagudo de la angina inestable o el IMSEST reduce la 
incidencia de isquemia refractaria e infarto (o reinfarto).

La evidencia del bene� cio conferido por la administración 
intravenosa de heparina no fraccionada en relación con el 
producido por la aspirina se basa en una evaluación de sola-
mente 1.300 pacientes. El anÆlisis conjunto de los resultados de 
cuatro estudios evidencia una reducción del riesgo de muerte 
o infarto del 32% (p: 0,06) (Oler A. y col., 1996). Si bien 
colectivamente la reducción de eventos no es signi� cativa, 
la tendencia al bene� cio es constante en todos los estudios. 
La razón de la falta de signi� cación estadística se debe a lo 
pequeæo de los estudios y al poco nœmero de eventos. Si 
al anÆlisis conjunto de los estudios que utilizaron heparina 
estÆndar por vía intravenosa se agregan los resultados de 
dos estudios que compararon heparina fraccionada (o de 
bajo peso molecular) por vía subcutÆnea + aspirina versus
aspirina sola, la reducción del punto � nal combinado muerte 
cardiovascular o infarto no fatal es del 47%, con valores es-
tadísticamente signi� cativos favoreciendo al grupo asignado 
a heparina + aspirina (Fig. 28/4).

La heparina estÆndar por vía intravenosa ha probado re-
ducir los episodios de angina recurrente, isquemia silente 
y la duración total de la isquemia en los primeros días de 
evolución de los pacientes con angina inestable e IMSEST 
No sucede lo mismo con la necesidad de revascularización 
por cateter o cirugía coronaria, puntos � nales no reducidos 
por la heparina. La heparina estÆndar por vía IV debe admi-
nistrarse como mínimo por 48 horas y un mÆximo variable 
entre cinco y siete días. En general la heparina intravenosa 
durante 72 horas estabiliza el cuadro.
Recomendación Clase I, Evidencia A.
La administración de heparina intravenosa debe iniciarse tan 
pronto como se formule el diagnóstico de angina inestable de 
intermedio o alto riesgo. La dosis inicial ajustada por peso 
corporal es de 80 unidades/kg de peso en bolo i.v., seguida 
por una infusión intravenosa constante de 18 unidades/kg/
hora, manteniendo un aPTT entre 1,5 y 2,5 veces mayor al 
de control. La infusión debe continuarse por dos a cinco días 
o hasta que se estabilice el cuadro (Evidencia C).

El aPTT debe controlarse seis horas luego de comenzada 
la infusión con el propósito de mantener dicho parÆmetro 
entre 46 y 70 segundos (o aproximadamente 1,5 a 2,5 veces 
el control). La infusión de heparina i.v. debe controlarse con 
aPTT luego de cualquier cambio en la velocidad de infusión 
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y el valor obtenido debe ser utilizado para lograr el rango 
terapØutico. Luego de que dos aPTT consecutivos muestren 
valores dentro del rango œtil, podrÆ indicarse un aPTT y la 
infusión ajustada cada 24 horas. Adicionalmente, cambios 
signi� cativos de la condición del paciente (ej.: isquemia 
recurrente, hemorragia, hipotensión) necesitarÆn de nuevos 
controles de aPTT.

Se recomiendan controles diarios de hemoglobina/hemato-
crito y recuento de plaquetas durante los primeros tres días de 
tratamiento con heparina. Los controles plaquetarios seriados 
son necesarios para monitorizar la trombocitopenia inducida 
por la droga. Es muy importante obtener una anticoagulación 
en rango terapØutico, ya que un anÆlisis del estudio GUSTO-
2B mostró un aumento de la incidencia de eventos graves en 
los pacientes sub y sobre anticoagulados (efecto J).

Alrededor de nueve horas despuØs de la interrupción de la 
infusión de heparina intravenosa suele presentarse una reacti-
vación de la coagulación acompaæada de eventos isquØmicos, 
sobre todo si la heparina se utiliza sola. La combinación con 
aspirina parece mitigar este inconveniente, aunque aun en 
presencia de ella hay evidencias de laboratorio de forma-
ción y actividad trombínica luego del cese de la infusión de 
heparina. Este hecho ha sugerido la necesidad de que el uso 
de heparina i.v. sea seguido de la administración de heparina 
fraccionada o anticoagulantes orales por variables períodos 
de tiempo. Ninguna de estas opciones ha probado ser e� caz 
en anular el rebote posheparina. Paralelamente, el estudio 
CARS en período post- infarto, no mostró ventajas con la 
asociación de warfarina a la aspirina en la prevención de 
eventos isquØmicos.

Heparinas de bajo peso molecular (HBPM). La heparina 
no fraccionada tiene limitaciones, entre las que se cuentan 
un pobre efecto sobre la trombina ligada al trombo (sólo 
actœa sobre la trombina circulante), requiere y depende de 
la disponibilidad de antitrombina, es inhibida por el factor 
plaquetario 4, se une a reactantes de fase aguda, por lo que su 
biodisponibilidad es variable requiriendo monitoreo frecuente 
por medio del aPTT, y produce trombocitopenia.

La heparina fraccionada o de bajo peso molecular posee 
mejor per� l farmacocinØtico que la heparina no fraccionada, 
tiene alta biodisponibilidad pues se une menos a proteínas 
plasmÆticas, y por su vida media mÆs larga requiere una 
administración de solamente una o dos dosis diarias por 
vía subcutÆnea.

La heparina de bajo peso tiene un efecto anticoagulante 

predecible y produce menos trombocitopenia y osteoporosis. 
Su mecanismo de acción principal consiste en la inhibición 
del factor Xa, por lo que no altera el aPTT, haciendo inne-
cesarios los controles. Puede ser recomendable controlar 
al inicio de la terapØutica la actividad anti Xa, no siendo 
necesarios controles ulteriores.

La heparina fraccionada ha sido comparada con la he-
parina estÆndar en varios estudios, durante la fase aguda 
de la angina inestable y del IMSEST. La conclusión de los 
estudios comparativos es una modesta tendencia (9% no 
estadísticamente signi� cativo) a una mayor reducción del 
punto � nal muerte cardiovascular o IMCEST a favor de la 
heparina de bajo peso molecular (Fig. 28/5).

Se considera que la heparina fraccionada es al menos 
tan efectiva como la heparina estÆndar en la reducción de 
eventos isquØmicos durante la fase aguda en pacientes con 
angina inestable e IMSEST, mÆs fÆcil de administrar, elimina 
la necesidad de mediciones de aPTT, se asocia a similares 
índices de sangrado y es potencialmente menos costosa al 
eliminar la complejidad de administración y los costos de 
controles.

Las dosis de heparina fraccionada varían entre los distintos 
genØricos. Pueden recomendarse para las distintas presen-
taciones las dosis indicadas en la Tabla 28/3.

El agregado de heparina a la aspirina con� ere bene� cio de 
e� cacia, reduciendo la incidencia de eventos mayores �muerte 
cardiovascular, infarto de miocardio y angina recurrente o 
refractaria� a un costo de duplicar el riesgo de sangrado 
mayor. El paciente deberÆ ser cuidadosamente observado 
durante el período inmediato a la interrupción de heparina, 
dada la posibilidad de rebote en la coagulación y eventos 
desfavorables mayores.

Situaciones cl’nicas especiales; uso no rutinario. Aparte
del uso rutinario de heparina por los lapsos mencionados 
en el manejo de los SIAs sin elevación de ST, diversas si-
tuaciones clínicas se bene� cian del uso no rutinario de an-
ticoagulación.

Fig. 28/4. Efecto del agregado de heparina no fraccionada o fraccionada (HBPM) a la terapia con aspirina 
sobre el punto “ nal muerte o infarto en pacientes con SIAs sin elevación del ST.

Nombre del
estudio N Aspirina +

Heparina Aspirina OR
(IC 95%) Reducción

Theroux
RISC
ATACS
Holdright
Gur� nkel
FRISC*
Gur� nkel*

Total

243
399
214
285
143
1498
141

2923

1,6%
1,4%
3,8%
27,3%
5,7%
1,8%
0,0%

4,6%

3,3%
3,7%
8,3%
30,5%
9,6%
4,8%
9,6%

7,6%

* Heparina fraccionada

0,0 0,5 1,0 15 2,0

47 – 12

Muerte o IM no fatal

Tabla 28/3. Dosis de heparinas de bajo peso 
utilizadas en diferentes estudios.

Droga Dosis  Frecuencia Vía

Enoxaparina
Dalteparina
Nadroparina

 1 mg/kg
 120 UI/kg
 214 UI/kg

C/12 hs
C/12 hs
C/12 hs

subcutÆnea
subcutÆnea
subcutÆnea
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 1. Signos o síntomas de insu� ciencia cardiaca de presunción 
isquØmica.

 2. Pacientes con angor prolongado y nuevas ondas T nega-
tivas en mÆs de dos derivaciones.

 3. Pacientes que en estudio cinecoronariogrÆ� co (CCG) 
efectuado por angina inestable presentan imÆgenes alta-
mente sospechosas de trombo coronario.

 4. Que el criterio del mØdico actuante presuma enfermedad 
coronaria activa, habiendo llegado el enfermo al Centro 
Asistencial bajo tratamiento previo con ��bloqueantes y 
aspirina.

 5. En los pacientes que presentan recurrencia isquØmica 
durante su internación.

 En aquellas circunstancias en la cuales un enfermo se 
encuentre dentro del laboratorio de hemodinamia se reco-
mienda que el mØtodo de laboratorio ideal para el uso de 
heparina intra-procedimiento es el tiempo de coagulación 
activado (TCA). Ante la no disponibilidad de este mØtodo 
el aPTT es una alternativa vÆlida .

 Circunstancias con pacientes bajo tratamiento con heparina 
de bajo peso molecular: Pre-ATC: no administrar 12 hs. 
previas:Evidencia Nivel A.

6. Pacientes que son sometidos a angioplastia coronaria: si 
se administró la œltima dosis de enoxaparina hasta ocho 
horas antes de la ATC, proceder a la intervencion sin aæadir 
dosis. Si se encuentra entre la hora 8 y 12 de la œltima 
administración, indicar un bolo de 30 mg de enoxaparina 
por vía intravenosa.

Inhibidores de receptores GP IIb/IIIa 
Los inhibidores de los receptores GP IIb/IIIa han probado 
que pueden ser un de e� caz recurso terapØutico dirigido a 
reducir la incidencia de eventos clínicos mayores en dife-
rentes escenarios de manejo de los síndromes isquØmicos 
agudos.

En la Tabla 28/4 se exponen a los antagonistas de los 
receptores GP IIb IIIa que han sido ensayados en estudios 
randomizados en pacientes con SIAs.

En general, los antagonistas GP IIb/IIIa impiden la unión 
del � brinógeno al receptor GP IIb/IIIa por ser anticuerpos 
dirigidos contra el receptor (abciximab) o por competición 
con el � brinógeno, mimetizando las secuencias peptídicas 
responsables de la adhesión del mismo al receptor. Admi-
nistrados por vía parenteral producen una rÆpida y sostenida 

inhibición de la agregación plaquetaria dosis-dependiente, que 
cesa en pocas horas luego de interrumpida su administración 
en forma variable para cada droga. Se han utilizado prÆctica-
mente en todos los cuadros de SIAs sin y con elevación de 
ST y preferentemente como adyuvantes en la angioplastia 
percutÆnea (ATC). En razón de los resultados favorables de 
varios estudios (Fig. 28/6), puede esperarse que el empleo 
de estas drogas como adyuvantes de la angioplastia en el 
marco de los SIAs, produzca un bene� cio de 30% de re-
ducción del punto � nal primario muerte, infarto no fatal o 
necesidad de revascularización, en pacientes tratados a su 
vez con aspirina y heparina.

Como recurso en el manejo clínico de los síndromes is-
quØmicos agudos sin elevación del ST, cuatro estudios de 
grandes dimensiones, los 4 P (Fig. 28/7 a lo cual se debe 
agregar el estudio PARAGON-B, que incluyó 5.225 pacientes) 
han mostrado, en conjunto, un bene� cio mÆs modesto, pero 
tangible, que ronda el 15% de reducción de la incidencia 
de muerte o infarto no fatal a 30 días por sobre el efecto de 
aspirina y heparina, en pacientes no sometidos a interven-
ciones percutÆneas.

El uso de los inhibidores de receptores GP IIb/IIIa se asocia 
con un claro incremento de hemorragia menor y mayor, sobre 
todo cuando se asocian a la angioplastia. La incidencia de 
ACV hemorrÆgico no se incrementó y los regímenes y dosis 
mÆs convenientes estÆn aœn en estudio. Tiro� ban, asociado 
a heparina pareció ser mÆs e� caz que Lami� ban + heparina 
o Integrelin + heparina en el tratamiento clínico de la angina 
inestable y del infarto no Q; sin embargo, no se dispone de 
estudios comparativos directos de las diferentes drogas entre 
sí. En estos estudios, los efectos bene� ciosos de las drogas 
en cuestión fueron mayores en las cohortes de pacientes 
provenientes de países con mayor tasa de intervencionismo 
durante el período agudo.

Los bloqueadores de receptores plaquetarios GP IIb/IIIa han 

Nombre del
estudio N Seguimiento Aspirina + Heparina 

Bajo peso
Aspirina + Heparina 

Std
OR
(IC 95%) Reducción

Essence
Gur� nkel
FRIC
TIM I 11B
FRAXIS

Total

3.171
138

1.482
3.910
3.468

12.169

30 días
Hospitalario

6 días
14 días
3 meses

6,2%
0,0%
3,9%
5,2%
8,7%

6,6%

7,7%
5,7%
3,6%
6,3%
7,9%

6,9%

0,0 1 2

9 – 7

Muerte o IM no fatal

Fig. 28/5. Comparación de los efectos sobre la mortalidad e infarto de la heparina de bajo peso 
molecular versus la heparina estándar en SIAs sin elevación del ST.

HEP BP: heparina de bajo peso; HEP Std: heparina estÆndar

Mejor
HEP BP

Mejor
HEP Std

Tabla 28/4. Antagonistas de receptores GP IIb/IIIa

Clase Agente

�x��Anticuerpo Monoclonal
�x��Peptido Cíclico
�x��MimØticos No Peptídicos
�x��MimØticos No Peptídicos 
   Orales

Abciximab (Reo Pro fi)
Epta� batide (Integrilin fi)
Lami� ban, Tiro� ban (Agrastat fi)
Xemilo� ban, Orbo� ban,
Sibra� ban (Xubix fi)
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sido la primera estrategia farmacológica, luego de aspirina y 
heparina, en incrementar el bene� cio en la evolución de estos 
pacientes. Por el momento, podría especularse que el per� l 
de pacientes que mÆs probablemente se bene� cien con el uso 
de inhibidores de los receptores GP IIb/IIIa serían aquellos 
de alto riesgo, con severos síntomas en reposo asociados con 
cambios ECG que indiquen mayor carga isquØmica total. La 
presencia de marcadores bioquímicos de injuria miocÆrdica, 
como las troponinas T o I, y CKMB, junto a marcadores de 
activación plaquetaria y de in� amación (proteína C reactiva) 
podrían colaborar en la decisión del uso de estas drogas. 
Hay estudios que indican que el bene� cio conseguido con 
inhibidores GP IIb/IIIa es mayor en presencia de Troponina 
T o I y de proteína C reactiva positiva. Con el uso de estas 
drogas, comienza a vislumbrarse la posible �pasivación
coronaria�, acción por la cual una temprana y potente in-
hibición plaquetaria transformaría el endotelio coronario 
protrombótico en otra super� cie arterial desfavorable para 
la deposición plaquetaria.

Los agentes activos por vía oral orba� ban y ximelo� ban 
fueron abandonados en la fase III de estudios clínicos por 
incrementar la mortalidad.

Agentes antitrombínicos directos
Hirudina, Hirulog. Aun durante el tratamiento con heparinas 
(no fraccionada y fraccionada) y aspirina, el 4 al 6% de los 
pacientes con angina inestable sufrirÆn IMCEST y una pro-
porción mayor desarrollarÆ angina refractaria al tratamiento 
necesitando procedimientos urgentes de revascularización. 
Estas observaciones han promovido el estudio de drogas 
antitrombínicas con mecanismos de acción diferentes y 

teóricamente superiores a los de las heparinas. Los agentes 
antitrombínicos directos no requieren de antitrombina como 
cofactor y son poco afectados por las proteínas plasmÆticas 
y el factor plaquetario 4. Estos agentes tienen un efecto mÆs 
predecible sobre el aPTT y pueden actuar sobre la trombina 
ligada al trombo, a diferencia de las heparinas. El prototipo 
de este grupo de drogas es la hirudina, un pØptido de 68 ami-
noÆcidos aislado primitivamente de la saliva de la Sanguijuela
medicinalis y hoy producido por tecnología recombinante. La 
hirudina es un potente y especí� co inhibidor de la trombina 
tanto ligada al trombo como circulante. Tres estudios de 
moderadas o grandes dimensiones evaluaron los efectos de 
hirudina en pacientes con síndromes isquØmicos agudos sin 
elevación del ST. Si bien cada estudio aisladamente no mostró 
diferencias signi� cativas, el anÆlisis conjunto de OASIS-1, 
OASIS-2B, y GUSTO-2B, que compararon los efectos de 
hirudina (bolo e infusión intravenosa) con heparina estÆndar 
durante 72 horas en pacientes con angina inestable e IMSEST, 
sugiere un bene� cio asociado al tratamiento con hirudina 
con reducción de la incidencia de muerte e infarto no fatal 
durante el período de tratamiento, sin bene� cio adicional 
desde las 72 horas a 30 días. El uso de hirudina se asoció 
con un incremento de hemorragia mayor [RR = 1,73 (1,13 
� 2,63)], pero la incidencia de hemorragia con amenaza de 
vida fue similar en las dos ramas. El exceso de hemorragias 
se observó sobre todo en sangrados gastrointestinales y fue 
resuelto con transfusiones. El uso de hirudina es promisorio 
en pacientes con SIAs, sin bien la evidencia se basa en el 
anÆlisis conjunto de varios estudios y no en conclusiones 
estadísticamente signi� cativas de uno o varios ensayos.

Otro promisorio agente antitrombínico directo es la bi-

Fig. 28/6. Efecto de los inhibidores de receptores GPIIb/IIIa plaquetarios (Abcximab) sobre muerte, 
infarto o necesidad de revascularización a 30 días en escenario de angioplastia percutánea en SIAs.

Estudio N OR & IC (95%) Placebo IIb / IIIba

Epic
Epilog
Epistent*
Capture
Impact II
Restore

Total

2.099
2.702
1.603
1.252
4.010
2.139

13.896

12,8%
11,7%
10,8%
15,4%
11,4%
10,5%

11,8%

8,3%
5,3%
5,3%
11,3% 
9,5%
8,0%

7,9%

0,0 1 2Placebo mejor
*Sólo rama Stent

IIb / IIIba mejor

Fig. 28/7. Efecto de inhibidores de receptores IIb/IIIa sobre muerte o infarto 
a 30 días en escenario de tratamiento clínico de SIA.

Estudio N RR & IC (95%) Placebo IIb / IIIba

Paragom
Prism
Prism - Plus
Pursuit

Total

2.282
3.231
1.570
10.948

10.031

11,9%
7,0%
11,9%
15,7%

13,3%

10,7%
5,7%
8,7%
14,2%

11,7%

0,0 1 2Placebo mejor*Sólo rama Stent IIb / IIIba mejor



466 Carlos Lovesio - Medicina Intensiva

valirudina o hirulog, que ya ha sido ensayado en mÆs de 
5.000 pacientes con síndromes isquØmicos agudos. En el 
mayor de los estudios, bivalirudina fue comparada con la 
heparina estÆndar en el contexto de la angioplastia en 4.312 
pacientes con angina inestable (3.571 con angina de reciente 
comienzo �bajo riesgo�, y 741 con angina post infarto �alto 
riesgo). Los puntos � nales de seguridad fueron la incidencia 
de hemorragias mayor y menor y ACV hemorrÆgico, y los 
de e� cacia la incidencia de eventos clínicos � muerte, nuevo 
infarto no fatal y necesidad de revascularización urgente �. 
Bivalirudina se asoció a una importante reducción de hemo-
rragias en la totalidad de los pacientes � 3,7% bivalirudina 
vs. 9,3% heparina � OR: 0,35 (0,27 � 0,66), p<0,001, y 
fue mÆs e� caz que la heparina para reducir la incidencia 
de eventos clínicos intrahospitalarios [OR bivalirudin vs. 
heparina: 0,78 (0,62 � 0,99), p: 0,04, para el grupo total y 
0,34 (0,17 � 0,66), p <0,001, para el grupo de alto riesgo 
(APIA)]. La Fig. 28/8 muestra una comparación combinada 
de e� cacia y riesgo de hemorragia asociados a los inhibidores 
de los receptores GPIIb/IIIa y a bivalirudina. La heparina se 
considera �estÆndar de e� cacia y riesgo� y por ello se sitœa 
en el centro del grÆ� co; en la abscisa se cuanti� ca la e� cacia 
(reducción de eventos clínicos isquØmicos) y en la ordenada 
se ubica el riesgo de hemorragia.

Como puede apreciarse, los inhibidores de receptores GPIIb/
IIIa, que son e� caces en reducir los eventos isquØmicos, se 
ubican a la izquierda de la heparina, pero al incrementar 
el riesgo de hemorragias se ubican por arriba de la misma. 
Asimismo, los efectos de bivalirudina, que fue mÆs e� caz 
que la heparina para reducir el riesgo de eventos en ambos 
grupos �alto riesgo, angina posinfarto y bajo riesgo, angina 
de reciente comienzo� se ubican tambiØn a la izquierda de 
heparina y por reducir, a diferencia de los inhibidores GPIIb/
IIIa, el riesgo de hemorragias, se ubican en el grÆ� co por 
debajo de la horizontal de heparina.

Pentasac‡rido.Recientemente han surgido evidencias de 
e� cacia y seguridad del pentasacÆrido -o fondaparinux- un 
agente anti Xa. Esta heparina fraccionada de menor peso 
molecular que la heparina de bajo peso ha mostrado una sig-
ni� cativa reduccion de sangrado (50%) sobre la enoxparina 
(HBPM) en el reciente ensayo OASIS 5, con una similar 

e� cacia en tØrminos de reducción de eventos isquemicos 
en pacientes con SIAs bajo tratamiento mØdico no inva-
sivo, entendiendo que el ensayo fue diseæado para indicar 
no inferioridad del compuesto en estudio. Recomendación:
Clase I; Evidencia B.

Terapia � brinolítica
El fracaso de la terapia trombolítica para mejorar la evolu-
ción de los pacientes con síndromes isquØmicos agudos, con 
exclusión del infarto agudo de miocardio con supradesnivel 
del segmento ST o bloqueo de rama izquierda, ha sido cla-
ramente demostrado (Fig. 28/9). Un metaanÆlisis de nueve 
estudios recientes del uso de terapia trombolítica en pacientes 
con angina inestable no muestra bene� cio de la � brinólisis 
en relación con la terapia estÆndar para reducir la incidencia 
de evolución al infarto de miocardio. La terapia trombolítica 
puede incluso aumentar el riesgo de IMCEST.

La distinción entre angina inestable e infarto agudo de 
miocardio frecuentemente puede no ser hecha durante la 
evaluación inicial. Los pacientes con cambios en el ECG 
diagnósticos de injuria epicÆrdica (ej., �• 1 mm de elevación 
del ST en dos o mÆs derivaciones contiguas) o bloqueo de 
rama izquierda con historia consistente de infarto de miocardio 
deben ser manejados como si sufrieran IMCEST, incluyendo 
la administración precoz de aspirina, �� bloqueantes y terapia 
de reperfusión. En la mayoría de los estudios de terapia 
de reperfusión, estos pacientes tuvieron una prevalencia de 
IMCEST mayor del 90 %. La terapia � brinolítica puede ser 
perjudicial en pacientes con infradesnivel del ST y una arteria 
responsable no totalmente ocluida �como es usual en la angina 
inestable e IMSEST� debido a: a) es poco probable que la 
terapia � brinolítica mejore la perfusión, pero los pacientes 
estarÆn igualmente expuestos a los riesgos de hemorragia 
asociados a la trombólisis, b) durante la � brinólisis se induce 
un estado procoagulante debido a la generación de plasmina 
y exposición de trombina ligada al trombo (ver trombólisis 
en IMCEST), que puede resultar en una oclusión coronaria 
total con incremento de la incidencia de infarto transmural, 
c) la hemorragia intraplaca inducida por la trombólisis puede, 
teóricamente, aumentar el grado de estenosis, d) la composi-
ción predominantemente plaquetaria del trombo en los SIAs 
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HEPARINA

Bivalidurina
Alto riesgo

Riesgo de
Hemorragia

Riesgo de Muerte, IAM o
revascularización

1: Abciximab (EPIC); 2: Tiro� ban (RESTORE)
3: Epti� bitade (IMPACT II); 4: Abciximab (EPILOG)

Fig. 28/8. Comparación de e“  cacia (abscisa) y de riesgo de hemorragia (ordenada) 
asociados a terapia con inhibidores IIb/IIIa y con bivalirudina. 
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Fig. 28/9. Efecto de la terapia “  brinolítica sobre mortalidad o infarto de miocardio no fatal 
en pacientes con SIAs sin elevación del segmento ST.

Estudio N Seguimiento Agente Tratamiento Placebo OR
(IC 95%) Reducción

Karisson et. al.
Bar et. al.
Schreiber et. al.
TIMI IIB
Ottrona et. al.
Ambrose et. al.
Shabani et. al.
White et. al.
Romeo et. al.

Total

205
159
149

1.473
100
469
125
112
67

3231

14 días
Hospitalario

96 horas
42 días

Hospitalario
Hospitalario
Hospitalario

30 días
Hospitalario

t-PA
APSAC

UK
t-PA
SK
UK
SK
SK
t-PA

7,6
40,0
8,3
8,8
9,1
2,6
11,1
14,0
12,9

9,8%

8,0
27,8
3,8
6,2
2,9
2,1
4,8
14,5
2,8

6,9%  – 7
0 1,0 2,0

Muerte o IM no fatal

sin elevación del ST los hace resistentes a la trombólisis. 
Recomendación Clase III.

Anticoagulantes orales
Debido a la demora en lograr el efecto terapØutico, no son 
apropiados para el tratamiento agudo, pero pueden ser con-
siderados para el tratamiento a largo plazo si el uso de an-
tiagregantes plaquetarios estuviera contraindicado. 

Luego de la suspensión de la heparina se produce frecuen-
temente un incremento de la coagulabilidad y de la ocurrencia 
de eventos isquØmicos. Un subestudio del OASIS-2 evaluó 
los efectos de la administración de warfarina durante cinco 
meses a dosis necesaria para inducir un RIN = 2,0�2,5, sobre 
la incidencia de eventos isquØmicos en pacientes con angina 
inestable o IMSEST tratados con heparina o hirudina IV du-
rante el período agudo (tres a cinco días). Todos los pacientes 
recibieron aspirina. A los cinco meses no hubo diferencias 
signi� cativas en la incidencia de eventos mayores entre los 
pacientes asignados a aspirina y aquellos asignados a aspirina 
y warfarina; sin embargo, un anÆlisis de subgrupos mostró 
que en los países con buena adherencia a la administración 
de warfarina, los pacientes que recibieron warfarina + aspi-
rina tenían una reducción signi� cativa del 30 % de eventos 
mayores (muerte cardiovascular, infarto o ACV) respecto a 
los que recibieron sólo aspirina.

Dado que estos resultados se basan en un anÆlisis post-hoc,
son necesarias nuevas evidencias para adoptar la incorporación 
de los anticoagulantes orales a la terapia rutinaria con aspirina en 
el período subagudo y crónico de los pacientes que han sufrido 
angina inestable o infarto no Q. Nuevos estudio de pequeæas 
dimensiones, combinando anticoagulación oral (ACO) con an-
tiagregantes, mostraron ventajas en puntos � nales subrogados 
pero no en eventos duros como muerte o infarto. La prÆctica 
diaria no ha incorporado el uso de ACO como tratamiento ru-
tinario de los SIAS sin elevación de segmento ST. 

Terapia antiisquØmica
Uno de los objetivos mayores del tratamiento de los pa-
cientes que se presentan con angina inestable o IMSEST es 
interrumpir o reducir la isquemia miocÆrdica. AdemÆs del 
tratamiento antitrombótico (aspirina para todos los pacientes, 
salvo contraindicaciones y heparina para los pacientes de 
riesgo intermedio y alto), estÆn indicadas drogas que reducen 
el consumo miocÆrdico de oxígeno y promueven vasodi-

latación sistØmica y/o coronaria y aquellas que reducen el 
consumo miocÆrdico de oxígeno.

�� bloqueantes. Los estudios iniciales del uso de ��-bloqueantes
en enfermedad coronaria aguda fueron pequeæos y no adecua-
damente controlados. El metaanÆlisis de los mismos indica 
que el riesgo de progresión de angina inestable a IMCEST
se reduce modestamente en el grupo que recibió tal terapia 
(13%). Sin embargo, estudios randomizados en IMCEST y 
angina estable con isquemia silente han mostrado una re-
ducción de la mortalidad con el uso de ��bloqueantes. Así, 
la racionalidad del uso de ��bloqueantes es su� cientemente 
sólida como para recomendar su uso rutinario en el cuidado 
de los pacientes con angina inestable e IMSEST en ausencia 
de contraindicaciones. 

La elección del agente para un paciente en particular estÆ 
basada primariamente en la farmacocinØtica y los efectos 
colaterales. No hay evidencia de que ninguna de las drogas 
disponibles sea mÆs efectiva que las otras. La duración de los 
bene� cios con la administración a largo plazo es incierta, pero 
de acuerdo a la evidencia existente en el período postIAM, 
aparenta persistir al menos por cinco aæos.

Recomendación: La administración de �� bloqueantes
i.v.(para pacientes de alto riesgo) y orales, para aquellos 
de riesgo intermedio y bajo, debe iniciarse luego del diag-
nóstico de angina inestable o IMSEST. Recomendación Clase 
I, Evidencia = B.

La elección de un agente especí� co no es tan importante 
como la seguridad de que los candidatos apropiados reci-
ban esta terapia. Si existen dudas sobre la tolerancia del 
paciente por enfermedad pulmonar, especialmente asma, 
disfunción ventricular izquierda o riesgo de hipotensión o 
severa bradicardia, la selección inicial deberÆ favorecer 
a un compuesto de acción corta como el propranolol. La 
presencia de sibilancias leves o historia de EPOC debe de-
cidir por la prueba de un �� bloqueante de acción corta y 
a dosis reducida (ej: 2,5 mg de metoprolol i.v., 12,5 mg de 
metoprolol oral o 25 mg/Kg/min de esmolol IV, como dosis 
iniciales) mÆs que abolir su uso (Evidencia = C).

Los preparados orales (atenolol 100 mg/día, propranolol 
80 mg c/12 hs., o timolol 10 mg c/12 hs.), generalmente 
estabilizan los parÆmetros hemodinÆmicos en los valores 
deseados y son e� caces para reducir la angina durante la fase 
aguda. El objetivo � nal serÆ lograr una frecuencia cardiaca 
igual o menor a 60 latidos por minuto y una presión arterial 
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sistólica por debajo de 130 mm Hg.
En adición a la reducción de la progresión al infarto 

en pacientes con angina inestable, la reducción altamen-
te signi� cativa de reinfarto en los estudios de prevención 
posinfarto sugiere que el bloqueo de los receptores beta 
podría tener un efecto estabilizador de la placa ateroescle-
rótica inestable. El uso de �� bloqueantes debe prescribirse 
durante el período poshospitalario por tiempos variables, 
pero usualmente por aæos, si se extrapolan los resultados 
de los estudios posinfarto.

Nitratos y nitroglicerina.Los nitratos y nitritos reducen 
el trabajo cardiaco y el consumo de oxígeno por vasodi-
latación, sobre todo venosa (nitratos) o venosa y arterial 
(nitroglicerina IV). TambiØn reducen el tono coronario y son 
especialmente œtiles en la angina variante de Prinzmetal. No 
hay evidencia derivada de estudios controlados de que los 
nitritos reduzcan la incidencia de muerte cardiovascular o 
infarto en pacientes cursando angina inestable. Su indicación 
de uso es la reducción de la angina. Un metaanÆlisis de la 
era pretrombolítica del tratamiento del IMCEST sugería una 
reducción de la mortalidad del 35%. Sin embargo, ISIS-4 y 
GISSI-3, dos estudios randomizados de grandes dimensiones 
de los efectos de nitratos vía oral o nitritos IV, respectiva-
mente, en pacientes con IMCEST tratados con trombólisis, 
no con� rmaron el bene� cio sugerido. La racionalidad para 
el uso de estos agentes en pacientes con angina inestable 
es extrapolada de principios � siopatológicos, estudios no 
controlados y experiencia clínica. Tampoco existen datos 
que indiquen el tiempo de uso de los nitratos.

No hay clara evidencia sobre la mejor dosis de nitroglicerina 
i.v., pero usualmente Østa se encuentra entre 50 y 100 mg/
Kg/minuto. En la mayoría de los pacientes con síndromes 
isquØmicos agudos que no son sometidos a revascularización, 
los nitratos orales son, en general, parte de la medicación 
intrahospitalaria y se mantendrÆn durante el período posthos-
pitalario. El objetivo de la terapia en esta fase es prevenir los 
episodios de isquemia recurrente producidos por incremento 
del trabajo cardiaco o por espasmo coronario.

Recomendación: Los pacientes con angina inestable cuyos 
síntomas no son enteramente abolidos por la administración 
sublingual de 3 comprimidos de nitroglicerina, o dinitrato 
de isosorbide, y la iniciación de terapia con �� bloqueantes
(si es posible), así como todos los pacientes de alto riesgo, 
pueden bene� ciarse del uso de nitroglicerina intravenosa. 
La administración de nitroglicerina i.v. debe iniciarse en 
dosis de 5 a 10 mg/min con incrementos cada 5-10 minutos 
hasta el alivio de los síntomas o la aparición de síntomas 
indeseables (cefalea o hipotensión con TAS < 90 mm Hg 
o reducción de la presión media arterial en al menos 30% 
de la inicial si estÆ presente una hipertensión signi� cativa. 
(Evidencia = B). Los pacientes recibiendo nitroglicerina de-
ben ser cambiados a terapia oral o tópica luego de 24 horas 
libres de síntomas (Evidencia = C). La tolerancia a nitritos 
es dosis y duración dependiente y típicamente comienza a 
ser signi� cativa luego de 24 horas de terapia continuada. 
La respuesta a los nitratos puede ser restaurada mediante el 
incremento de las dosis o reemplazando la vía parenteral por 
la oral, respetando un intervalo de seis a ocho horas libre de 
droga. Si los síntomas no son adecuadamente controlados, 
la vía parenteral a mayores dosis serÆ la elegida y es, en 
general, temporariamente e� caz.

Antagonistas del calcio. Existen varios estudios randomi-
zados de pequeæas dimensiones sobre el uso de bloqueadores 
de los canales de calcio en la angina inestable. Su e� cacia 
para revertir los síntomas parece ser equivalente a las de 

los �� bloqueantes. Un metaanÆlisis de los efectos de estas 
drogas sobre la incidencia de muerte o infarto no fatal en 
pacientes con angina inestable no mostró efecto bene� cioso. 
Por lo tanto, la evidencia de efectos positivos de los agentes 
bloqueantes de los canales de calcio en la angina inestable 
estÆ limitada al control de síntomas.

Recomendación: Los agentes bloqueadores de los canales 
de calcio pueden ser usados para controlar síntomas isquØ-
micos prolongados o recurrentes en pacientes que reciben 
dosis adecuadas de nitratos y �� bloqueantes, en pacientes 
que no toleran dosis œtiles de uno o ambos agentes, o en 
pacientes con angina variante (Evidencia = B). Los cal-
cioantagonistas no deben ser utilizados en pacientes con 
edema pulmonar o evidencia de disfunción ventricular iz-
quierda (Evidencia = B). La nifedipina no debe utilizarse 
en ausencia de uso concurrente de �� bloqueantes a dosis 
œtiles (Evidencia = A).

 En resumen, el objetivo de la terapia mØdica intensiva 
para la angina inestable y el infarto sin elevación de ST es 
la institución de un rØgimen en el cual el paciente reciba 160 
a 325 mg de aspirina y heparina intravenosa ajustada para 
mantener un valor de aPTT de 1,5 a 2,5 veces el control, 
nitratos y ��-bloqueantes (para lograr una frecuencia car-
diaca en reposo �”60 latidos por minuto). Pueden agregarse 
calcioantagonistas en el subgrupo de pacientes con hiperten-
sión (TAS �• 150 mm Hg), pacientes que estÆn recibiendo ��
bloqueantes y presentan angina recurrente, y pacientes con 
angina variante. La recurrencia de síntomas luego de haber 
logrado los objetivos terapØuticos puede considerarse como 
fracaso de la terapia mØdica �angina refractaria� y debe 
plantear la consideración de angiografía coronaria y eventual 
revascularización por catØter o quirœrgica (Fig. 28/10).

Agentes reductores de niveles plasmÆticos de colesterol
La necesidad de reducir a largo plazo los niveles plasmÆticos 
de colesterol LDL y total es reconocida luego de la ocurren-
cia de cualquier evento aterotrombótico. Recientemente, sin 
embargo, han surgido claras evidencias (estudios MIRACLE, 
PROVE-IT, TNT) de bene� cio del uso precoz de estatinas 
durante los primeros días luego de un síndrome isquØmico 
agudo. En los primeros días ya hay efecto aparente de re-
ducción de eventos isquØmicos que alcanza signi� cación 
estadística al cabo de dos semanas.

Las estatinas podrían tener efecto bene� cioso en esta 
etapa no ya por la mínima reducción de niveles lipídicos 
que podrían inducir en pocos días sino por otros efectos no 
clÆsicos. Las propiedades reológicas circulatorias y un efecto 
antiin� amatorio sobre las placas vulnerables podrían ser las 
bases que justi� quen su uso desde las primeras horas luego 
de un evento coronario.

Empleo de contrapulsación intraaórtica
Mediante el incremento de la presión diastólica, la contra-
pulsación intraaórtica puede mejorar el � ujo coronario distal 
a estenosis críticas. Debido a la reducción concomitante de 
la postcarga, tambiØn se produce una reducción del trabajo 
cardiaco y del consumo de oxígeno miocÆrdico.

La contrapulsación intraaórtica casi siempre estabiliza a los 
pacientes con isquemia miocÆrdica severa y causa un alivio 
inmediato del dolor y mejoría de los cambios electrocardio-
grÆ� cos. Si la refractariedad de los síntomas persiste luego de 
iniciada la contrapulsación intraaórtica, deben considerarse 
diagnósticos diferenciales.

Debe plantearse la colocación de un balón de contrapul-
sación intraaórtica en los pacientes con angina inestable con 



469Módulo 3 - Patología Crítica Cardiovascular

Ante contraindicaciones o 
sospecha de un mecanismo 
vasoespÆstico.

Fig. 28/10. Esquema de tratamiento de la angina inestable y del IMSEST (Panel de Expertos Rioplatenses 
sobre Estrategias y Manejo de los SIAs sin elevacion del ST (julio 1999).

Aspirina
�x��Primera dosis 160-325 mg/día vía oral.
�x��Mantenimiento: 160mg/día vía oral. 
   (Evidencia  = A).

Nitratos
Alternativas
� NTG IV si se presenta angor, cambios ECG, recurrencia o insu� ciencia cardiaca.
� Mononitrato de isosorbide vía oral dos veces por día dejando 6-8 hs de intervalo sin droga (ej., 8 y 17 hs.).
� Parches cutÆneos NTG: cada 24 horas con intervalo libre de 6-8 hs.
� Nitratos sublinguales: cada cuatro horas, intervalo libre 6-8 hs.
  (Evidencia = C).

Ticlopidina
500 mg/día vía oral
Clopidogrel
75 mg/día vía oral (dosis carga 300 mg).

Si estÆ contraindicada

Betabloqueantes
Alternativas
� Atenolol oral: dosis segœn presión arterial y frecuencia   

cardiaca.
� Atenolol IV., propanolol o esmolol en  presencia de HTA,   

taquicardia o angina.
 (Evidencia = A).

Considerar
calcioantagonistas.
(Evidencia = B).

Antagonistas Ca++
� No como primera alternativa; contraindicados en insu� ciencia cardiaca o disfunción V.I..
� Usar como 4“ droga cuando se contraindican ��bloqueantes o se sospecha mecanismo vasoespÆstico.
� Se usa como 5“ droga en presencia de HTA o angina recurrente no controlada por las otras terapØuticas � (Evidencia = B).
� Nifedipina no debe usarse en ausencia de ��bloqueantes. (Evidencia = A).

Heparina no fraccionada por vía i.v. o heparina de bajo peso molecular:
� De e� cacia similar: se utilizarÆ heparina no fraccionada en caso de necesidad de intervención o uso de inhibidores de las 
GPIIb/IIIa.
� Si se utiliza heparina no fraccionada ajustar el nivel aPTT a 2 x el valor basal.
� Mínimo de administración: 72 hs (8 días mÆximo).
� Las dos œnicas heparinas de bajo peso aprobadas hasta la fecha son:
    � Dalteparine: 120 UI/kg/SC/12 hs.
    � Enoxaparine: 1 mg/kg/SC/12 hs.
       (Evidencia = A).

Inhibidores de los receptores GP IIb/IIIa
a) En UCC:
 La administración de inhibidores competitivos (Epti� batide y Tiro� ban) puede ser indicada sin conocimiento de la 

anatomía coronaria.
 (Evidencia = A)
 Tiro� ban sería una mejor alternativa en relación al Epti� batide.
 Evidencia = C
b) En sala de hemodinamia:
 Abciximab: (Evidencia = A).
 Tiro� ban: (Evidencia = C).

En caso de disfunción ventricular

En caso de IAM, angina refractaria 
y/o cambios ECG

Test de Esfuerzo
Prealta

CCG

Continuar con tratamiento mØdico

Isquemia *

No Isquemia

* Alto o medio riesgo; CCG: cinecoronariografía

Cinecoronariografía (CCG) de emergencia:
� Isquemia e insu� ciencia cardiaca recurrente.
Evidencia = C.
� Persistencia de inestabilidad clínica y hemodinÆmica.
Evidencia = C.
� Angina refractaria.
Evidencia = C.

Proceder de acuerdo con hallazgos anatómicos
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síntomas refractarios a la terapia mØdica o que presentan 
inestabilidad hemodinÆmica si la angiografía coronaria no es 
posible o como puente para la estabilización del paciente en su 
transferencia al laboratorio de cateterismo o al quirófano. 

La colocación del balón intraaórtico no estÆ exenta de 
complicaciones, sobre todo las isquØmicas de miembros 
inferiores, por lo que el costo-bene� cio de la decisión de 
su uso deberÆ considerar la experiencia en su manejo en la 
UCC y las condiciones patológicas de los vasos aortoilíacos 
(Ver Cap. Asistencia circulatoria mecÆnica).

ANGINA REFRACTARIA
Todo paciente cuyos síntomas de reposo recurran pese a 
haber logrado los objetivos terapØuticos del tratamiento 
farmacológico intensivo de la angina inestable, incluyendo 
parÆmetros hemodinÆmicos (FC �” 60 spm y TAS �” 130) y el 
logro de un aPTT en rango terapØutico por mÆs de 12 horas, 
serÆ considerado como portador de angina refractaria. El 
tratamiento deberÆ incluir, para ser considerada a la angina 
como refractaria, el uso de dos medicaciones antiisquØmicas, 
una de las cuales debe ser nitritos IV, ademÆs de aspirina y 
heparina.

La incidencia de angina refractaria varía en las series entre 
7 y 15%. En el grupo de trabajo de los autores, la incidencia de 
angina refractaria intrahospitalaria, en un grupo consecutivo 
de pacientes de mediano y alto riesgo, fue del 12%.

Indicaciones de angiografía coronaria
En el curso del manejo de pacientes con SIAs, dentro de 
una estrategia primariamente conservadora, la indicación 
de angiografía coronaria incluye las condiciones indicadas 
en la Tabla 28/5.

Debe tenerse presente que en la fase temprana de la angina 
inestable o del IMSEST, los pacientes presentan mayor riesgo 
de complicaciones trombóticas si se decide una angioplastia 
temprana, incluyendo el cierre abrupto del vaso, IMCEST, 
y necesidad de cirugía de revascularización coronaria de 
urgencia, que si se posterga el procedimiento al menos por 
48 horas, período en que se trata de estabilizar a la arteria 
responsable y al proceso trombótico.

En la Tabla 28/5 no se incluyen condiciones como cirugía de 
revascularización previa o angioplastia coronaria en los seis meses 
previos, que son indicación para la realización del procedimiento 
desde el inicio, ya que la � siopatología del cuadro puede ser 
diferente y tributario de una intervención temprana.

Indicaciones para revascularización
Recomendación: Los pacientes que en el angiograma 

coronario muestran lesión de tronco de la coronaria iz-
quierda (�•50%), o lesiones signi� cativas (�•70%) de tres 
vasos con disfunción ventricular izquierda (FEy £ 0,50), 
deberían ser referidos a cirugía de revascularización 
(Evidencia = A). 

Los pacientes con enfermedad de dos vasos con estenosis 
subtotal (�•95%) de la arteria descendente anterior tambiØn 
son tributarios de revascularización (Evidencia B para ci-
rugía; C para angioplastia).

Los pacientes con enfermedad coronaria signi� cativa 
deben ser encaminados prontamente a cirugía o angioplastia 
coronaria en presencia de alguna de las siguientes condicio-
nes: angina refractaria a óptimo tratamiento mØdico, angina 
recurrente de reposo o mínima actividad luego de ser dado 
de alta de UCC, isquemia acompaæada de inestabilidad 
hemodinÆmica (insu� ciencia cardiaca, hipotensión, nueva 
insu� ciencia mitral o que empeora con el dolor), cambios 
de� nidos en el ECG en ausencia de dolor (Evidencia = B). 
El resto de pacientes no comprendidos en la recomendación 
anterior podrÆ ser manejado segœn la política del centro con 
estrategias primariamente conservadora o primariamente 
invasiva.

La revascularización en los pacientes con angina inestable 
o IMSEST se emplea frecuentemente no sólo para reducir 
los síntomas mal controlados por la terapia farmacológica 
sino en la expectativa de que tal procedimiento reduzca el 
riesgo de ocurrencia de IMCEST y muerte. EstÆ bien docu-
mentado que la angioplastia y la cirugía de revascularización 
coronaria son muy efectivas para el control de los síntomas 
en la angina refractaria o inducible de mediano y alto riesgo, 
y deberían indicarse para este propósito. Respecto a la mor-
talidad, sin embargo, sólo hay dos estudios randomizados de 
cirugía de revascularización contra tratamiento mØdico que 
han demostrado mejor evolución de los pacientes asignados 
a intervención a cinco (Parisi A. y col., 1989) y ocho aæos 
(Sharma G. y col., 1991). Sin embargo, esto fue hallado sólo 
en un subgrupo de pacientes con enfermedad de tres vasos 
y disfunción ventricular izquierda.

La extrapolación de estudios correctamente randomi-
zados en angina estable han demostrado que los pacientes 
con lesión de tronco de coronaria izquierda, enfermedad 
de tres vasos y lesión de dos vasos con estenosis proximal 
de la arteria descendente anterior tienen menor mortalidad 
con tratamiento quirœrgico. Sin embargo, el bene� cio tam-
biØn fue encontrado solamente en los pacientes de riesgo 
moderado y alto. En la angina inestable y el IMSEST, 
ningœn estudio randomizado ha demostrado reducción de 
la mortalidad o reinfarto con la angioplastia coronaria. El 
estudio RITA-2 randomizó 1.018 pacientes a angioplas-
tia o terapia mØdica. Al cabo de una media de 2,7 aæos 
la incidencia de eventos mayores, muerte o infarto, fue 
signi� cativamente mayor en los asignados a angioplastia 
(6,3 vs 3,3%; p = 0,02).

No debe olvidarse que estas observaciones no fueron rea-
lizadas en la era actual de tratamiento rutinario con fÆrmacos 
que han probado reducir la incidencia de muerte e infarto, 
como aspirina, heparina, drogas hipolipemiantes, inhibidores 
de la ECA, etc. Del mismo modo, tanto la angioplastia como 
la cirugía coronaria han avanzado sensiblemente en la œltima 
dØcada, por lo que los resultados conocidos podrían no ser 
totalmente aplicables en la actualidad a los pacientes con 
SIAs sin elevación del ST.

CRITERIOS DE DERIVACIÓN
a) A Unidad Coronaria: deberían ser transferidos a centros 

Tabla 28/5 . Indicaciones para angiografía coronaria 

�x�� Angina Refractaria
- Dos episodios de mÆs de cinco minutos o
- Un episodio  >20 min de duración asociado a
- Infradesnivel ST > 1 mm o inversión de onda T 

(bajo aPTT terapØutico)
�x�� Nuevo infradesnivel ST >2 mm o inversión de la onda T
�x�� Dolor asociado a edema pulmonar, insu� ciencia mitral 

transitoria o hipotensión arterial
�x�� Dolor asociado a arritmias ventriculares severas
�x�� Test de esfuerzo prealta anormal (intermedio y alto 

riesgo isquØmico)
�x�� Diagnóstico de enfermedad coronaria en pacientes con 

síntomas atípicos
�x�� Angina posinfarto agudo de miocardio



471Módulo 3 - Patología Crítica Cardiovascular

dotados de UCC todos aquellos pacientes que tengan cri-
terios de riesgo clínico moderado o alto. 

b) A centro de mayor complejidad: deberían ser transfe-
ridos a centros de alta complejidad aquellos pacientes 
ingresados a centros que no dispongan de laboratorio 
de cateterismo y que presentan características de �alto 
riesgo� al ingreso, con necesidad de soporte hemodinÆ-
mico (contrapulsación intraaórtica); y/o sean candidatos 
a exploración cineangiogrÆ� ca de urgencia con eventual 
revascularización; o que durante la etapa evolutiva reœnan 
criterios de �refractariedad al tratamiento mØdico� y que 
pudieran bene� ciarse de algœn proceso de revascularización 
miocÆrdica, ya sea angioplastia transcutanea o cirugía de 
revascularización

ESTRATIFICACIÓN DEL RIESGO PREALTA
El riesgo de sufrir eventos mayores (muerte o IMCEST) en 
el paciente que se presenta con cuadro de angina inestable 
debe ser evaluado en tres momentos:
a) Al ingreso (ver Tabla 28/2).
b) Durante la evolución: recurrencia y refractariedad de la 

angina o presencia de cambios en el ECG, o presencia de 
inestabilidad hemodinÆmica o de arritmias graves.

c) Prealta (72 horas a cinco a seis días). Esta es una estrategia 
de fase subaguda y el tipo de evocación isquØmica de-
penderÆ de condiciones del paciente, de la disponibilidad 
del centro y de la experiencia del operador. En tØrminos 
generales, la prueba ergomØtrica puede considerarse como 
el primer paso para aquellos pacientes que puedan realizar 
esfuerzo y posean electrocardiogramas sin alteraciones 
del segmento ST que di� culten su interpretación. Un pro-
tocolo convencional, limitado por síntomas, brinda en la 
mayoría de los casos la información necesaria. Aquellos 
pacientes con imposibilidad ortopØdica para realizar es-
fuerzo y el grupo con alteraciones basales del ST (hi-
pertro� a ventricular izquierda, trastornos de conducción 
intraventricular, síndrome de preexcitación, etc.) serÆn 
candidatos a pruebas de esfuerzo con imÆgenes, sean Østas 
radioisotópicas o ecocardiogrÆ� cas, cuya información es 
mÆs sensible y especí� ca que la brindada por los tests de 
esfuerzo convencionales.
Una prueba ergomØtrica su� ciente normal tiene alto valor 

predictivo negativo para la ocurrencia de eventos. La evoca-
ción isquØmica positiva a baja carga (menos de 5 mets), o el 
desarrollo de disfunción ventricular transitoria, o la aparición 
de defectos extensos de perfusión, identi� can a un subgru-
po de pacientes de mayor riesgo, candidatos a angiografía 
coronaria y eventual revascularización.

Si el resultado de una ergometría es de riesgo intermedio 
deberÆ completarse con estudios de imÆgenes, que en tal caso 
son œtiles para la toma de decisiones.

Usualmente el paciente con SIA recibe el alta en períodos 
variables de tiempo luego de haber pasado con Øxito un 
test de apremio para isquemia o de haber sido sometido a 
revascularización por catØter o quirœrgica. En ambos casos 
la aspirina 100-200 mg/día debe ser parte del tratamiento por 
largos períodos de tiempo si se extrapolan los resultados de 
su uso como prevención secundaria luego del infarto agudo 
de miocardio.

Usualmente tambiØn se incorporan al tratamiento los 
��-bloqueantes a dosis œtiles (atenolol 25-100 mg/día, metoprolol 
50-100 mg/día, timolol 10 mg/día) por períodos variables 
de tiempo. Un agresivo manejo de los factores de riesgo, 
en especial de la cesación del hÆbito de fumar, control de 
la hipertensión y una reducción de los lípidos a niveles de 

prevención secundaria, junto con cambios en el estilo de 
vida, deben ser parte del cuidado en el seguimiento, debiendo 
iniciarse todos antes del alta.

Resultados preliminares no publicados del estudio HOPE 
sugieren que el ramipril, un inhibidor de la enzima de con-
versión de la angiotensina, se asocia con una reducción sig-
ni� cativa del 22% del evento combinado muerte, IMCEST 
y ACV a cuatro aæos, cuando es administrado como parte 
de la prevención secundaria luego de un primer evento vas-
cular. De ser así, los pacientes que han cursado un episodio 
de SIA deberían sumar esta droga a la aspirina, reductores 
de lípidos y ��-bloqueantes en la prevención secundaria de 
nuevos eventos.

EL FUTURO
Como fuera dicho, pese al estado del arte en el manejo de la 
AI y el IMSEST, alrededor de 15% de los pacientes sufren 
eventos mayores. Son necesarios una serie de predictores de 
inestabilidad de la placa para individualizar a los pacientes 
con alto riesgo de complicaciones. Una serie de interesantes 
avances no invasivos estÆn logrando determinar la tempe-
ratura de la placa. Las que presentan mayor temperatura 
tienen mayor nœmero de macrófagos y mayor propensión a 
la ruptura. MØtodos no invasivos tambiØn pueden, hoy día, 
analizar la composición del trombo; para los que son pre-
dominantemente plaquetarios se podrÆ ensayar una terapia 
con inhibidores GP IIb/IIIa plaquetarios, mientras que los 
trombos rojos serÆn tratados preferentemente con noveles 
agentes antitrombínicos directos. Si las imÆgenes discriminan 
que la estenosis depende predominantemente de la placa, la 
terapØutica por catØter serÆ la mÆs apropiada. En la evolu-
ción a largo tiempo, si los inhibidores GPIIb/IIIa orales y/o 
el clopidogrel sugieren, en estudios en curso, un bene� cio 
aditivo al producido por la aspirina, serÆn incorporados al 
tratamiento. En el tercer milenio se darÆ mayor Ønfasis a la 
prevención primaria y secundaria. 

S˝NDROMES ISQUÉMICOS AGUDOS CON 
ELEVACIÓN DEL SEGMENTO ST

(INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO CON 
ELEVACIÓN DEL SEGMENTO ST �IMCEST-)

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS

No es propósito de este capítulo revisar los criterios diagnósticos 
del IMCEST sino ser una guía de manejo de la entidad. Sin em-
bargo, se analizarÆn algunos aspectos que a menudo confunden 
el diagnóstico o retardan el mismo. Dado que el mayor avance 
en el tratamiento es la reperfusión rÆpida y sostenida de la arteria 
relacionada al infarto (ARI) en el momento de presentación; 
a � n de acortar el tiempo hasta el tratamiento, el mØdico del 
departamento de emergencias o UCC deberÆ manejarse con 
los síntomas y signos que pueda recoger del paciente y con el 
ECG. Para tomar la decisión de tratar al paciente con �sospecha 
de IAM�, no deben esperarse los resultados de los exÆmenes 
de laboratorio (CPK total, CPK-MB, Troponina T o I), excepto 
que se cuente con una tecnología �a la cabecera de la cama�, 
de resultados inmediatos. La cali� cación del paciente como 
elegible para reperfusión farmacológica o mecÆnica, no debe 
exceder los 15 minutos. 

Una serie de signos o datos simples ayudarÆn a formular 
un rÆpido diagnóstico de riesgo al ingreso: la edad, la fre-
cuencia cardiaca > 100, la tensión arterial sistólica < 100, la 
clase Killip >2 y la localización del infarto han demostrado 
ser potentes predictores de riesgo de mortalidad a 30 días 
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en el estudio GUSTO-1.
La frecuencia cardiaca al ingreso es de importante valor; 

la bradicardia orienta hacia el infarto inferior, efecto sobre 
el sistema de conducción o hipervagotonía. La taquicardia 
(FC > 120) es preocupante ya que usualmente denota un 
compromiso miocÆrdico extenso; sin embargo, en algunos 
pacientes sólo indica un estado hiperdinÆmico con infartos 
pequeæos o medianos. La tensión arterial tiende a ser alta 
por la descarga adrenØrgica; la hipotensión en ausencia de 
infarto inferior con compromiso del ventrículo derecho y/o 
vagotonía, es indicativa de infartos extensos, generalmente 
anteriores.

Es muy importante efectuar un correcto diagnóstico di-
ferencial. Muchas patologías pueden simular un IAM en las 
primeras horas, incluyendo disección aórtica, pericarditis, 
esofagitis, miocarditis, neumonía, colecistitis y pancreatitis. 
De todas estas condiciones es trascendente considerar la 
posibilidad de la disección aórtica hasta descartarla.. Aun-
que es mucho menos frecuente que el IAM las terapias para 
las dos entidades son enteramente diferentes, pudiendo ser 
catastró� co el uso de terapia � brinolítica en un paciente con 
disección aórtica.

Electrocardiograma. El ECG brinda información im-
portante para establecer la localización y extensión del mio-
cardio amenazado. La Tabla 28/6 (Topol E., Van de Werf F.: 
Textbook of Cardiovascular Medicine, 1998) muestra una 
clasi� cación del infarto de miocardio basada en el ECG de 
presentación correlacionado con la angiografía coronaria y 
con la tasa de mortalidad que puede esperarse para cada uno 
de ellos en particular (Fig. 28/11 a 28/14).

Un ECG de 12 derivaciones normal excluye la presencia 
de una obstrucción en un vaso subepicÆrdico mayor en el 
momento de ser obtenido el trazado. Ondas T hiperagudas 
son la primera manifestación de injuria; pueden ya haber 
desaparecido en el momento de admisión y ser reemplazadas 
por la elevación del segmento ST, alteración mÆs de� nitiva 
que caracteriza al IAM y cali� ca al paciente, si estÆ presen-
te al menos en dos derivaciones y es de magnitud �•1 mm, 
como candidato a estrategias de reperfusión. Las elevaciones 
mínimas del segmento ST (< 1 mm) pueden signi� car que la 
ARI estÆ subocluida, que hay circulación colateral presente o 
evolución regresiva desde desvíos mayores del segmento ST. 
El infradesnivel del segmento ST y la inversión de la onda 
T caracterizan, siempre que no sean una imagen especular 
de alteraciones remotas, los cuadros de angina inestable o 
IMSEST. En ambos casos, como fuera referido anterior-
mente, la ARI generalmente no estÆ totalmente ocluida. Un 
ECG normal con cuadro clínico típico obliga a monitorizar 
al paciente por un período de seis a 24 horas para obtener 
ECG seriados, obtener resultados de enzimas cardiacas y 
esperar la recurrencia del dolor. 

No debe excluirse la administración sublingual de una o 
dos tabletas de nitroglicerina o de dinitrato de isosorbide y 
observar la persistencia o no de dolor y supradesnivel del 
ST antes de aceptar como de� nitivo el diagnóstico de IAM 
en la etapa precoz. La normalización del ECG con dichas 
drogas orienta hacia el vasoespasmo coronario y no al IAM 
secundario a obstrucción trombótica � ja.

Enzimas. La creatinofosfoquinasa (CPK) y la CPK-MB 
son mÆs œtiles en la apreciación del tamaæo del infarto que 
como auxiliares del diagnóstico orientado a una reperfusión 
precoz. La decisión de tratar al paciente debe ser inmediata 
al logro de una seguridad razonable de que el paciente con 
�sospecha de IAM� estÆ realmente cursando un IAM. La 
CPK y CPK-MB se elevan al menos seis horas despuØs de 

iniciada la necrosis miocÆrdica. Su pico usual en pacientes no 
tratados con tØcnicas de reperfusión es entre ocho y 16 horas. 
Si la ARI es reperfundida con estrategias farmacológica o 
mecÆnica, su �pico� es precoz, alrededor de las seis horas.

Las Troponinas T o I son proteínas unidas a la tropo-
miosina miocÆrdica en el aparato contrÆctil de los miocitos 
y por lo tanto especí� cas de origen cardiaco. El anÆlisis 
cuantitativo de estas enzimas ha sido mÆs œtil que la CPK 
en la apreciación del riesgo en angina inestable e infarto de 
miocardio. Las troponinas T e I, especialmente la œltima, 
son particularmente œtiles, al ofrecer una herramienta mÆs 
sensible, no sólo para diagnosticar que el IAM ha ocurrido, 
sino para discriminar el riesgo de eventos graves. 

Aun en el grupo de pacientes con CKMB baja (< 7,0 ng/
ml) en el estudio GUSTO-1, aquellos con tests de troponina 
T positivos (> 0,1 ng/ml) en el momento de la admisión 
tuvieron una tasa de mortalidad tres veces superior a los 
pacientes que tuvieron valores de troponina T menores a ese 
valor. Actualmente la de� nición de infarto toma en cuenta 
pequeæas elevaciones de biomarcadores; así, con sólo detec-
tarse niveles de troponinas T de 0,1 ng/ml podrÆ a� rmarse 
el diagnóstico de necrosis miocÆrdica, aœn en ausencia de 
movimientos de CK total o CKMB.

Unidades de dolor de pecho. Facilitación de la selección 
de pacientes para admisión a UCC.
Ultimamente, y con este propósito y el de ahorrar costos, se 
han creado las Unidades de Dolor de Pecho (UDP), en las 
que el paciente es alojado en un ambiente calmo y perma-
nece en observación bajo un protocolo que culmina, si los 
trazados ECG y las enzimas son negativos o border line, con 
un test de evocación isquØmica (eco�dobutamina o dipiri-
damol o de esfuerzo). En la prÆctica de los autores, la UDP 
ha permitido diferenciar correctamente a los pacientes con 
igual sintomatología en dos subgrupos: uno que con� rma la 
existencia de un síndrome isquØmico agudo y es por lo tanto 
transferido a la UCC y otro que puede recibir el alta al cabo 
de pocas horas en la seguridad de no estar cursando un evento 
coronario agudo. Puede estimarse que de 10 pacientes que 
consultan a una guardia hospitalaria con dolor de pecho, tres 
se diagnosticarÆn como dolor torÆcico atípico, otros tantos 
no ofrecen dudas y serÆn internados por evento isquØmico 
en curso en la UCC mientras que, de los cuatro restantes, un 
tercio evidencia patología isquØmica coronaria en la UDP 
al cabo del protocolo de investigación siendo transferido a 
la UCC, y el resto no, recibiendo el alta.

Las UDP han probado ser sensibles y especí� cas en la 
discriminación de reales o falsos aparentes SIAs y conlle-
van un ahorro de costos y mayor disponibilidad de camas 
en las UCC.

En una serie de 603 pacientes admitidos a la UDP de nuestra 
institución en los œltimos ocho aæos el uso de un algoritmo 
que incluye observación clínica, ECGs, enzimología seriada 
y test de inducción isquØmica, permitíó la discriminación 
correcta del grupo que presentaría eventos en el seguimiento 
de aquel que no los sufriría. Sesenta pacientes del total de 
603 presentaron algoritmo positivo. En el seguimiento a 35 
días, 25 (41%) sufrieron eventos isquØmicos mayores. El 
valor predictivo de la anormalidad del algoritmo es, entonces, 
41%. De los 523 que tuvieron un algoritmo negativo sólo 
3 (0,57%) �valor predictivo negativo = 99,4%- sufrieron 
eventos. La sensibilidad y especi� cidad fueron de 94% y 
97,6%. Como puede verse el valor predictivo negativo es 
muy alto, permitiendo identi� carar con seguridad aquellos 
pacientes que podrÆn recibir el alta hospitalaria con seguri-
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dad de no sufrir eventos en la evolución (Zapata G. y col.: 
Congreso Hispanoamericano de Cardiopatía IsquØmica, 
MÆlaga, Espaæa, 2006).

INCIDENCIA
La incidencia de IAM ha declinado en los œltimos 30 aæos 
en los países del hemisferio norte debido a mœltiples fac-
tores, pero sobre todo a los cambios en el estilo de vida, 
cesación del hÆbito de fumar, diagnóstico y manejo de la 
hipertensión y dislipidemias, condicionamiento físico y uso 
de aspirina en prevención secundaria. Aun así, 1.000.000 de 
pacientes sufren un infarto agudo de miocardio anualmente 
en EE.UU., muriendo 225.000, incluyendo los que no llegan 
a ser hospitalizados. TambiØn se sabe que de los individuos 
que alcanzan a ser admitidos a los hospitales, sólo el 20-30% 
serÆ tratado con alguna estrategia de reperfusión.

A pesar de la declinación de la incidencia del IAM, esta 
entidad sigue siendo la principal causa de muerte en los paí-
ses occidentales. Con los muchos y rÆpidos avances en los 
recursos terapØuticos emergidos en las œltimas dØcadas, la 
mortalidad hospitalaria del IAM ha disminuido sensiblemente. 
Sin embargo, aunque la reperfusión ha sido el recurso mÆs 
importante en la reducción de la mortalidad, muchos pacientes 
no son elegibles para esta tØcnica por diversos motivos y por 
ello continœan teniendo una alta mortalidad intrahospitalaria 
(15 a 20%). Como una creciente proporción de la población 
estÆ siendo representada por los ancianos, que tienen una alta 
tasa de mortalidad incluso recibiendo terapia de reperfusión, 
el IAM continœa siendo el evento aislado mÆs crítico en me-
dicina. En las próximas dØcadas es probable que se estreche 
la brecha entre las tasas de mortalidad entre infarto agudo 
de miocardio y cÆncer, que permanece segundo en la lista, y 
en algœn momento las enfermedades oncológicas serÆn las 
responsables por la mÆs alta tasa de fatalidad.

FISIOPATOLOG˝A
El accidente de placa, usualmente mÆs profundo que en la 
angina inestable y en el IMSEST, desencadena como se descri-
biera anteriormente, dos hechos clave, que son la agregación 
plaquetaria y la generación de trombina, que interactuando 
entre sí producen, en el caso del IMCEST, un trombo menos 
rico en plaquetas que en la AI y en el IMSEST, llamado trombo 
rojo. El trombo es, usualmente, a diferencia de los SIAs sin 
elevación del ST, en mÆs del 90% de los casos, totalmente 

oclusivo. Desde la descripción original de Herrick en 1912, 
que asoció la trombosis intracoronaria como origen y la 
necrosis tisular miocÆrdica como su consecuencia, pasaron 
muchos aæos hasta que el paradigma �accidente de placa, 
trombosis coronaria, necrosis miocÆrdica transmural� fuera 
aceptado. La evidencia irrefutable de este hecho se obtuvo en 
la dØcada de 1980 con el estudio pionero de De Wood, quien 
describió la incidencia de trombosis coronaria oclusiva en 
función del tiempo. AngiogrÆ� camente, el trombo oclusivo 
estÆ presente en el 90% de los casos durante las primeras 
seis horas y este porcentaje se reduce al 65% entre las 12 
y 24 horas. A diferencia de esto, en la angina inestable, el 
trombo oclusivo es mucho menos frecuente en relación al 
porcentaje de oclusión coronaria total observada en el IM-
CEST transmural. Otra diferencia es la calidad y composición 
de los trombos: en el IMCEST el trombo es rojo en la casi 
totalidad de los casos; en la angina inestable, en alrededor 
del 70% de los casos, el trombo es gris o blanquecino, ya 
que es predominantemente plaquetario.

La � siopatología de los cambios que dan origen al cuadro 
clínico del IMCEST es similar a las de los SIAs sin elevación 
del ST, aunque la � sura, ulceración o ruptura de la cubierta de 
la placa culpable origina generalmente un daæo mÆs profundo, 
causando mayor exposición de la matriz subendotelial que 
contiene colÆgeno, estimuladores de la agregación plaque-
taria, y activadores de la formación del trombo. MÆs aœn, 
la liberación del factor tisular activa la vía extrínseca de la 
coagulación, lo que promueve � nalmente la formación de 
� brina. Como consecuencia de la oclusión total del vaso, 
el paciente sufrirÆ un IAM con elevación del segmento ST, 
lo que indica la transmuralidad de la injuria, excepto que el 
territorio estØ protegido por circulación colateral previa u 
otras circunstancias poco frecuentes.

Las placas accidentadas tienden a ser no críticas, su cÆp-
sula es poco � brosa y su nœcleo contiene alta proporción de 
colesterol LDL oxidado y notable celularidad �macrófagos 
y monocitos�. Estas cØlulas mononucleares son considera-
das actualmente un gatillo para el accidente de placa por la 
liberación de proteasas y metaloproteinasas (colagenasa, 
elastasas, etc.) que pueden digerir químicamente la cubierta 
� brosa. Es interesante la comprobación que los agentes 
inhibidores de la HMG-CoA reductasa han demostrado 
reducir la incidencia de infarto y esto es probablemente 
debido a la reducción del core lipídico blando, así como 

Categorías Topografía de la obstrucción ECG Mortalidad
    30 días (%)     1 aæo (%)           

1.Arteria descendente anterior 
proximal

Proximal a 1“  arteria septal �9ST V1-6 ,I, aVL y 
disturbio conducción 
(HBAI y/o BCRD)

19,6 25,6

2. Arteria descendente anterior 
media

Distal a 1“  septal pero proximal 
a diagonal

�9ST V1-6 , I, aVL 9,2 12,4

3. Arteria descendente anterior 
distal o diagonal

Distal a diagonal grande o 
diagonal

�9ST V1-4
ó I, aVL, V5-6

6,8 8,4

4. Inferior mo-derado   o grande 
(pos-terior, lateral, ventrículo 
derecho)

Arteria coronaria derecha o 
circun� eja

�9ST II, III, aVF y 
alguna de:
a) V1, V3R, V4R
b) V5-V6 o
c) R>S V1-2

6,4 8,4

5. Inferior estricto (pequeæo) Arteria coronaria derecha o
rama de circun� eja

�9ST II, III, aVF 4,5 6,7

Tabla 28/6. Clasi“  cación del IAM basada en el ECG de presentación y correlación angiográ“ ca. 

Basado en población de GUSTO-1 (1993), que recibió reperfusión.
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tambiØn por otros efectos favorables sobre los constitu-
yentes de la placa.

 AdemÆs de las teorías clÆsicas del accidente de placa, la 
teoría in� amatoria, aunque no totalmente probada, podría 
ser el gatillo del evento. Esta teoría estÆ en plena evolución, 
existiendo signos directos e indirectos de actividad in� amatoria 
en la placa, que podrían ser los iniciadores del evento.

Luego de la oclusión total de una arteria coronaria, la 
onda de necrosis avanza de subendocardio a subepicardio, 
y su monto dependerÆ del tiempo de isquemia, la presencia 
de circulación colateral y lo severo de la restricción del � ujo 
coronario mínimo necesario para sostener el metabolismo 
bÆsico de las cØlulas miocÆrdicas en riesgo.

Obstrucciones subtotales pueden convertirse fÆcilmente 
en totales por variaciones en el tono vasomotor coronario, el 
que depende, entre otros factores, de la liberación de aminas 
vasoespÆsticas de las plaquetas activadas y pØrdida de la 
función endotelial. Estos pacientes presentan con frecuen-
cia dolor que cede y recurre repetidamente, siguiendo a las 
variaciones oclusivas de la arteria culpable.

Los eventos coronarios secundarios a accidentes de placa 
presentan cierto per� l circadiano, ocurriendo en las primeras 
horas de la maæana, especialmente al despertar. A estas horas 
hay reducción de la actividad � brinolítica y aumento de la 
agregabilidad plaquetaria. Los incrementos rÆpidos de la 
epinefrina en el suero tambiØn podrían desempeæar un rol, 
como fue evidenciado por una alta frecuencia de pacientes 
con IAM durante la Guerra del Golfo o el terremoto de Los 
Angeles.

No todos los IAM son necesariamente secundarios a 
accidentes de placa. Los imbalances entre la oferta y el 
consumo de oxígeno por el miocardio pueden ser la causa 
en un pequeæo porcentaje de casos, como por ejemplo 
en el período perioperatorio. Estos pacientes tienen ate-
roesclerosis coronaria difusa y no estÆ claro si el IAM 
se debe a la ruptura de la placa o si solo existió un im-
balance prolongado entre demanda y oferta de oxígeno 
al miocardio.

TRATAMIENTO
El infarto agudo de miocardio es quizÆ la patología en la que 
el diagnóstico rÆpido en la sala de emergencias, asociado 
a la iniciación del tratamiento, combinado con el traslado 
a la UCC o al laboratorio de cateterismo, deba efectuarse 
coordinadamente en el menor tiempo posible. Una rÆpida 
evaluación del estado hemodinÆmico del paciente (presión 
arterial y frecuencia cardiaca), de las condiciones de disconfort 
torÆcico o persistencia del dolor, y del electrocardiograma, 
debe ser en la gran mayoría de los casos su� ciente para la 
iniciación del tratamiento.

Objetivos
Los objetivos del tratamiento del IMCEST incluyen:

1) Reducir el disconfort inicial, la ansiedad y el dolor angi-
noso, si todavía estuvieran presentes.

2) Prevenir la muerte.
3) Limitar el tamaæo del infarto.
4) Reducir la incidencia de complicaciones.

Estos objetivos son secuenciales y a veces simultÆneos, 
por lo que las medidas terapØuticas se pueden agrupar en:
a) Tratamiento de emergencia: Aliviar el dolor, prevenir y 

tratar la muerte por inestabilidad elØctrica.
b) Tratamiento de la etapa precoz: Escoger e iniciar de in-

mediato la estrategia dirigida a la reperfusión de la ARI 
si el paciente cali� cara para ello (ver mÆs adelante).

c) Tratamiento de la fase subaguda: Prevenir y tratar las 
complicaciones alejadas, el reinfarto, la remodelación 
ventricular e iniciar la prevención secundaria con fÆrmacos 
y conductas que han probado ser e� caces.
En forma similar a como se indicara respecto a la angina 

inestable e infarto sin elevación de ST, se clasi� carÆ a la 
�Recomendación� de uso de un procedimiento o estrategia 
y al �Nivel de Evidencia� que sustenta la indicación de 
cada medida terapØutica o conducta segœn las guías de la 
Asociación Americana del Corazón (AHA) y el Colegio 
Americano de Cardiología ( ACC), la Sociedad Europea 
de Cardiología y a las Guías de Manejo y Tratamiento de 
la Federación Argentina de Cardiología (FAC) reciente-

Fig. 28/11. Infarto evolucionado de cara anteroseptal. Fig. 28/12. Infarto agudo de cara inferoposterior.

Fig. 28/13. Infarto de cara inferior, 
con imagen especular en cara anterior.

Fig. 28/14. Infarto anterolateral hiperagudo.
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mente actualizadas (Bono J. 2006). 

Recomendaciones
Clase I: condiciones para las cuales existen evidencias y/o 

acuerdo de que un determinado tratamiento o procedimiento 
es bene� cioso, œtil o efectivo.

Clase II: condiciones para las cuales existen evidencias 
con� ictivas acerca de la utilidad/e� cacia de un procedimiento 
o tratamiento.

Clase IIa: la evidencia u opinión es a favor de la utilidad 
o e� cacia.

Clase IIb: la utilidad/e� cacia se encuentra establecida en 
menor grado por la evidencia/opinión.

Clase III: condiciones para las cuales existe evidencia y/o 
acuerdo general que un procedimiento/tratamiento no es œtil/
efectivo y en algunos casos incluso puede ser perjudicial. 

Por otro lado, la robustez de la utilidad o e� cacia de un 
tratamiento se basa en la detección y el uso de la eviden-
cia mÆs relevante y disponible, para prestar a los pacientes 
una asistencia basada en los mejores datos disponibles en 
la actualidad.

Nivel de evidencia:
Los Niveles de Evidencia son de� nidos como sigue:

- Evidencia A: Es avalada por mœltiples estudios rando-
mizados con gran nœmero de pacientes

- Evidencia B: Los datos surgen de un nœmero limitado de 
ensayos randomizados con pequeæo nœmero de pacientes o 
del anÆlisis cuidadoso de estudios no randomizados o datos 
observacionales.

- Evidencia C: Cuando la recomendación surge de un 
consenso de expertos.

RECONOCIMIENTO, EVALUACIÓN INICIAL Y MANEJO 
EN EL DEPARTAMENTO DE EMERGENCIA
Ante la presentación de un paciente con �sospecha de infarto 
de miocardio� en la guardia, departamento de emergencia 
o UCC, la evaluación y el manejo inicial deben efectuarse 
rÆpidamente, ya que el bene� cio de la terapia de reperfusión 
es mayor cuanto antes sea instrumentada. La evaluación 
inicial debe completarse en no mÆs de 10 minutos a partir 
del arribo, y ciertamente, mÆs de 20 minutos hasta iniciarse 
la terapia son altamente indeseables.

Al ingreso, un paciente con �sospecha de IAM� debe recibir 
en forma inmediata: a) oxígeno, b) nitroglicerina sublingual 
(en ausencia de TAS < 90 mmHg), c) analgesia adecuada 
con clorhidrato de mor� na o meperidina, y d) aspirina 160 
a 325 mg. En presencia de edema agudo de pulmón puede 
ser necesaria la intubación endotraqueal y la asistencia res-
piratoria mecÆnica.

En forma inmediata se debe realizar un ECG de 12 deri-
vaciones. La elevación del ST�• 1 mm en dos derivaciones 
contiguas provee evidencia de oclusión trombótica coronaria 
y hace al paciente candidato para recibir terapia inmediata 
de reperfusión, sea Østa con trombolíticos o con angioplastia 
primaria (ATC). Los pacientes con síntomas consistentes con 
IAM y bloqueo de rama izquierda (BCRI) en el ECG deben 
ser tratados como los que presentan elevación del ST. En 
contraste, los pacientes sin elevación del segmento ST, no 
deben recibir terapia trombolítica. 

La decisión de emprender una terapia de reperfusión mecÆ-
nica (angioplastia transluminal coronaria) no deberÆ impedir 
el traslado rÆpido del paciente a un Ærea monitorizada y dotada 
de cardiodes� brilador y equipamiento adecuado para tratar 
las taqui y bradiarritmias por inestabilidad elØctrica hasta que 

se disponga el laboratorio de cateterismo. Decidido el tipo 
de terapia de reperfusión, deberÆ explicitarse al paciente, si 
su estado lo permite, el diagnóstico a que se ha arribado y las 
medidas principales que se tomaran en protección de su vida 
a � n de obtener su colaboración y reducir la ansiedad.

Debe colocarse una vía perifØrica para medicación general, 
manejo de líquidos y administración del agente trombolítico, 
si Øsa fue la elección de la reperfusión. La evaluación inicial 
debe incluir un perfíl lipídico y electrolitos plasmÆticos, 
que serÆn œtiles en la exploración bioquímica de ingreso, 
si ello no retrasa la iniciación de administración de agentes 
� brinolíticos o el traslado al laboratorio de hemodinamia. 
Se administrarÆ oxígeno por mÆscara o sonda nasal a dos 
litros/min y nitroglicerina o dinitrato de isosorbide sublin-
gual, que serÆn efectivos como analgesia si el mecanismo 
principal es el espasmo coronario; ante la persistencia del 
dolor, deberÆ administrarse analgesia narcótica (mor� na 2 a 
4 mg IV repetidos si es necesario). Si el paciente estÆ estable 
hemodinÆmicamente debe considerarse la administración de 
�� bloqueantes intravenosos con objeto de reducir la isquemia 
y el uso de analgesia narcótica. Se administrarÆ, apenas se 
establezca la �sospecha de IAM�, aspirina 160 a 325 mg, 
la primera dosis si es posible disuelta o en preparaciones 
masticables para lograr una rÆpida acción antiagregante 
plaquetaria.

Los pacientes que rutinariamente reciben antiin� ama-
torios no esteroideos (excepto aspirina), antes del IM-
CEST, deben discontinuar estos agentes en el momento 
de la presentación, debido al aumento de riesgo de mor-
talidad, reinfarto, hipertensión, insu� ciencia cardiaca 
y ruptura de miocardio asociados con su uso (Nivel de 
evidencia: C). Por otra parte, estos agentes no deben ser 
administrados durante la hospitalización por un IMCEST 
por las mismas razones anteriores.

TERAPIA FIBRINOL˝TICA
Reperfusión de la arteria relacionada con el infarto 
y mortalidad. El objetivo primario del tratamiento del 
infarto agudo de miocardio es poner en funcionamiento 
el paradigma �reperfusión precoz y sostenida del vaso 
relacionado, limitación del tamaæo del infarto, mejoría de 
la función ventricular y reducción de la mortalidad�.

El subestudio angiogrÆ� co de GUSTO-1 (1993) demostró 
una fuerte correlación entre la permeabilidad de la ARI a 
los 90 minutos y la mortalidad. Si el vaso relacionado se 
encontraba ocluido o tenuemente opaci� cado distalmente a 
la oclusión (� ujo TIMI grado 0 o 1), la mortalidad a los 30 
días fue del 8,9%, mientras que si se encontraba permeable 
con � ujo normal (TIMI grado 3), la mortalidad a igual tiempo 
fue del 4,4%. En aquellos pacientes con llenado distal pero 
lento de la ARI (� ujo TIMI grado 2) la mortalidad a 30 días 
�7,4%� se acercó mÆs a la asociada con obstrucción del vaso 
que a la de los pacientes con � ujo TIMI 3 (Fig. 28/15). Esto 
establece la importancia de lograr un � ujo total y rÆpido en 
la ARI. La permeabilidad del vaso relacionado se asoció a la 
mejoría de la función ventricular, con� rmando la hipótesis de 
que una restitución precoz y sostenida de la permeabilidad 
del vaso relacionado tiene no sólo consecuencias de� nitivas 
sobre la tasa de mortalidad sino que tambiØn brinda una 
explicación � siopatológica plausible, ya que � ujos grado 
TIMI 3 se asocian con mejor función ventricular, siendo 
Østa un determinante mayor de la sobrevida.Los agentes 
� brinolíticos son activadores directos o indirectos del plas-
minógeno, al cual transforman en plasmina, la que es capaz 
de degradar a la � brina, el � brinógeno, la protrombina y 



476 Carlos Lovesio - Medicina Intensiva

los factores V y VII. Existen diferentes agentes que varían 
en sus características, estructura, � brinoespeci� cidad, vida 
media, antigenicidad, etc.

Un metaanÆlisis de estudios previos, desarrollados en las 
dØcadas del 60 y 70, de pequeæas dimensiones, no aceptables 
para los estÆndares actuales, sobre los efectos de la terapia 
� brinolítica vs. control en pacientes con IMCEST, sugirió 
que los agentes � brinolíticos se asociaban con una reducción 
moderada de la mortalidad en el período agudo del infarto e 
impulsó el desarrollo de los dos estudios randomizados de 
grandes dimensiones, GISSI-1 e ISIS-2, sobre los efectos de 
la trombólisis en pacientes con �sospecha de infarto agudo 
de miocardio�.

El metaanÆlisis Fibrinolytic Therapy Trialists (FTT �Lancet, 
1994-) de los resultados sobre la mortalidad de estos y otros 
estudios randomizados de � brinólisis vs. control �ISAM, 
AIMS, ASSET, EMERAS, LATE, ISIS 3 y USIM� que in-
cluyeron mÆs de 1.000 pacientes cada uno, mostró consis-
tentemente en 58.600 pacientes que el agente trombolítico 
usado, cualquiera fuere, reducía la mortalidad en pacientes 
ingresados entre 0 y 24 horas en alrededor del 20%. Esto es 
un avance mØdico mayor, que equivale a salvar 21 vidas por 
cada 1.000 pacientes tratados. En una condición tan prevalente 
como el IAM, visto desde una perspectiva mundial, miles 
de vidas pueden ser salvadas por el simple hecho de tratar a 
los pacientes elegibles, no interesando tanto quØ agente se 
utilice sino el hecho de tratar a la mayor cantidad posible de 
pacientes. Esta es quizÆ la mayor reducción de mortalidad 
en el tratamiento del IAM desde la creación de las unidades 
coronarias (Fig. 28/16).

Los re� namientos experimentados por los agentes � bri-
nolíticos actuales y el uso de terapia adyuvante han llevado 
las tasas de mortalidad actuales en estudios controlados o en 
series consecutivas de pacientes tratados con los mismos a 
cifras de alrededor del 4 al 8% en pacientes admitidos entre 
0 y 12 horas. 

No sólo la terapia � brinolítica es e� caz para reperfundir 
el miocardio en riesgo; la angioplastia coronaria direc-
ta representa, en algunas condiciones, un recurso tanto o 
mÆs e� caz que la trombolisis en centros capacitados para 
practicarla con pericia y rapidez. Ambas estrategias no son 
antagónicas y deben ser consideradas como complemen-
tarias o alternativas, dependiendo de las condiciones del 
paciente y del centro.

Elegibilidad de los pacientes para reperfusión coronaria.
Independientemente de la estrategia de reperfusión escogida, 
Østa debe ser implementada frente a pacientes con:

� Sospecha clínica de IMCEST;
� Sobreelevación del segmento ST al menos de 1 mm en 

dos derivaciones electrocardiogrÆ� cas contiguas o bloqueo 
completo de rama izquierda no conocido;

� Hasta 12 horas desde el inicio de síntomas; y
� Ausencia de contraindicaciones para alguna de las tØc-

nicas de reperfusión 

E� cacia de la terapia trombolítica
Efectos sobre la permeabilidad de la arteria relacionada 
con el infarto. Dado que el mecanismo fundamental de acción 
de los � brinolíticos es la reperfusión de la arteria agudamen-
te ocluida por el complejo placa-trombo, diversos estudios 
revisaron la permeabilidad de la ARI luego de distintos pe-
ríodos desde el inicio de los síntomas. En 58 estudios con 
mÆs de 14.000 observaciones se demostró (Granger C. y col., 
Drugs, 1992) que la permeabilidad espontÆnea de la ARI era 
de 21% a los 90 minutos incrementÆndose lentamente en las 
semanas siguientes. Todos los agentes trombolíticos mejoran 
la permeabilidad � estreptoquinasa (SK) a 50%, APSAC y 
rtPA a 60% y 70% respectivamente�. El rØgimen acelerado 
de administración de rtPA utilizado en el estudio GUSTO-1 
logra los mejores índices de permeabilidad, llegando al 84% 
en angiogramas realizados 90 minutos luego del inicio de su 
administración. Luego de tres horas, los índices de permeabi-
lidad de la ARI tienden a igualarse prescindiendo del agente 
utilizado. Como conclusión, el rtPA logra la desobstrucción 
de la ARI mÆs rÆpidamente y en mayor porcentaje de casos. 
Los agentes � brino-especí� cos (rtPA) se asocian con una 
tasa mayor de reoclusión que los � brinolíticos con efecto 
sistØmico prolongado (SK) (13 vs. 8 %; p = 0,002). QuizÆ 
la precocidad en el logro de mayores índices de reperfusión 
se asocie a la mejoría de la función ventricular y sobrevida 
inmediata en el IAM.

Efectos sobre la mortalidad. La reducción porcentual 
global de mortalidad asociada con la terapia � brinolítica 
evidenciada por el FTT (Lancet, 1994) �ímetaanÆlisis que 
incluyera 58.600 pacientes�í, fue del 18% en promedio para 
todos los pacientes tratados. El bene� cio estuvo presente 
independientemente de la edad, sexo, infarto previo o no, 
diabetes o no y la mayoría de las variables demogrÆ� cas 
basales.

Características electrocardiogrÆ� cas y trombólisis. Las
características electrocardiogrÆ� cas basales permiten esta-
blecer distintos grupos de pacientes que se bene� ciarÆn en 
forma diferente (Fig. 28/17). Los pacientes con bloqueo de 
rama izquierda presumiblemente nuevo (no conocido pre-
viamente) son un grupo especialmente bene� ciado; algo 
menor, pero importante es el bene� cio obtenido en los pa-

Fig. 28/15. Mortalidad a 30 días en el estudio GUSTO-1 
en relación a la permeabilidad de la arteria 

relacionada con el infarto.
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cientes con elevación del segmento ST anterior y en menor 
grado el grupo con �otros supradesniveles del ST� (inferior, 
lateral). El infradesnivel del ST no se asoció con bene� cio 
y los resultados del metaanÆlisis colaborativo indican que 
la terapia � brinolítica puede asociarse con una mortalidad 
mayor en este grupo particular de pacientes.

El bloqueo de rama derecha no confunde los signos elec-
trocardiogrÆ� cos de infarto agudo ya que permite analizar el 
segmento ST. Por lo demÆs, la elevación del segmento ST 
es la clave de la cual debe valerse el clínico en presencia de 
síntomas cali� cadores para decidir rÆpidamente la conducta. 
Si bien el bene� cio obtenido con el tratamiento � brinolítico 
en los pacientes con infarto inferior es menor, esto es vÆlido 
sólo como grupo. El infarto inferior es un grupo heterogØneo 
de entidades con grandes variaciones, desde el tipo cinco 
electrocardiogrÆ� co (Tabla 28/6), con mínimo daæo necró-
tico por obstrucción distal de la arteria coronaria derecha, 
que producirÆ un patrón de ECG �inferior estricto�, hasta el 
importante infarto resultante de la obstrucción proximal de la 
misma arteria con injuria posterior, imagen especular severa 
en V1-3 e infarto de ventrículo derecho. La tasa de mortalidad 
varía no sólo en razón de la presentación electrocardiogrÆ� ca 
sino de las variables demogrÆ� cas y comorbilidad. De tal 
modo, un pequeæo infarto inferior estabilizado, sin dolor 
al ingreso y que es admitido tardíamente, lleva implícito 
un riesgo de vida mínimo y puede no tratarse con terapia 
de reperfusión. En el otro extremo una mujer diabØtica de 
70 aæos con un infarto inferior puede alcanzar una tasa de 
mortalidad de 15-20 % similar a la asociada al infarto anterior 
extenso. El compromiso del ventrículo derecho agrega una 
carga mÆs de riesgo, por lo que es criterio de los autores no 
excluir como grupo al infarto inferior para ser tratado con 
trombólisis, y elegir, por el contrario, a los pacientes de bajo 
riesgo evidente en el momento de admisión para excluirlos 
del tratamiento de reperfusión.

Existe un grupo de pacientes con clínica de IAM que 
presentan un ECG �inocente� o normal. Explorados con 
ecografía evidencian disfunción o aquinesia lateral o lÆte-
roinferior; en el territorio tributario de la arteria circun� eja. 
Estos pacientes serían una excepción a la regla de tratar con 
� brinolíticos sólo a aquellos pacientes con ST supranivelado 
en el ECG.

Tiempo desde el inicio de los síntomas y bene� cio. Si
bien el tiempo transcurrido desde el inicio de los síntomas es 
muchas veces inexacto para juzgar el momento de iniciación 
del evento trombótico, es un elemento que ha demostrado 
utilidad para la toma de decisión respecto a la reperfusión. Las 

causas de su baja especi� cidad se relacionan con el hecho de 
que la oclusión es a veces intermitente, el consumo de oxíge-
no miocÆrdico puede variar temporalmente y la circulación 
colateral juega un rol determinante. Por œltimo, el paciente 
puede haber sufrido varios episodios de angina de reposo, 
sin necrosis, que precedieron a los síntomas que motivaron 
la presentación. Como regla general, y ya que se deberÆ 
tomar una decisión terapØutica contemplando el tiempo de 
evolución del evento, es costumbre considerar como vÆlida 
la iniciación del œltimo dolor o del episodio que motivó la 
consulta, aceptando que habrÆ un posible margen de error.

El metaanÆlisis de estudios controlados de terapia � brinolítica 
conducidos en la dØcada de los 60 y el mega-estudio ISIS-2 
sugirieron que la terapia � brinolítica podía ser de bene� cio 
mÆs allÆ de las seis horas e incluso luego de las 12 y hasta 
24 horas desde el inicio de los síntomas. Dos estudios de los 
efectos sobre la mortalidad de la trombolisis en pacientes 
admitidos entre seis y 24 horas, EMERAS con SK y LATE 
con rtPA, sugirieron que tal tratamiento es de bene� cio en 
pacientes tardíamente admitidos entre seis y 12 horas, y no 
despuØs de ese tiempo. El FTT, que reunió los resultados de 
toda la evidencia de bene� cio en pacientes tardíos, reproduce 
los resultados de ambos estudios: entre seis y 12 horas puede 
esperarse un bene� cio porcentual de reducción de la mortalidad 
del 17%, altamente signi� cativo. Esto equivale, en tØrminos 
de bene� cio absoluto (vidas salvadas por cada 1.000 pacientes 
tratados), en pacientes con elevación del ST o BCRI a prevenir 
21 muertes cada 1.000 pacientes tratados (Fig. 28/18). En el 
contexto de una perspectiva mundial, ampliar la ventana de 
tiempo desde el inicio de los síntomas al tratamiento, implica 
poder tratar a un 40 % mÆs de los pacientes que serían tratados 
si, como se postuló a partir de modelos animales, el infarto 
en el hombre se completara en dos a tres horas y fuera inœtil 
tratar de desobstruir la ARI luego de ese lapso.

El bene� cio de la terapia � brinolítica, dentro de la ventana 
œtil de tiempo, es mayor cuanto mÆs precozmente sea admi-
nistrada. La primera hora desde el inicio de los síntomas fue 
llamada �la hora dorada� ya que el bene� cio es muy alto, de 
alrededor del 60% de reducción porcentual de la mortalidad. 
En tØrminos de bene� cio absoluto, la cantidad de vidas sal-
vadas con el tratamiento por cada 1.000 pacientes tratados es 
de 40. El bene� cio de mortalidad sigue un patrón descendente 
que, segœn el anÆlisis del FTT, implica la pØrdida de 1,6 vidas 
salvadas por cada hora que se retrasa la iniciación de terapia 
� brinolítica en relación al inicio de síntomas (Fig. 28/18).

Fig. 28/17. Electrocardiograma de admisión y terapia 
“ brinolítica. Bene“ cio absoluto (vidas salvadas 

por cada 1.000 pacientes tratados).

BCRI: Bloqueo completo de rama izquierda; 
ST Ant: elevación St anterior; ST Inf: elevación ST inferior.
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Fig. 28/18. Trombolisis y tiempo desde el inicio de los sínto-
mas. Bene“ cio absoluto por cada 1.000 pacientes tratados. 
Se obtienen bene“ cios estadísticamente signi“ cativos y rele-
vantes hasta las 12 horas después del inicio de los síntomas.

* Diferencia signi� cativa; NS: diferencia no signi� cativa; Horas: 
horas desde comienzo de los síntomas.
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Este œltimo concepto, �pasaje del tiempo-pØrdida de e� cacia 
terapØutica�, siempre debe estar presente en la concepción de 
la estrategia de reperfusión a ser utilizada en aquellos centros 
hospitalarios de baja complejidad que tratan pacientes con IAM. 
La terapia � brinolítica, si se respetan sus contraindicaciones 
absolutas y relativas, puede ser administrada en cualquier 
centro que cuente con mínimas disponibilidades de cuidado 
del paciente. Igualmente, si en hospitales distantes se cuenta 
con la posibilidad de realizar trombólisis, no es aconsejable 
transferir al paciente para someterlo a angioplastia primaria 
si esto va a implicar mÆs de 90 minutos de demora hasta el 
inicio de la reperfusión por catØter.

Otro aspecto que se debe conocer son las demoras en el 
ingreso de pacientes por IMCEST y sus causas. Las causas 
de la demora son varias y diferentes entre países e incluso 
entre diferentes zonas de un mismo país.

En un medio urbano la mayor parte de la demora inicial 
estÆ relacionada al tiempo transcurrido en requerir asisten-
cia mØdica por parte del paciente, que pueden ser horas; el 
siguiente componente es el �puerta-vena�, que comprende 
el tiempo transcurrido entre la admisión del paciente y la 
instauración de un tratamiento de reperfusión (trÆmites, diag-
nóstico, traslado a UCC, etc.) y esto estÆ relacionado con la 
e� ciencia de cada institución. Este período varía entre 20 y 
120 minutos aproximadamente. 

Edad y trombólisis. En todos los estudios de IAM, la edad 
es el principal factor de riesgo. En el estudio GUSTO-1, el 
anÆlisis multivariado con� rma que la edad es la variable 
basal independiente de mayor peso pronóstico en el IAM, 
siendo la tasa de fatalidad a 30 días de los pacientes mayores 
de 75 aæos 20,5%, 20 veces mayor que la de los pacientes 
menores de 45 aæos (1,1%).

El accidente cerebrovascular hemorrÆgico asociado a 
la trombólisis tambiØn es mÆs frecuente en los ancianos, 
independientemente del trombolítico elegido. Las guías de 
ACC/AHA para el tratamiento del IAM de� nen el criterio de 
empleo de trombólisis en pacientes mayores de 75 aæos como 
clase II. La Fig. 28/19 muestra el incremento porcentual de 
la reducción de mortalidad asociado a la terapia � brinolítica 
hasta los 75 aæos. A partir de esa edad el riesgo de ACV 
hemorrÆgico aumenta considerablemente en relación a los 
controles y el bene� cio se reduce.

Desde un punto de vista costo-bene� cio, a pesar de las 
complicaciones, los pacientes aæosos (> 70 aæos) constituyen 
un subgrupo de pacientes que puede bene� ciarse en mayor 
grado con el tratamiento trombolítico, debido al alto índice 
de mortalidad de esa población.

Las probabilidades de que un paciente mayor de 75 aæos 
reciba terapØutica � brinolítica son, segœn datos del Registro 
de Infarto de Miocardio-2 de EE.UU., aproximadamente un 
60% menores que para un paciente menor de 75 aæos. Algu-
nos hechos hacen que pueda justi� carse esta subutilización 
de recursos en pacientes aæosos, incluyendo sintomatología 
menos especí� ca, mayor prevalencia de electrocardiogramas 
no diagnósticos, presentación mÆs tardía y mayor incidencia 
de contraindicaciones relativas. Por otro lado, en países desa-
rrollados, con altos fondos asignados a la salud, estos pacientes 
son mÆs seleccionados para ATC primaria, lo cual es correcto 
en atención al mayor índice de complicaciones, especialmente 
ACV hemorrÆgicos, asociadas a la trombólisis.

Contraindicaciones y riesgos
Las contraindicaciones absolutas han ido variando, haciØndose 
en general relativas, a medida que aumentó la experiencia con 
el empleo rutinario de � brinolíticos en pacientes con IAM. La 
trombolisis se asocia con una incidencia de accidente cerebro-
vascular hemorrÆgico de 0,5 a 1%, y con un requerimiento de 
transfusión por hemorragia mayor del 5%. Es necesario, por 
lo tanto, juzgar individualmente a cada paciente evaluando 
los riesgos de complicaciones a la luz de datos demogrÆ� -
cos y comorbilidad, para establecer una ecuación de riesgo-
bene� cio en el momento de indicar el tratamiento. A iguales 
reducciones proporcionales de mortalidad se prevendrÆn mÆs 
nœmero de muertes en los grupos de alto riesgo que en los de 
menos riesgo, como son los mÆs jóvenes. A continuación se 
enumeran las contraindicaciones absolutas o relativas para el 
uso de � brinolíticos (ACC/AHA Guidelines - 2004-).
Contraindicaciones absolutas
� Cualquier historia previa de hemorragia intracranial.
� Lesión estructural vascular cerebral conocida (ej. mal-

formación arteriovenosa).
� Accidente cerebrovascular isquØmico dentro de los tres 

meses excepto ACV isquØmico dentro de las tres horas.
� Trauma crÆneo-encefÆlico o facial en los œltimos tres 

meses.
� Neoplasia cerebral conocida: primaria o metastÆsica.
� Sospecha de aneurisma disecante de aorta.
� Sangrado activo o dØ� cit hemostÆtico conocido.
Contraindicaciones relativas
� Hipertensión arterial no controlada (TAS > 180 mmHg, 

TAD > 110 mmHg).
� Terapia anticoagulante oral: cuanto mÆs alto es el RIN, 

mayor es el riesgo de sangrado.
� Embarazo o puerperio inmediato.
� Ulcera pØptica activa.
� Historia de ACV isquØmico de mÆs de tres meses, demencia, o 

patología intracranial no cubierta en contraindicaciones.
� Reanimación cardiopulmonar traumÆtica o prolongada (mÆs de 

10 minutos) o cirugía mayor en las œltimas tres semanas.
� Sangrado interno reciente (dentro de dos a cuatro se-

manas).
� Venopunción profunda no compresible.
� Terapia previa con estreptoquinasa (se debe usar otro 

agente trombolítico).
Factores no considerados contraindicaciones para terapia 

trombolítica
� Menstruación.
� Resucitación cardiopulmonar no traumÆtica.
� Diabetes.

La terapia trombolítica se asocia con un incremento del 
riesgo de sangrado, habitualmente menor y restringido a los 
sitios de punción vascular (70%). El riesgo mayor es el del 

Fig. 28/19. Terapia “  brinolítica. Reducción absoluta de 
la mortalidad en función de la edad. Vidas salvadas por 

cada 1.000 pacientes tratados.
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ACV hemorrÆgico, que se produce en el 0,5% de los pacientes 
y que tiene una mortalidad del 50%. Los factores asociados 
con mayor riesgo de sangrado son la edad mayor de 65 aæos, 
el peso menor de 70 kg, la hipertension arterial en el momento 
de la admisión y el uso de rtPA (Estudio FTT).

La SK y el APSAC son antigØnicas y pueden ser alergØnicas. 
La ana� laxia grave y la broncoconstriccion son raras con su 
empleo. En el ISIS-3, el total de reacciones alØrgicas luego 
del empleo de SK fue del 3,6%, requiriendo tratamiento el 
0,3% de los pacientes. La � ebre luego de la administracion 
de estos productos afecta al 5 a 20% de los casos y responde 
a los antipirØticos habituales.

Tratamiento en situaciones especiales
Pacientes con clínica típica y ausencia de elevación del 
segmento ST. Este grupo de pacientes no debe ser tratado 
con agentes � brinolíticos como fuera referido en la sección 
Síndromes isquØmicos agudos sin elevación del ST. El FTT 
demostró en este grupo de pacientes una falta de bene� cio 
e incluso un incremento no signi� cativo de la mortalidad 
(Fig. 28/17).

La falta de bene� cio podría estar relacionada a varios 
hechos: el trombo hallado en los SIAs sin elevación del ST 
es blanco, con predominio plaquetario, lo que lo hace resis-
tente a los trombolíticos; la � brinólisis es activadora de las 
plaquetas; la obstrucción es oclusiva total en sólo 10-15% de 
los casos. Por otra parte, los trombolíticos podrían empeorar 
la situación por su acción procoagulante o por producir una 
hemorragia intraplaca. AdemÆs, a su falta de e� cacia local 
en el vaso culpable se agrega el riesgo de ACV.

Shock cardiogØnico. La terapia � brinolítica no demostró 
efecto benØ� co en el grupo de pacientes que ingresan con per� l 
de shock cardiogØnico, pre� riendo tratarse a estos pacientes 
con angioplastia primaria, que es efectiva si no existe un tiempo 
prolongado de alteración hemodinÆmica severa. Si no fuera 
posible tratar a estos pacientes con reperfusión mecÆnica, 
deberÆ ensayarse el tratamiento � brinolítico pre� riendo en 
este caso a la SK en relación al rtPA, ya que en el GISSI-2 y su 
extensión internacional (Lancet 336:71-1990), la mortalidad 
de este grupo de pacientes fue menor con SK. 

Cirugía de revascularización coronaria previa. Este
subgrupo de pacientes tiene una elevada mortalidad hospi-
talaria probablemente por enfermedad de mœltiples vasos, 
disfunción ventricular izquierda y menor permeabilidad a 
90 minutos del vaso relacionado al infarto. En el criterio de 
los autores, debe conocerse la anatomía coronaria y pro-
ceder en consecuencia. De no ser posible, estos pacientes 
deberían tratarse con rtPA de acuerdo a los resultados del 
estudio GUSTO-1.

Trombolisis prehospitalaria. El anÆlisis conjunto de los 
resultados de ocho estudios clínicos randomizados de trom-
bolisis prehospitalaria vs. hospitalaria sugiere un bene� cio 
de la primera, con una reducción de la mortalidad del 17% 
(10,7% vs 9,1% p = 0,02) (Every N. y col., 1995). La ganancia 
en tiempo para administrar el trombolítico fue de 60 minu-
tos. Se requiere personal paramØdico altamente entrenado 
y un tecni� cado sistema de transmisión telefónica celular 
del ECG registrado en el domicilio, ya que la mayoría de 
las consultas por dolor de pecho no serÆn IMCEST. Existe 
el peligro de exponer a la droga a un grupo de pacientes que 
no la hubiera necesitado. Teniendo en cuenta que el mayor 
componente de la demora es el tiempo hasta la consulta, los 
países con menos recursos asignados a salud invertirían mejor 
sus fondos en campaæas de educación sanitaria destinadas a 
promover el reconocimiento de �síntomas de alarma�, que 

conduzcan a la rÆpida consulta mØdica.
El advenimiento de los nuevos agentes � brinolíticos 

capaces de ser administrados en bolo �TNK-tPA y Rete-
plase� y cuya equivalencia con los mejores regímenes ya 
se ha probado, facilitarían la administración en domicilio o 
en la ambulancia.

Otra alternativa para acortar el tiempo �diagnóstico-trata-
miento� es la transmisión del ECG al centro hospitalario, donde 
se interpreta y se integra a los datos del paciente. Esto acortaría 
sensiblemente el tiempo hasta el tratamiento, pues el paciente 
podría ingresar directamente a la UCC o al laboratorio de he-
modinamia que ya estarían preparados y a la espera.

E� cacia comparativa de diferentes agentes 
trombolíticos
Tres ensayos de grandes dimensiones estudiaron la e� cacia 
de diversos agentes � brinolíticos. El ISIS-3 comparó SK, tPA 
(duteplase) y anistreptilase (APSAC) en 41.000 pacientes. 
El GISSI-2 y su extensión internacional compararon rtPA y 
SK en 20.891 pacientes. Ambos estudios compararon tam-
biØn heparina subcutÆnea como adyuvante de la trombólisis 
versus placebo. El anÆlisis conjunto de los dos estudios con 
60.000 pacientes no mostró diferencias de mortalidad entre 
los agentes a 35 días (Fig. 28/20). Sin embargo, estos estu-
dios fueron criticados por la administración subcutÆnea y 
tardía de la heparina.

El estudio GUSTO-1 randomizó 41.000 pacientes a cuatro 
ramas diferentes. Dos a SK �una con heparina subcutÆnea, 
otra con heparina IV� una a rtPA acelerado (90·) + heparina 
IV y otra a combinación de SK y rtPA a menores dosis con 
heparina IV (Fig. 28/21).

La menor mortalidad (6,3%) fue observada en la rama 
rtPA acelerado + heparina IV contra 7,2% SK + heparina SC, 
7,4% SK + heparina IV y 7,0% rama combinada + heparina 
IV. Esto representa una reducción de mortalidad del 14% o 
10 vidas salvadas por cada 1.000 pacientes en comparación 
con las ramas SK + heparina. Existió un pequeæo exceso 
de hemorragia cerebral en la rama rtPA, pero el bene� cio 
neto se mantuvo.

La aparente diferencia en los resultados de los megaestudios 
previos y el GUSTO-1 podría explicarse por el uso en este 
œltimo de un rØgimen de administración de rtPA acelerado, 
en 90 minutos y por la administración precoz de heparina 
IV. En general, se pre� ere rtPA como agente de elección en 
pacientes jóvenes, con menor riesgo de sangrado cerebral, con 
infartos extensos de localización anterior y que se presenten 
antes de las seis horas desde el inicio de síntomas.

Estudios mÆs recientes que compararon � brinolíticos de 
nueva generación [reteplase (GUSTO III), lanoteplase (In 
Time II) y tecneteplase ASSENT 2)] no demostraron reducir 
la mortalidad a 30 días en comparación con el activador ti-
sular del plasminógeno �rtPA-. Sin embargo, la practicidad 
de administración del tecneteplase, capaz de ser adminis-
trado en bolo a dosis estÆndar de 100 mg, y la seguridad, 
causando menor tasa de hemorragia, lo han hecho el agente 
de preferencia actual. Las tasas de recanalización del vaso 
culpable a 90 minutos rondan los 65%. La limitación para 
su usa difundido en Argentina es el costo.

Asociaciones de dosis reducidas de agentes trombolíticos 
(50%) con inhibidores de los receptores plaquetarios IIb IIIa 
a dosis estÆndar (abciximab en los estudios GUSTO IV y 
ASSENT 3) no demostraron un per� l de seguridad aceptable, 
asociÆndose con tasas de hemorragias sensiblemente mÆs 
altas a las observadas con el uso de trombolíticos a dosis 
plenas y heparina intravenosa.
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Seguimiento alejado de pacientes tratados con agentes 
� brinolíticos
 El seguimiento a 10 aæos de los pacientes ingresados en 
GISSI-1 e ISIS 2 demuestra que la ganancia inicial lograda 
por el grupo que recibió SK y aspirina se mantiene por 10 
aæos, es decir que no hay pØrdida de la ganancia inicial. 
Hay un subgrupo de pacientes del GISSI-1, tratado muy 
precozmente, que mostró divergencia de las curvas a 10 
aæos respecto a los controles, rea� rmando quizÆs el con-
cepto de �la hora dorada� de la reperfusión. Esto equivale a 
decir que �pueden obtenerse 10 aæos de bene� cio con una 
intervención de una hora�.

En el GUSTO-1, los pacientes con arterias permeables 
con � ujo grado TIMI-3 a los 90 minutos mostraron una so-
brevida superior en el seguimiento que aquellos con arterias 
TIMI 0-1. Sin embargo, a cinco aæos de seguimiento las 
diferencias de mortalidad a 30 días a favor de rtPA sobre el 
de SK habían desaparecido.

Limitaciones de la terapia trombolítica
A pesar de ser la terapia de reperfusión elegida de rutina en 
la mayoría de los países del mundo, la terapia � brinolítica 
posee limitaciones. El mÆs efectivo de los agentes � brinolíti-
cos, el rtPA, causa reperfusión de la ARI con � ujo adecuado 
(TIMI-3) en el 55% de los casos. Esto equivale a decir que 
en casi el 50% fracasa. 

La terapia � brinolítica lleva implícito un riesgo de hemo-
rragia cerebral entre 0,4 y 0,6%. La misma habitualmente 
es catastró� ca, resultando en muerte (50%) o incapacidad. 
En la prÆctica diaria esta tasa puede ser aun mÆs alta, por el 
tratamiento de pacientes de mÆs riesgo que los incluídos en 
los estudios clínicos. 

Aun respetando las contraindicaciones que se asocian 
con una incidencia mayor de ACV hemorrÆgico, como la 
hipertensión que no responde a tratamiento rÆpido, la edad 
y la preexistencia de condiciones que facilitan el sangrado, 
es escasa la posibilidad de predecir quØ paciente sufrirÆ esta 
complicación.

En contraste con estos datos, la angioplastia primaria supera 
los índices de permeabilidad del vaso relacionado logrado 
con cualquier agente � brinolítico y se asocia con una cifra 
casi nula de hemorragia cerebral. El desafío de los nuevos 
agentes o los nuevos regímenes de � brinolíticos combinados 
con antitrombóticos es acercarse a los índices de reperfusión 

logrados por la angioplastia transluminal coronaria primaria 
sin incrementar la tasa de hemorragia cerebral.

La efracción del trombo, la exposición de la trombina 
ligada a la � brina y una estimulación de la generación de 
trombina por acción de la plasmina pueden ser algunos de 
los efectos procoagulantes de la terapia � brinolítica, que 
asociados a la estimulación plaquetaria pueden explicar la 
falla de la trombolisis y la ocurrencia de reoclusión del vaso 
reperfundido que ocurre en 10 al 15% de los casos.

La trombólisis se asocia con una tasa de reinfarto de alrededor 
del 4% y en estos pacientes se duplica la mortalidad durante 
la fase hospitalaria. La asociación de aspirina demostró en 
el ISIS-2 reducir la tasa incrementada de reinfarto asociada 
al uso de estreptoquinasa respecto a placebo.

Indicaciones para la utilización de terapia � brinolítica 
en el IAM segœn guías ACC/AHA y ESC
En la Tabla 28/7 se establecen las indicaciones del uso de 
terapia � brinolítica, la preferencia de uso de diferentes agentes 
en relación a las características basales del paciente y al tiempo 
de presentación, y la terapia adyuvante a la � brinólisis segœn 
las recomendaciones del Colegio Americano de Cardiología 
(ACC) (Ryan T., y col., Circulation 1996) y de la Sociedad 
Europea de Cardiología (Task Force of the European Society 
of Cardiology, 1996).

Fracaso de la trombólisis
La trombólisis puede fracasar en reperfundir la arteria rela-

Fig. 28/21. E“  cacia comparativa de distintos trombolíticos 
en GUSTO-1. Mortalidad a 30 días. Diferencias signi“ cativas 

entre grupo rtPA + heparina IV y los otros grupos.
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Fig. 28/20. E“  cacia comparativa de distintos “ brinolíticos. Mortalidad a 35 días en ISIS-3 y GISSI-2 y su extensión 
internacional. Heparina subcutánea a 50% de todos los grupos.
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cionada al infarto hasta en el 50% de los casos. El diagnóstico 
del fracaso se basa en tres elementos: a) persistencia de la 
sobreelevación del segmento ST, b) persistencia del dolor 
y c) ausencia de pico enzimÆtico precoz de CPK y CKMB. 
La presencia de los tres signos es muy especí� ca de ausen-
cia de reperfusión pero sólo estÆ presente en el 18% de los 
casos, por lo cual es poco sensible. Cuando falta alguno de 
los signos, la especi� cidad tambiØn disminuye.

En 10 al 15% de los casos, la isquemia-injuria cede 
inicialmente pero la arteria se ocluye nuevamente. De Østos, 
uno de cada tres, vale decir el 4-5% del total, mostrarÆ 
clínicamente reinfarto con recurrencia del dolor a las pocas 
horas y nuevo desnivel del segmento ST. En presencia de 
isquemia prolongada detectada por la ausencia del síndrome 
de reperfusión o reaparición de síntomas por reinfarto en 
general, se plantea la necesidad de conocer la anatomía 
coronaria y actuar en consecuencia. Si la anatomía es fa-
vorable, se optarÆ en general por la angioplastia de rescate, 
sobre todo si se trata de un infarto anterior extenso. Un 
solo estudio de angioplastia de rescate en IAM anterio-
res extensos mostró una evolución mejor con reducción 
signi� cativa de muerte o insu� ciencia cardiaca a 30 días 
en relación con los pacientes con falla de trombólisis que 
no fueron tratados (Ellis S., 1994).

Otra opción, entre tanto, es una segunda administración 
de � brinolíticos �rtPA si el primer tratamiento fue SK�. 
Con esta estrategia, la mitad de los pacientes se estabiliza 

y los síntomas y signos ceden, en el 50% de los casos 
de� nitivamente y en la otra mitad temporariamente, per-
mitiendo el traslado al laboratorio de hemodinamia. La 
retrombólisis no se asocia, como sería de esperar, con un 
aumento importante del nœmero de hemorragias mayores, 
sobre todo ACV.

Elección de agentes � brinolíticos
La decisión de usar terapia trombolítica debe basarse en el 
riesgo asociado al IAM y potencial bene� cio versus riesgo 
del tratamiento, junto a la consideración de costos y recursos 
de los sistemas de salud para afrontarlos.

En EE.UU. el rtPA es el agente mÆs usado, mientras que en 
Europa, y posiblemente en el resto del mundo, lo es la SK. Si 
bien no hay recomendaciones especí� cas, en una concepción 
de �e� cacia y tiempo hasta inicio del tratamiento�, parece 
lógico reservar, al menos en nuestro país, el uso del rtPA para 
pacientes con infartos extensos, admitidos tempranamente y 
que tengan bajo riesgo de hemorragias, especialmente cerebral. 
En infartos mÆs pequeæos, con probables menores bene� cios 
conferidos por la terapia, la SK debería ser la escogida. La 
Sociedad Europea de Cardiología no tiene recomendaciones 
especí� cas en sus guías. La elección deberÆ estar basada 
en la evaluación del riesgo del paciente, disponibilidad del 
agente trombolítico y costo-bene� cio.
En general, si el infarto lleva mÆs de seis horas podría admi-
nistrarse cualquier agente disponible �SK, APSAC o rtPA� ya 

Tabla 28/7. Resumen de guías para la utilización de terapia trombolítica en el IMCEST (Evidencias clase I, II y III).

Requisitos para terapia trombolítica Elección/tiempo del agente Terapia adyuvante

ACC/AHA 1996 (Ryan T., 
Anderson J. y col.)

Clase I (existe su� ciente evidencia 
para e� cacia y bene� cio)
1. Elevación del segmento ST; me-

nos de 12 hs desde el inicio de los 
síntomas y <75 aæos, o

2. BCRI con cuadro clínico sugestivo 
de IAM.

Clase IIa (el peso de la evidencia 
favorece el uso en relación a 
e� cacia/ bene� cio)
1. Elevación del segmento ST y >75 

aæos
Clase IIb (e� cacia/bene� cio estÆ 
menos establecida)
1. Elevación del segmento ST, 12 a 

24 hs. desde el inicio de los sínto-
mas

2. TAS >180 mm Hg, TAD>110 mmHg 
en presencia de infarto de alto ries-
go

Clase III (evidencia de riesgo)
1. Elevación del segmento ST; tiempo a 

la terapia >24 hs; dolor resuelto.
2. Depresión del segmento ST

No existen recomendación 
especí� cas
En pacientes con infartos 
extensos, precoces (menos 
de 6 hs) y bajo riesgo de 
hemorragia intracraneal 
(jóvenes y ausencia de 
hipertensión arterial de 
ingreso) puede recomendar-
se el uso de rtPA.

En pacientes con infartos 
no extensos, con potencial 
bene� cio de sobrevida menor 
y mayor riesgo de sangrado, 
puede recomendarse el uso 
de estreptoquinasa.

Aspirina 160-325 mg/día
��bloqueantes en ausencia de 
contraindicaciones
Inhibidores de ECA en 
infartos anteriores, signos de 
insu� ciencia cardiaca o FEV 
<40% (alternativamente en 
todos los pacientes y volver 
a evaluar para continuar con 
esta terapia a las seis semanas.
Heparina IV junto a rtPA y 
sola en caso de ausencia de 
elevación del segmento ST.
Heparina SC junto a SK y 
APSAC excepto alto riesgo 
de TEP en cuyo caso es 
preferible heparina IV.

ESC 1996 (Task Force of 
the European Society of 
Cardiology)

A todos los pacientes (excepto que 
existan contraindicaciones) con:
Cuadro clínico característico y 
menos de 12 hs. desde el inicio de 
los síntomas.
Trombolisis no debe ser indicada a 
pacientes con ECG normal, cambios 
en la onda T o depresión del 
segmento ST o mÆs de 12 hs. desde 
el inicio de los síntomas excepto 
que exista clara evidencia de persis-
tencia de la isquemia

No existen recomendaciones 
especí� cas. Elección basada 
en la evaluación individual 
de riesgo, disponibilidad y 
costo-bene� cio.

Aspirina 160-325 mg/día
��bloqueantes en ausencia  de 
contraindicaciones
Inhibidores de ECA en todos 
los pacientes y reevaluar para 
continuar con esta terapia a 
las 4-6 semanas
Heparina IV junto a rtPA.
No existen otras recomen-
daciones especí� cas. 
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que luego de ese período ninguno ha demostrado superioridad 
en e� cacia. La ventaja del rtPA sobre la SK estÆ limitada a 
las cuatro primeras horas.
Se estÆn ensayando una variedad de agentes � brinolíticos de nueva 
generación (TNK-tPA, Reteplase, Saruloplase, Esta� loquinasa), 
con vida media mÆs prolongada, lo que permite su administración 
en bolo manteniendo la � brinoespeci� cidad, y consiguiendo 
índices altos de permeabilidad coronaria. Sólo el TNK-tPA y 
el Reteplase han sido aprobados para su uso en la etapa precoz 
del infarto de miocardio en EE.UU. y en Europa.

Angioplastia PRIMARIA
La angioplastia como tratamiento primario del infarto agudo 
de miocardio ha demostrado ser una tØcnica que, utilizada en 
tiempo y por personal idóneo, consigue índices de reperfusión 
de la arteria relacionada al infarto aœn mÆs altos que los que 
pueden lograrse con el mejor rØgimen � brinolítico.

En ocho estudios de pequeæas dimensiones �ninguno su-
peraba los 400 pacientes� con un total de 1.154 pacientes 
en total, la angioplastia primaria se asoció con un índice 
menor de mortalidad a las seis semanas en comparación 
con los trombolíticos (SK o rtPA administrado con rØgimen 
estÆndar) (Michels K. y col., 1995). El impacto sobre el 
punto � nal combinando muerte e infarto tambiØn favoreció 
a la intervención por catØter. 

En contraste, la amplia base de datos del National Registry 
in Myocardial Infarction (NRMI-2) de EE.UU. mostró una 
mejor evolución de los 9.000 pacientes con IAM tratados con 
trombólisis �mortalidad hospitalaria, 4,9% vs. 7,4% de aquellos 
tratados con ATC primaria�. El Registro MITI, mejor controlado, 
encontró una mortalidad hospitalaria prÆcticamente idØntica (6%) 
a un aæo en 3.600 pacientes tratados con una u otra estrategia. 
Estos datos son mÆs concordantes con la prÆctica diaria, fuera 
de las condiciones de un estudio clínico. Cuando se agregan los 
estudios anteriores al subestudio GUSTO-2B hay una sugerencia 
de ventaja a favor de la ATC primaria, pero la conclusión es 
limitada por la heterogeneidad de los regímenes trombolíticos 
utilizados y los diseæos de los estudios.

Keeley y col. (2003), evaluando 23 estudios aleatorizados que 
incluyeron en total 7.739 pacientes elegibles para tratamiento 
trombolítico o para angioplastia primaria, constataron que 
la angioplastia era mejor que el tratamiento trombolítico en 
cuanto a la reducción de la mortalidad a corto tiempo (7% vs 
9%), muerte excluyendo los datos del ensayo SHOCK (5% vs 
7%), reinfarto no fatal (3% vs 7%), accidente cerebrovascular 
(1% vs 2%) y el punto � nal combinado de muerte, infarto no 
fatal y ACV (8% vs 14%). Estos resultados establecen que la 
angioplastia primaria es mejor que el tratamiento trombolítico 
en el seguimiento a largo tiempo, independientemente del 
tipo de agente utilizado y si el paciente fue transferido o no 
para la angioplastia. 

Dependiendo de la fuente de datos, la angioplastia prima-
ria puede ser mejor, peor o similar a la terapia trombolítica. 
La paradoja de los resultados mejores con la ATC primaria 
en los estudios clínicos en relación con la prÆctica general 
puede ser explicada por factores operador y sistema depen-
dientes para ATC primaria y por el diseæo de los estudios 
para la trombólisis. En este sentido cabe destacar que el 
Øxito primario de la ATC primaria se reduce, y la muerte 
cardiovascular y la cirugía de revascularización por cierre 
abrupto de arterias coronarias se incrementan en los centros 
con menos de 200-300 casos al aæo y operadores con menos 
de 75 procedimientos anuales.

Para lograr mejores resultados, la trombólisis debería 
preferirse en centros sin facilidades para practicar angio-

plastia primaria en forma e� caz y expeditiva, y la ATC es 
una alternativa razonable o preferible en los centros con alto 
volumen de procedimientos y con programas de angioplastia 
primaria que funcionen 24 horas al día.

Ambas estrategias, trombólisis y ATC primaria, no deben 
considerarse antagónicas sino complementarias (Brophy y 
col.). Los pacientes con alto riesgo de sangrado, como ma-
yores de 70 aæos, hipertensos, y con infartos extensos que 
sean admitidos tardíamente quizÆ se bene� cien mÆs con la 
angioplastia. Los centros sin programas de ATC primaria 
no deben derivar a sus pacientes con IAM a centros de alta 
complejidad si esto implica demoras mayores a una hora, 
excepto en casos seleccionados.

Recomendaciones para la utilización de angioplastia 
primaria (ACC/AHA) 

Clase I
1. Como alternativa a la terapia trombolítica sólo si es 

realizada en un tiempo adecuado por personal entrenado y 
apoyado por una infraestructura idónea en centros con alto 
volumen de procedimientos.

2. Pacientes en shock cardiogØnico.
Clase IIa
1. Como estrategia de reperfusión en pacientes elegibles 

pero que presentan un alto riesgo de sangrado (ACV) con 
� brinolíticos.

Clase III
1. Como estrategia de reperfusión en pacientes que no 

cali� can para terapia trombolítica por otras razones que 
riesgo de sangrado.

Conclusiones
La prÆctica cada vez mÆs frecuente de una política de angio-
plastia directa para todos o la gran mayoría de los pacientes 
con IAM, podría resultar en demora en la reperfusión de una 
proporción importante de casos, generando resultados menos 
que óptimos. La prÆctica de ATC primaria por operadores no 
experimentados podría tener iguales efectos. En centros de 
pequeæo volumen debe existir un protocolo de reperfusión 
para pacientes con IAM que garantice:
 a) ATC con balón dentro de una ventana de tiempo no mayor 

a 90 minutos desde el momento en que teóricamente fuera 
factible el inicio de la trombólisis, 

 b) un Øxito primario documentado en la reperfusión del 
vaso culpable con obtención de � ujo TIMI II-III mayor 
al 90%, 

 c) un índice de cirugía de revascularización quirœrgica de 
urgencia no mayor del 5% de los pacientes instrumen-
tados,

 d) una mortalidad global ligada al procedimiento menor del 
12%. De no conseguirse estos estÆndares debe preferirse 
el uso de trombolíticos.
En resumen, la ATC con balón, o con la colocación de stents

coronarios si correspondiera, debe preferirse como mØtodo de 
reperfusión precoz en centros seleccionados, con la infraestructura 
y personal entrenado y asistido que logren realizarla sin demoras 
y e� cazmente. En EE.UU. sólo el 18% de los hospitales cuen-
ta con un programa estable de angioplastia primaria. Para el 
resto de los centros, que admiten la gran mayoría de pacientes 
con IAM, la � brinólisis debería ser la opción rutinaria. En los 
centros que cuentan con ambas opciones con probada e� cacia, 
la estrati� cación de riesgo de cada paciente proveerÆ el mejor 
plan, aboliendo las demoras en el inicio del tratamiento (Fig. 
28/22). Por œltimo, es necesario que cada institución conozca sus 
resultados con ambas tØcnicas de reperfusión, no extrapolando 
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resultados de estudios clínicos que usualmente son realizados 
en instituciones de excelencia y no re� ejan la realidad de la 
mayoría de los centros.

La conducta del Instituto Cardiovascular de Rosario es se-
leccionar la estrategia de reperfusión tomando en cuenta las 
características basales y per� l de riesgo de cada paciente (Tabla 
28/8). De 606 pacientes de una serie consecutiva admitidos 
a la institución, fueron tratados 379/379 (95,7%) y 390/427 
(91,3%) ingresados hasta seis y 12 horas de comenzados los 
síntomas, respectivamente, con alguna estrategia de reperfusión: 
trombolíticos 52,3% y ATC primaria 47,6%. Sólo 12 (6,6%) de 
los 181 pacientes admitidos tardíamente (> 12 horas) recibió 
reperfusión (Tabla 28/8). Las tasas de mortalidad fueron 4,1%, 
4,9% y 20,3% para pacientes tratados < 6 horas, < 12 horas y 
> 12 horas, respectivamente, luego del inicio de los síntomas. 
La colocación de stents se incrementó en 10 aæos en un 90% 
aproximadamente. (Fig. 28/23).

REPERFUSION QUIRURGICA AGUDA
Las guías del ACC/AHA del aæo 2004 (Antman E. y col.) 
establecen una serie de recomendaciones puntuales para 
la reperfusión quirœrgica aguda (CABG) en pacientes con 
IMCEST.

Recomendación Clase I
1. Se debe considerar la CABG de emergencia o urgencia en 

pacientes con IMCEST en las siguientes circunstancias:
a. Fracaso de la reperfusión por angiografía (ATC) con 

persistencia del dolor o inestabilidad hemodinÆmica en 
pacientes con anatomía coronaria adecuada para la cirugía. 
(Nivel de Evidencia: B).

b. Isquemia persistente o recurrente refractaria a la terapØutica 
mØdica en pacientes que presentan una anatomía coronaria 
adecuada para la cirugía, tienen un Ærea de miocardio en 

riesgo signi� cativa, y que no son candidatos para ATC o 
terapØutica � brinolítica. (Nivel de Evidencia: B)

c. En el momento de la reparación quirœrgica de un defecto 
septal ventricular postinfarto o de una insu� ciencia de la 
vÆlvula mitral. (Nivel de Evidencia: B)

d. Shock cardiogØnico en pacientes menores de 75 aæos 
con elevación del ST, BCRI, o infarto posterior que 
desarrollan shock dentro de las 36 horas del infarto, 
presentan enfermedad de mœltiples vasos o del tronco, 
y son adecuados para revascularización, la que debe ser 
realizada dentro de las 18 horas del shock, excepto que 
el soporte ulterior sea fœtil por deseo del paciente o por 
contraindicaciones para ulterior tratamiento. (Nivel de 
Evidencia: A)

e. Arritmia ventricular que compromete la vida en presencia 
de una estenosis igual o mayor del 50% del tronco y o 
enfermedad de tres vasos. (Nivel de evidencia: B)

Pacientes / Tiempo de admisión         Reperfusión: N° y (%)

< 6 hs. 379/606
< 12 hs. 427/606
> 12 hs. 181/606

      363/379 (95,7 %)
      390/427 (91,7 %)
      12/181 (6,6%)

Tipo de Reperfusión
Trombolisis (SK: 51; rtPA:13; 
TNK-tPA: 31)
ATC Primaria
Sin reperfusión y < 12 horas
ATC Primaria c/stents

      210/401 (52,3%)
      191/401 (47,6 %)
        4 / 164 (2,7 %)
      191/401 (47,6%) 

Tabla 28/8. Reperfusión en IMCEST. Trombólisis, ATC 
primaria y tiempo desde el inicio de síntomas en 606 pa-
cientes consecutivos admitidos al Instituto Cardiovascular 

de Rosario.

Fig. 28/22. Evaluación de las opciones de reperfusión en pacientes con IMCEST (Antman E. y col., ACC/AHA Gui-
delines -2004-).

Paso 1: Evaluación del tiempo y riesgo
� Tiempo desde el comienzo de los síntomas
� Riesgo de IMCEST
� Riesgo de � brinolisis
� Tiempo requerido para transporte a un centro con posibilidad de angioplastia primaria

Paso 2: Determinar la estrategia preferida: � brinolisis versus angioplastia primaria
Si la presentaci—n es menos de tres horas y no hay retardo para una estrategia invasiva, no 
existe preferencia para determinada estrategia

Es preferible una estrategia invasiva si:

� Se dispone de un laboratorio de angiografía con 
entrenamiento y backup de cirugía

 Tiempo hasta la realización del procedimiento menor de 
90 minutos

� Alto riesgo de infarto complicado
 Shock cardiogØnico
 Clase funcional Killip mayor o igual a 3

� Contraindaciones para � brinolisis

� Presentación tardía
 MÆs de tres horas desde el inicio de los síntomas

� El diagnóstico de infarto agudo de miocardio estÆ en 
dudas

Es preferible la � brinolisis si:

� Presentación temprana (3 horas o menos desde el 
inicio de los síntomas) y se presume un retraso para la 
estrategia invasiva

� La estrategia invasiva no es una opción
 Falta de disponibilidad de laboratorio de angiografía
 Di� cultad en los accesos venosos

� Retardo en la estrategia invasiva
 Tiempo de traslado prolongado
 Tiempo hasta la realización del procedimiento 
 mayor de 90 minutos
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Recomendación Clase IIa
1. La CABG de emergencia puede ser œtil como estrategia 

primaria de reperfusión en pacientes que presentan anatomía 
adecuada, que no son candidatos para � brinolisis o ATC, y 
que estÆn en las primeras horas (6 a 12 horas) de un IMCEST 
en evolución, especialmente si existe lesión de tronco o de 
varios vasos en forma severa. (Nivel de Evidencia: B)

2. La CABG de emergencia puede ser efectiva en pacientes 
seleccionados de 75 aæos o mÆs con elevación del ST, 
BCRI, o infarto posterior que desarrollan shock dentro 
de las 36 horas de un IMCEST, presentan lesión severa 
de tres vasos o del tronco, y son adecuados para revas-
cularización, la que debe ser realizada dentro de las 18 
horas del shock. Los pacientes con buen estado funcional 
previo que son adecuados para revascularización y que 
aceptan un cuidado invasivo pueden ser seleccionados 
para una estrategia invasiva. (Nivel de Evidencia: B)

Recomendación Clase III
1. No se debe realizar CABG de emergencia en pacientes 

con angina persistente y un Ærea pequeæa de riesgo si estÆn 
hemodinamicamente estables. (Nivel de Evidencia: C)

2. No se debe realizar CABG de emergencia en pacientes 
con reperfusión epicÆrdica exitosa pero inadecuada re-
perfusión microvascular. (Nivel de Evidencia: C)

TERAPIA ANTITROMBÓTICA ADYUVANTE                                  
A LA REPERFUSIÓN 

Efecto protrombótico de la � brinolisis
La reperfusión precoz, completa y sostendida de la arteria relacio-
nada al infarto es el sustrato del paradigma �reperfusión, salvataje 
miocÆrdico, mejoría de la función ventricular y reducción de 
la mortalidad�. En el GUSTO-1, como fuera referido anterior-
mente, la mortalidad a 30 días fue del 4,4% para los pacientes 
con � ujo TIMI grado 3 y del 8,9% para aquellos con � ujo TIMI 
grado 0-1. Sin embargo, la perfusión completa a los 90 minutos 
se consiguió sólo en el 33% de aquellos pacientes tratados con 
estreptoquinasa, aspirina y heparina intravenosa y en el 54% 
de aquellos que recibieron rtPA, aspirina y heparina. 

La reoclusión puede ocurrir en la primera semana en el 
5-15% de las arterias reperfundidas y aproximadamente la 

mitad ocurre en las primeras 24 horas y se asocia con un 
incremento sustancial de la mortalidad. En el GUSTO-1, el 
reinfarto ocurrió en el 4% de los pacientes tratados, ya sea 
con tPA o SK y heparina intravenosa.

La trombólisis y la retrombosis son procesos simultÆneos. 
La disrupción de los trombos por la trombolisis exógena y 
endógena y el embolismo de partes de los mismos exponen 
a la trombina ligada a la � brina. La trombina activa a las 
plaquetas, al factor V a Va, lo que conduce a la generación de 
mÆs trombina vía el complejo protrombinasa, y al factor XIII 
a XIIIa. Estos procesos se combinan para inducir retrombosis. 
La heparina puede actuar solo parcialmente porque el factor 
Xa estÆ protegido dentro del complejo protrombinasa de la 
heparina-antitrombina.

La terapia trombolítica, a su vez genera plasmina que es un 
procoagulante por activación del factor V a Va y aceleración de 
la generación de trombina a travØs del complejo protrombinasa. 
Durante la terapia trombolítica exitosa, el balance dinÆmico 
entre lisis y retrombosis se inclina a favor de la lisis.

Anticoagulantes
Las recomendaciones ACC/AHA 2007 para el empleo de 
anticoagulantes en el IMCEST son las siguientes:
Clase I:
1. Los pacientes sometidos a reperfusión con � brinolíticos 

deben recibir terapØutica anticoagulante por un mínimo 
de 48 horas (Nivel de evidencia: C) y preferiblemente por 
la duración de la hospitalización índice, o hasta el octavo 
día (si la terapØutica es mantenida por mÆs de 48 horas 
no es recomendable utilizar heparina no fraccionada por 
el riesgo de trombocitopenia inducida por heparina con 
su empleo prolongado: Nivel de evidencia: A).

Los regímenes de anticoagulación con e� cacia esta-
blecida son:
a. Heparina no fraccionada (bolo inicial intravenoso de 

60 U/kg (mÆximo 4.000 U) seguido por una infusión 
intravenosa de 12 U/kg/h (mÆximo 1.000 U/h) inicial-
mente, ajustando la infusión para mantener un aPTT 
de 1,5 a 2,0 veces el control (Nivel de evidencia C).

b. Enoxaparina (siempre que la creatinina sØrica sea menor 
de 2,5 mg/dL en el hombre y 2,0 mg/dL en la mujer): 
para pacientes de menos de 75 aæos, se debe adminis-
trar una dosis inicial intravenosa de 30 mg, seguida 

Fig. 28/23. Incremento de la frecuencia de colocación de stents en ATC primaria como tratamiento de IMCEST en 10 años.
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15 minutos despuØs por la inyección subcutÆnea de 
1,0 mg/kg cada 12 horas; en pacientes mayores de 75 
aæos, la dosis intravenosa inicial se elimina y la dosis 
subcutÆnea se reduce a 0,75 mg/kg cada 12 horas. 
La dosis de mantenimiento con enoxaparina debe ser 
continuada por toda la duración de la hospitalización, 
o hasta el día ocho.

c. Fondaparinux (siempre que la creatinina sØrica sea 
menor de 3,0 mg/dL): dosis inicial 2,5 mg intravenoso; 
dosis subsecuentes subcutÆneas de 2,5 mg una vez por 
día. La dosis de mantenimiento debe ser continuada 
por toda la duración de la hospitalización, o hasta el 
día ocho.

2. Para pacientes sometidos a angioplastia percutÆnea que han 
recibido un rØgimen de anticoagulación, se recomiendan 
las siguientes dosis de mantenimiento:
a. Si han recibido tratamiento previo con heparina no 

fraccionada, administrar bolos adicionales de hepa-
rina no fraccionada segœn necesidad para soportar el 
procedimiento, tomando en cuenta cuando se han ad-
ministrado antagonistas del receptor GP IIb/IIIa (Nivel 
de evidencia: C).

b. Para pacientes con tratamiento previo con enoxaparina, 
si la œltima dosis subcutÆnea fue administrada dentro 
de las ocho horas previas, no se debe administrar dosis 
adicional; si la œltima dosis subcutÆnea fue administrada 
entre 8 y 12 horas antes, se debe administrar una dosis 
intravenosa de enoxaparina de 0,3 mg/kg.

c. Para pacientes tratados previamente con fondaparinux, 
administrar un tratamiento adicional con un anticoa-
gulante con actividad anti IIa tomando en cuenta si 
se han administrado antagonistas del receptor GP IIb/
IIIa.

Clase III:
1. Debido al riesgo de la trombosis del catØter, el fondapari-

nux no debe ser utilizado como œnico anticoagulante para 
soportar la angioplastia percutÆnea. Debe ser administrado 
un anticoagulante adicional con actividad anti-IIa (Nivel 
de evidencia: C). 

Antitrombínicos directos
Hirudina. La hirudina ha sido utilizada asociada a trombolí-
ticos en varios ensayos, con efectos variables, dependientes 
fundamentalmente del tiempo de administración de la droga 
en relación con el inicio de la terapia trombolítica.

En el estudio HERO-1, comparando Hirulog (bivalirudina) 
con heparina en pacientes con IAM tratados con SK, se demostró 
que el � ujo TIMI grado 3 a los 90 minutos fue signi� cativa-
mente mayor con hirulog (48%) que con heparina (35%). Estas 
diferencias son similares a las que existieron en relación con 
la permeabilidad del vaso relacionado en el GUSTO-1 a favor 
de rtPA + heparina IV comparado con SK + heparina IV. Dado 
que la mejor permeabilidad a los 90 minutos se relaciona di-
rectamente con un aumento de la sobrevida, la bivalirudina fue 
evaluada contra heparina en pacientes con IAM tratados con 
SK en el estudio de grandes dimensiones (17.000 pacientes) 
HERO-2. Este estudio no consiguió demostrar reducción de 
mortalidad a 30 días, punto � nal primario, si bien hubo reducción 
signi� cativa de re-infarto. No hubo incremento de hemorragias 
con bivalirudina.

Agentes antiplaquetarios
Aspirina.Existe una sólida evidencia de bene� cio ligado al 
uso de aspirina en el período precoz del IAM. La mayor evi-
dencia del bene� cio de aspirina proviene del estudio ISIS-2. 

Este estudio randomizó 17.187 pacientes con �sospecha de 
IAM� a 160 mg de aspirina oral, SK 1.500.000 U, ambos o 
ninguno. La aspirina redujo la mortalidad a 35 días en 23%, 
SK en 25% e interesantemente la combinación de ambos fue 
aditiva, produciendo una reducción de la mortalidad del 42%; 
todas las reducciones fueron altamente signi� cativas. No 
sólo se redujo la mortalidad sino que el reinfarto y el ACV 
no fatal tambiØn mostraron reducciones del 50%.

El bene� cio de la aspirina combinada con la estrepto-
quinasa fue particularmente aparente en pacientes mayores 
de 70 aæos, con una reducción de la mortalidad del 23,8 al 
15,8%, p < 0.001. Esto implica 80 vidas salvadas por cada 
1.000 pacientes tratados. A pesar de este efecto clínico de 
reducción de re-infarto, no hay evidencia convincente de 
que la aspirina reduzca la reoclusión tardía.

La dosis de aspirina es importante, ya que el incremento de 
la misma se asocia con sangrado gastrointestinal. El cuerpo 
de evidencia a favor del efecto benØ� co a corto plazo de aspi-
rina en ISIS-2 fue con el uso de 160 mg vía oral. La primera 
dosis puede variar entre 150 y 325 mg. La ciclooxigenasa 
plaquetaria es inhibida con 40 mg diarios en terapia crónica, 
por lo que cualquier dosis mÆs alta debería ser satisfactoria. 
Sin embargo, el estudio CARS que incluyó pacientes posin-
farto mostró mejores resultados en el grupo que recibió 160 
mg que en aquel que recibiera 80 mg diarios (con 1 o 3 mg 
de warfarina: RIN > 1,4). De esta forma, se ignora la dosis 
ótima diaria de aspirina efectiva, pero la prÆctica ha preferido 
el uso de una dosis �media� de 100 a 200 mg/día. 

La administración de aspirina diaria reduce la morbilidad y 
mortalidad a largo plazo. La revisión del Antiplatelet Trialists 
Collaborative Group seæala que la terapia antiplaquetaria 
continuada entre una semana y siete aæos luego del infarto 
inicial reduce la mortalidad vascular en 13%, el infarto no 
fatal en 31% y el ACV no fatal en 42% en relación a la 
observada en el grupo placebo. El efecto estÆ presente en 
todos los subgrupos considerados. No hay evidencias de que 
otros agentes, como el dipiridamol utilizado en el período 
posinfarto, tengan mejor efecto que la aspirina. En el estudio 
CAPRIE clopidogrel mostró una e� cacia algo mejor (8%: 
estadísticamente signi� cativa) y menor tasa de hemorragias 
que aspirina en el manejo de eventos a largo plazo en pacientes 
que sufrieran infarto o ACV previos o fueran portadores de 
arteriopatía obliterante de miembros inferiores.

La recomendación de uso de aspirina en el IAM segœn 
las guías de ACC/AHA es:

Clase I
1. Debe ser administrada una dosis de 160 a 325 mg desde el 

día uno del IAM, continuando inde� nidamente. La dosis 
de mantenimiento recomendada es de 75 a 162 mg/día.
Clase IIb

1. Frente a alergia verdadera a aspirina, se puede sustituir 
por otros agentes antiplaquetarios como clopidogrel. 
Inhibidores de los receptores glicoproteicos GP IIb/IIIa 

plaquetarios. Como se re� riera anteriormente en Síndromes 
isquØmicos agudos sin elevación del ST �angina inestable 
e IMSEST� una amplia investigación de los inhibidores 
de los receptores plaquetarios en el escenario de la angio-
plastia en angina inestable e infarto de miocardio y en el 
tratamiento clínico de los SIAs sin elevación del ST en la 
UCC ha probado que los mismos son bene� ciosos cuan-
do se administran con aspirina y heparina versus aspirina 
mÆs heparina. La magnitud del bene� cio es mayor cuando 
son utilizados en el laboratorio de hemodinamia que en la 
UCC (ATC de urgencia o electiva en angina inestable e 
IMSEST y ATC primaria o por isquemia recurrente en el 
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IMCEST). Recientemente, han sido completados varios 
estudios dirigidos a determinar la mejor dosis para obtener 
los índices mÆs altos de permeabilidad coronaria cuando 
son administrados como terapia adyuvante de la trombólisis 
como tratamiento del IMCEST (TAMI-8, IMPACT-MI, 
PARADIGM II, RAPPORT).

 Los estudios precedentes utilizaron dosis plenas de trom-
bolíticos, pero quizÆ dosis menores �tendientes a reducir las 
complicaciones hemorrÆgicas manteniendo altos índices de 
permeabilidad�, sean una opción terapØutica mÆs interesante. 
Esta hipótesis fue testeada en los estudios GUSTO-V ACS y 
ASSENT 3, cuyos resultados mostraron reducción de muerte 
y re-infarto pero a costa de una alta incidencia de hemorragias. 
En el Æmbito del tratamiento en la unidad coronaria no es una 
medicación que se utilice en forma rutinaria (recomendación 
clase IIb, evidencia A).

Clopidogrel.Dos estudios complementarios sentaron las 
bases para la administración rutinaria de clopidogrel, tan 
pronto como sea posible, en el curso de un IMCEST. En el 
COMMIT Trial 45.852 pacientes admitidos dentro de las 
24 horas desde la iniciación de los síntomas de IAM con 
signos electrocardiogrÆ� cos se asignaron aleatoriamente a 
clopidogrel 75 mg diarios o placebo en adición a aspirina 
por el tØrmino de la estadía hospitalaria (media 15 días en 
sobrevivientes). Los puntos � nales co-primarios fueron: 1) 
el compuesto por muerte, reinfarto o ACV y, 2) muerte por 
cualquier causa. Ambas comparaciones se efectuaron al � nal 
del período de tratamiento.

Se observó una reducción del 9%, altamente signi� cativa, 
del punto � nal primario muerte o re-infarto. TambiØn se redujo 
independientemente la mortalidad en 7% (p=0,03). Estos 
efectos sobre mortalidad, re-infarto y ACV fueron constantes 
a travØs de un amplio rango de pacientes e independientes 
de los otros tratamientos usados.

Considerando todas las hemorragias fatales, hemorragias 
que requirieron transfusión o cerebrales, no hubo exceso 
de riesgo ligado a clopidogrel, ni en la población total ni 
en el grupo de pacientes mayores de 70 aæos tratado con 
� brinolíticos. El bene� cio se observó tanto en los tratados 
como en los no tratados con trombolíticos. En conclusión, el 
agregado de 75 mg diarios de clopidogrel a aspirina y otros 
tratamientos estÆndar, como la � brinolisis, es de bene� cio 
conservando la seguridad.

En el CLARITY, un estudio de doble ciego angiogrÆ� co-
clínico en 3.500 pacientes de hasta 75 aæos con IMCEST 
tratados con � brinolisis, el agregado de una dosis de carga de 
300 mg seguido de 75 mg diarios de clopidogrel redujo en 36% 
el punto � nal primario constituido por porcentaje de vasos 
culpables ocluidos (TIMI 0-1) a 3,5 días post-randomización 
o, en ausencia de coronariografía, muerte o infarto al tiempo 
en que debió practicarse el estudio angiogrÆ� co, y el punto 
� nal clínico constituido por muerte cardiovascular, reinfarto 
o isquemia recurrente con necesidad de revascularización 
a 30 días en 20%. La incidencia de hemorragia mayor e 
intracraneal fue similar en ambos grupos.

En CLARITY se utilizó dosis de carga de clopidogrel 
mientras en COMMIT no, debido en parte a que este œltimo 
se inició en 1999 (antes de la generalización del uso de dosis 
de carga de clopidogrel) y en parte al temor del incremento 
de hemorragias en una población tratada con agentes líticos. 
De todas maneras, el bene� cio ligado al uso de clopidogrel 
se evidenció precozmente en COMMIT. Es posible que un 
ligero incremento de la actividad antiplaquetaria adicionando 
al producido por la de la aspirina sea su� ciente para conferir 
precozmente el bene� cio ligado a la maximización de la 

terapia antiagregante.
Los resultados de estos ensayos signi� caron la primera 

reducción de mortalidad en el IMCEST con agentes antipla-
quetarios desde 1988, en que ISIS-2 demostró una reducción 
del 23% de la misma. Un alto porcentaje de la población 
incluída en COMMIT recibió las medicaciones estÆndares 
recomendadas por guías, por lo que el efecto de clopidogrel 
debe considerarse como aditivo a las mismas.

Los resultados de COMMIT son consistentes con los de 
CLARITY y con los conocidos del uso del clopidogrel en el 
escenario de la intervención coronaria percutÆnea y de los 
síndromes coronarios agudos sin elevación del segmento ST. 
Persiste la duda sobre si el inicio de la terapia con clopidogrel 
debe ser precedida por dosis de carga.

La recomendación actual para el empleo de clopidogrel 
en el período hospitalario es Clase I, con Nivel de Evidencia 
A. En el período pre-hospitalario no hay evidencias. La dosis 
es de 75 mg cada 24 horas precedida de una toma de cuatro 
comprimidos de 75 mg. 

En caso de decidirse reperfusion mecÆnica se debe admi-
nistrar dosis de carga de clopidrogel que ha demostrado su 
e� cacia en prevenir, al igual que la ticlopidina, la trombosis 
aguda de stents.

TERAPIA NO ANTITROMBÓTICA
�� bloqueantes. Los �� bloqueantes reducen el consumo mio-
cÆrdico de oxígeno por su efecto reductor sobre la frecuencia 
cardiaca, presión arterial y tensión parietal miocÆrdica. Pueden 
limitar el tamaæo del infarto, reducir la ruptura cardiaca y 
mejorar la función ventricular y la mortalidad. Debido a su 
efecto antiadrenØrgico pueden tambiØn reducir las arritmias 
malignas de la primera fase del IAM.

La terapia precoz con ��bloqueantes intravenosos seguida 
de orales se estableció como recomendación de uso rutinario 
luego de la información aportada por 27 estudios. Sin embar-
go, estos ensayos se desarrollaron en la era pre� brinolítica y 
la aceptación de sus conclusiones varía mucho entre países, 
re� ejando incertidumbres respecto a la aplicabilidad de sus 
resultados a la vida real. Dos estudios de grandes dimensiones 
contemporaneaos aportaron nueva evidencia que modi� ca la 
indicación rutinaria anterior del uso de estos agentes.

El COMMIT es un estudio randomizado de 46.000 sujetos 
con IMCEST, que asignó pacientes a tratamiento precoz 
con Metoprolol intravenoso seguido de oral, o placebo, (y a 
clopidogrel o placebo �ver mÆs arriba-) por la duración del 
período hospitalario (media 15 días). Este estudio de grandes 
dimensiones incluyó el doble de pacientes que todos los es-
tudios previos y tuvo el triple de eventos que los mismos.

Ninguno de los puntos � nales co-primarios de e� cacia 
[1) el compuesto por muerte, re-infarto o paro cardiaco, y 2) 
mortalidad por todas las causas durante el período hospitala-
rio] fueron reducidos signi� cativamente por el tratamiento 
con metoprolol. Hubo reducciones individuales de re-infarto 
y de � brilación ventricular de alrededor de 17%, pero este 
bene� cio fue contrabalanceado por un exceso de 30% de 
shock cardiogØnico.

El exceso de shock cardiogØnico �observado preferentemente 
en pacientes de mediano y alto riesgo para desarrollarlo- se 
presentó sólo durante los días 0-1 posteriores a la admisión, 
mientras que las reducciones de re-infarto y � brilación ven-
tricular emergieron en los días siguientes. Consecuentemente, 
el efecto global sobre muerte, reinfarto, paro cardiaco o shock 
cardiogØnico - o bene� cio clínico neto- fue signi� cativamente 
favorable en los días siguientes, durante el tratamiento con 
metropolol oral. Hubo un sustancial incremento de riesgo 



487Módulo 3 - Patología Crítica Cardiovascular

en pacientes hemodinÆmicamente inestables y moderado 
bene� cio neto en aquellos relativamente estables luego de 
los días 0-1. 

En consecuencia, los resultados de COMMIT sugieren que 
sería pudente considerar comenzar con terapia ��bloqueante
durante la internación sólo cuando la condición hemodinÆ-
mica luego del infarto se haya estabilizado, alrededor del 
segundo o tercer día en adelante.
Las recomendaciones ACC/AHA 2007 para el empleo de 
�Ebloqueantes en el IMCEST son las siguientes:
Clase I:
1. Se debe iniciar la terapØutica con �Ebloqueantes en las pri-

meras 24 horas en pacientes que no presentan ninguna de 
las siguientes contraindicaciones: 1) signos de insu� ciencia 
cardiaca, 2) evidencias de un estado de bajo volumen 
minuto, 3) riesgo aumentado de shock cardiogØnico, o 4) 
otras contraindicaciones relativas para el empleo de estas 
drogas (intervalo PR mayor de 0,24 segundos, bloqueo 
de segundo o tercer grado, asma activa, o reactividad de 
la vía aØrea) (nivel de evidencia: B).

2. Los pacientes con contraindicaciones dentro de las pri-
meras 24 horas de un IMCEST deben ser reevaluados 
como candidatos para el empleo de �Ebloqueantes como 
prevención secundaria (Nivel de evidencia: C).

3. Los pacientes con insu� ciencia ventricular izquierda mo-
derada o severa deben recibir terapØutica con �Ebloqueantes
en un esquema de titulación gradual (Nivel de evidencia: 
B).

Clase IIa:
1. Es razonable administrar un �Ebloqueante intravenoso en 

el momento de la presentación de un IMCEST en pacien-
tes que estÆn hipertensos y que no tienen ninguna de las 
siguientes contraindicaciones: 1) signos de insu� ciencia 
cardiaca, 2) evidencias de un estado de bajo volumen 
minuto, 3) aumentado riesgo para shock cardiogØnico, o 4) 
otras contraindicaciones relativas para el empleo de estas 
drogas (intervalo PR mayor de 0,24 segundos, bloqueo 
de segundo o tercer grado, asma activa, o reactividad de 
la vía aØrea) (nivel de evidencia: B).

Clase III:
1. No se debe administrar un �Ebloqueante intravenoso en 

pacientes con IMCEST que presentan alguna de las si-
guientes contraindicaciones: 1) signos de insu� ciencia 
cardiaca, 2) evidencias de un estado de bajo volumen 
minuto, 3) aumentado riesgo para shock cardiogØnico, o 4) 
otras contraindicaciones relativas para el empleo de estas 
drogas (intervalo PR mayor de 0,24 segundos, bloqueo 
de segundo o tercer grado, asma activa, o reactividad de 
la vía aØrea) (nivel de evidencia: A). 
El efecto de la administración continuada por vía oral de 

��bloqueantes luego de un IAM, ha sido comprobado en mÆs 
de 35.000 pacientes en la era pretrombolítica. El resultado 
conjunto es una reducción de la mortalidad y del reinfarto a 
largo plazo de 20-25%.

A pesar de la evidencia clara de bene� cio, estudios ob-
servacionales indican que hay una subutilización de los 
��bloqueantes orales. Al momento del alta hospitalaria tras 
un IMCEST sólo el 35% de los pacientes recibe esta tera-
pØutica entre las indicadas a utilizar por mediano o largo 
plazo. Todavía se debate si los ��bloqueantes orales deben 
prescribirse rutinariamente como prevención secundaria a 
todos los pacientes post IAM sin contraindicaciones, o si 
la atención debe focalizarse sobre los de mayor riesgo, que 
fueron los que obtuvieron mayor bene� cio en los estudios 
a largo plazo.

La recomendación de uso de ��bloqueantes en forma pro-
longada en el IAM segœn guías de ACC/AHA son:

Clase I
1. En todos los pacientes, excepto los de bajo riesgo, sin 

contraindicación para terapia con �� bloqueantes. El tra-
tamiento, comenzado en la fase aguda luego de la esta-
bilización (48 horas), debe continuar inde� nidamente.
Clase IIa

1. Pacientes de bajo riesgo sin contraindicaciones para terapia 
con �� bloqueantes.
Inhibidores de la enzima de conversi—n de angiotensina 

(ECA).La racionalidad para el uso de los inhibidores de la ECA 
es que durante la fase temprana del IAM hay una activación 
del sistema renina-angiotensina, acompaæado de consecuencias 
deletØreas, incluyendo aumento de la resistencia perifØrica, fre-
cuencia cardiaca, reducción de la perfusión coronaria y alteración 
de la actividad � brinolítica endógena. Tres estudios no selectivos 
de grandes dimensiones de los efectos de la administración 
rutinaria de lisinopril (GISSI-3) o captopril (ISIS-3 y Estudio 
Chino) durante 35 días en el IAM mostraron, en conjunto, una 
reducción de la mortalidad de seis vidas salvadas por cada 1.000 
pacientes tratados; 2p < 0,0002. Una revisión de los estudios de 
administración temprana, no selectiva y rutinaria, de IECA en 
98.496 pacientes con IAM mostró que la administración inme-
diata al diagnóstico de estos fÆrmacos es segura, bien tolerada y 
produce un bene� cio modesto pero signi� cativo de reducción 
de la mortalidad a 30 días. El 80% de las vidas salvadas se opera 
durante la primera semana luego de sufrir el infarto agudo.

Por su parte, la estrategia selectiva de comenzar la admi-
nistración de agentes IECA algunos días despuØs del inicio 
del IAM, sólo en pacientes con insu� ciencia cardiaca clínica 
y/o evidencia objetiva de disfunción ventricular izquierda se 
basa en tres estudios: SAVE, AIRE y TRACE, comprendiendo 
alrededor de 6.000 pacientes. Estos estudios demuestran en 
conjunto un efecto importante y signi� cativo de reducción 
de mortalidad (22 a 40%) a mediano y largo plazo. 

Puede concluirse que la administración de cualquiera de 
los fÆrmacos IECA, ya que la acción es efecto de clase y no 
de determinados genØricos, puede comenzarse 24 horas luego 
de haber estabilizado al paciente y administrado aspirina, 
trombolíticos y �� bloqueadores (en ausencia de contraindica-
ciones para ellos). Si el paciente es de bajo riesgo, su función 
ventricular es buena y/o no tiene síntomas de insu� ciencia 
cardiaca, podrÆn discontinuarse los IECA previo al alta o 
algunas semanas despuØs. Recientemente se ha aclarado el 
rol del uso de los inhibidores de la ECA en pacientes con 
infarto y función ventricular normal o levemente deprimida. 
El estudio HOPE demostró una reducción del punto � nal 
combinado muerte, IAM no fatal o ACV de 22% (2 p = 
0,000002) a cuatro aæos en pacientes que recibieron rami-
pril luego de eventos isquØmicos �cardiacos, cerebrales o 
enfermedad arterial perifØrica� como prevención secundaria. 
Estos resultados signi� can la prevención de 1.000.000 de 
eventos (muerte, infarto o ACV) anuales en una perspectiva 
de uso mundial.

Con respecto al per� l de seguridad, la hipotensión per-
sistente y la disfunción renal fueron reportados, en todos los 
estudios, mÆs frecuentemente en los pacientes que recibían 
IECA que en los controles.

La recomendación de uso de los IECA en el IAM segœn 
las guías de ACC/AHA son:
Clase I
1. Pacientes dentro de las 24 horas de �sospecha de infarto 

de miocardio� con elevación de segmento ST en dos o 
mÆs derivaciones anteriores o con clínica de insu� ciencia 
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cardiaca, en ausencia de hipotensión o contraindicaciones 
conocidas al uso de IECA.

2. Pacientes con infarto de miocardio y fracción de eyec-
ción ventricular izquierda menor al 40 % o con clínica 
de insu� ciencia cardiaca (disfunción sistólica) durante y 
despuØs de la convalecencia del IAM.

Clase IIa
1. Pacientes recientemente recuperados de un infarto de 

miocardio con función ventricular izquierda normal o 
levemente deprimida.
Nitratos. Estudios experimentales demuestran que los 

nitratos pueden reducir la demanda miocÆrdica de oxígeno 
y la tensión parietal durante el IAM mediante la reducción 
de la pre y poscarga. Por medio de la reducción del es-
pasmo coronario, los nitritos pueden incrementar el � ujo 
coronario al miocardio isquØmico. Se ha demostrado que 
ambos efectos pueden, en animales y humanos, reducir el 
tamaæo del IAM. Los resultados del uso de nitritos en el 
IAM no han sido conclusivos. Un metaanÆlisis de siete 
estudios con 2.041 pacientes conducido en la dØcada de 
los 80 sugirió que el uso de nitroglicerina o nitroprusiato 
de sodio IV reducían la mortalidad en 35% (Yusuf S. y 
col., 1988). Sin embargo, mÆs recientemente los efectos de 
nitratos y nitroglicerina han sido testeados en dos grandes 
estudios, ISIS-4 y GISSI-3 respectivamente, acumulando 
entre ambos mÆs de 77.000 pacientes con IAM. El anÆlisis 
conjunto de ambos estudios no probó efectos benØ� cos de 
ambos fÆrmacos sobre la mortalidad. Tampoco el estudio 
ESPRIM, de los efectos de molsidomina, un dador de óxido 
nítrico, mostró resultados positivos en pacientes con IAM. 
No existen evidencias, por otro lado, de efecto deletØreo 
de los nitritos combinados con ��bloqueantes, aspirina y 
trombólisis. El uso especí� co no rutinario para pacientes 
con falla de bomba o isquemia continuada o recurrente 
parece ser bene� cioso.

La recomendación de uso de nitroglicerina intravenosa 
en el IAM segœn guías de ACC/AHA son:
Clase I
1. Durante las primeras 24 a 48 horas en pacientes con IAM 

e insu� ciencia cardiaca, infartos anteriores extensos, is-
quemia persistente e hipertensión arterial.

2. Luego de 48 horas en pacientes con angina recurrente o 
persistencia de insu� ciencia cardiaca.

Clase IIa
Ninguna

Clase IIb
Durante 24 o 48 horas en todos los pacientes con IAM 

sin hipotensión, isquemia o falla de bomba. Los bene� cios 
probablemente sean escasos y su uso no estÆ bien establecido 
en la practica actual. 
Clase III (evidencia de efecto deletØreo)

No se deben administrar nitratos en pacientes con presión 
arterial sistólica menor de 90 mm Hg o menos de 30 mmHg 
del nivel basal, bradicardia severa (menos de 50 latidos por 
minuto), taquicardia (mÆs de 100 latidos por minuto) o infarto 
de ventrículo derecho. 

Bloqueadores de los canales de calcio.La racionalidad 
del uso de los calcioantagonistas se basa en su capacidad 
para disminuir el consumo miocÆrdico de oxígeno mediante 
la reducción de la presión arterial y la contractilidad. El 
verapamilo y el diltiazem tambiØn reducen la frecuencia 
cardiaca. Estos mecanismos podrían ser de bene� cio du-
rante el IAM.

Los estudios del uso rutinario de nifedipina en el IAM 
durante la fase aguda o posalta mostraron un incremento no 

signi� cativo de la mortalidad. Los estudios con diltiazem y 
verapamilo arrojaron resultados con tendencia a la reducción 
no signi� cativa de la mortalidad, salvo el DAVIT-2, que 
sugiere una reducción signi� cativa de la mortalidad y del 
reinfarto (20%). El metaanÆlisis de los efectos de los cal-
cioantagonistas en pacientes con IAM muestra un modesto 
incremento de la mortalidad del 4%.

La recomendación de uso de calcio-antagonistas en el 
IAM segœn guías de ACC/AHA son:
Clase I
1. Ninguna.
Clase IIa
1. Verapamilo o diltiazem pueden administrarse en pacientes 

con IAM en los cuales los ��-bloqueantes estÆn contra-
indicados o son inefectivos, para alivio de la isquemia o 
control de la frecuencia ventricular elevada en pacientes 
con � brilación auricular, en ausencia de insu� ciencia car-
diaca, disfunción ventricular izquierda o bloqueo A-V.

Clase IIb
En IMSEST (infarto sin elevación de ST) el diltiazem 

puede administrarse a pacientes sin congestión pulmonar 
o disfunción ventricular izquierda (indicación selectiva). 
Puede ser agregado a terapia estÆndar luego de las 24 horas 
de evolución.
Clase III
1. Nifedipina (acción corta) estÆ contraindicada como trata-

miento de rutina del IAM por su efecto inotrópico negativo 
y la activación simpÆtica re� eja, taquicardia e hipotensión 
asociada con su uso.

2. Diltiazen y verapamilo estÆn contraindicados en pacientes 
con IAM y disfunción ventricular izquierda o insu� ciencia 
cardiaca.
Modulaci—n metab—lica del tejido isquŽmico-reperfundido 

en el IAM. El concepto de la protección metabólica del 
tejido isquØmico durante el IAM se basa en el hecho de que 
la glucosa puede ser metabolizada anaeróbicamente y es 
capaz de proveer ATP glicolítico al compartimiento citosó-
lico. AdemÆs, los niveles elevados de Æcidos grasos, que son 
tóxicos y productores de arritmias en el IAM, son reducidos 
por la infusión de altas concentraciones de glucosa. Debido 
a que la entrada de glucosa a la cØlula miocÆrdica es promo-
vida por la insulina, en la dØcada de 1960 fueron utilizadas 
infusiones de glucosa, insulina y potasio (GIK), sin haberse 
comprobado su utilidad en estudios adecuados.

Si bien los estudios clínicos previos con GIK carecían 
de los estÆndares que se exigen para los actuales, y eran de 
pequeæas dimensiones, careciendo de potencia para detectar 
diferencias moderadas, un metaanÆlisis de sus resultados en 
2.000 pacientes con IAM, mostró una consistente reducción 
de la mortalidad del 28% (I.C. 95%: 14-83%; p = 0,004). 
Las dosis usadas fueron muy variadas, así como la vía, du-
ración de la administración y la concentración de glucosa. 
Si se toman en cuenta sólo los cuatro estudios que utilizaron 
concentraciones altas de GIK, el efecto sobre la mortalidad 
es aœn mayor (reducción de 47%; 2 p = 0,117).

Con el objeto de evaluar: a) la factibilidad del uso de la 
solución GIK en el IAM en la prÆctica contemporÆnea, y b) 
su efecto sobre puntos � nales clínicos tendientes a justi� car 
la realización de un estudio de� nitivo de gran escala, el grupo 
ECLA (Estudios Cardiológicos LatinoamØrica) plani� có y 
coordinó el Estudio Piloto GIK en 407 pacientes admitidos 
a 29 hospitales de seis países latinoamericanos.

Si bien los resultados del Estudio Piloto sugerían re-
ducción de eventos en la población tratada con la solución 
de glucosa, insulina y potasio, incluyendo una sustancial 
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reducción de mortalidad en la población que fuera sometida 
a alguna estrategia de reperfusión, el estudio de� nitivo 
CREATE, con 16.000 pacientes incluídos en diferentes 
regiones del mundo, no demostró efecto alguno sobre la 
mortalidad a 30 días ni otros eventos mayores, subrayando 
la necesidad de basar conductas terapØuticas en evidencias 
aportadas por estudios de grandes dimensiones o suma de 
ensayos de moderado tamaæo. 

Agentes reductores de niveles plasm‡ticos de colesterol. 
Es reconocida la necesidad de reducir a largo plazo los niveles 
plasmÆticos de colesterol LDL y total luego de la ocurrencia 
de cualquier evento aterotrombótico. Recientemente, sin em-
bargo, han surgido claras evidencias (estudios MIRACLE, 
PROVE-IT, TNT) del bene� cio del uso precoz de estatinas 
durante los primeros días luego de un síndrome isquØmico 
agudo. En los primeros días ya hay efecto aparente de re-
ducción de eventos isquØmicos que alcanza signi� cación 
estadística al cabo de dos semanas.

Las estatinas podrían tener efecto bene� cioso en esta 
etapa no ya por la mínima reducción de niveles lipídicos 
que podrían inducir en pocos días sino por otros efectos no 
conocidos. Las propiedades reológicas circulatorias y un 
efecto antiin� amatorio sobre las placas vulnerables podrían 
ser las bases que justi� quen su uso desde las primeras horas 
luego de un evento coronario.

CONDUCTA POSTERIOR                                                  
AL INFARTO DE MIOCARDIO
Los pacientes con  isquemia miocÆrdica espontÆnea o pro-
vocada en los días o semanas que siguen a un IAM, inde-
pendientemente de si recibieron  o no terapia � brinolítica, 
deben someterse a una evaluación angiogrÆ� ca coronaria 
electiva con subsecuente consideración de revascularización 
percutÆnea o quirœrgica. Existe, como en el caso de los pa-
cientes con angina inestable, una considerable variabilidad 
en el empleo de la cinecoronariografía e intervención por 
catØter en los pacientes con IAM no complicado y con fun-
ción ventricular normal. Aunque algunos centros practican 
rutinariamente la angiografía y angioplastia coronarias en 
los días que siguen al IAM en prÆcticamente todos los pa-
cientes, los datos disponibles sugieren que tal estrategia de 
manejo no salva miocardio ni reduce la incidencia de infarto 
o muerte. La intervención rutinaria por catØter no otorga 
bene� cios en ausencia de isquemia espontÆnea o inducible 
en las horas, días o semanas que siguen a un IAM tratado con 
trombolisis, estØ el vaso permeable o no. Por el contrario, 
en el período agudo se asocia con una incidencia mayor de 
complicaciones, incluyendo hemorragia, ACV y cirugía de 
revascularización de urgencia.

En de� nitiva, la coronariografía y subsecuente revascula-
rización deberían ser reservadas para sobrevivientes de IAM 
que tienen isquemia espontÆnea o inducible. 

Indicaciones para angiograf’a y posible angioplastia 
coronaria segœn gu’as ACC/AHA 

Clase I 
1. Pacientes con episodios isquØmicos espontÆneos o pro-

vocados por mínimos esfuerzos durante la convalecencia 
de un IAM.

2. Previo a tratamiento de� nitivo de una complicación me-
cÆnica del IAM, como insu� ciencia mitral aguda, comu-
nicación interventricular, pseudoaneurisma o aneurisma 
del ventrículo izquierdo.

3. Pacientes con inestabilidad hemodinÆmica persistente.
Clase IIa

1. Frente a sospecha de etiología no trombótica del IAM, 

como embolismo coronario, algunas discrasias hemato-
lógicas (ej.: síndrome antifosfolipídico) o metabólicas, 
o espasmo coronario.

2. Sobrevivientes de IAM con función sistólica ventricular 
izquierda deprimida (�” 40 %), insu� ciencia cardiaca, re-
vascularización previa o arritmias malignas.

3. Sobrevivientes de IAM con insu� ciencia cardiaca inicial pero 
subsecuente función ventricular izquierda preservada.
Clase IIb

1. Angiografía rutinaria en todos los pacientes con IAM para 
detectar arterias ocluidas persistentemente en un intento de 
revascularizarlas, o identi� car pacientes con enfermedad 
de tres vasos.

2. Todos los pacientes con IMSEST.
3. Recurrencia de taquicardia o � brilación ventricular en 

pacientes sin evidencia de isquemia continuada.
Clase III

1. Angiografía y subsecuente angioplastia transluminal co-
ronaria rutinarias de la arteria responsable del infarto, días 
despuØs de terapia trombolítica.

EL FUTURO
El futuro real para el IAM no estarÆ quizÆs en las estra-
tegias de reperfusión, porque aunque ellas se hagan mÆs 
y mÆs efectivas, siempre habrÆ pasado un tiempo crítico 
entre el inicio de los síntomas y la restauración del � ujo 
coronario. El verdadero bene� cio estarÆ, sin dudas, en la 
prevención del evento vascular. Las drogas inhibidoras de 
la HMG Co-A reductasa han demostrado prevenir eventos 
coronarios; y con una estrategia mÆs agresiva de uso de las 
drogas hipolipemiantes y una mayor aceptación de dietas 
pobres en grasas aœn podrÆ lograrse una mejor prevención 
del IAM. A pesar de ello, continuarÆ habiendo pacientes 
que padezcan un IAM pese al uso de estatinas, aspirina, 
�� bloqueantes y posiblemente IECA. Para estos pacientes, 
probablemente ocupen un lugar prominente las drogas que 
promuevan la �pasivización� de la placa ateroesclerosa, in-
hibiendo las metaloproteinasas, enzimas involucradas en la 
� sura de la misma. Si bien algunas herramientas innovadoras 
como el poder detectar a las �placas activas� por imÆgenes 
intravasculares y la posibilidad de �tapizar� el segmento 
coronario enfermo con polímeros biodegradables y sistemas 
de liberación local de drogas transferidas por genes, parecen 
todavía alejadas, es indudable que podrÆn ser diseæadas en 
un futuro cercano. Con el mÆs amplio conocimiento actual 
de las causas y mecanismos que �inestabilizan� a las placas, 
se estÆ en la actualidad en mejor posición para reducir sus 
complicaciones.
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Debido a que el shock cardiogØnico continœa siendo la ma-
yor causa de muerte en los pacientes con todos los tipos de 
síndromes coronarios agudos, existe un interØs creciente en 
la identi� cación de los pacientes en riesgo de desarrollar esta 
complicación, y en la exploración de distintas aproximaciones 
terapØuticas destinadas a prevenir su desarrollo y a mejorar 
la evolución cuando el shock se instala.

DEFINICIÓN
El síndrome de shock cardiogØnico es producido por una severa 
disfunción cardiaca. Se caracteriza por un bajo índice cardiaco 
(IC) y por la presencia de signos de hipoperfusión orgÆnica, a 
pesar de la existencia de un adecuado volumen intravascular. 

En el shock cardiogØnico se pueden de� nir dos etapas: 1) 
Incipiente o de preshock, en la cual existe un IC bajo con una 
elevada presión de lleno del ventrículo izquierdo pero sin 
hipotensión arterial mani� esta; y 2) Instalado o mani� esto,
cuando al bajo IC (<2,2 l/min./m2) y a la elevada presión de 
lleno del ventrículo izquierdo ( �•18 mm Hg) se le agrega 
una disminución de la presión arterial sistólica por debajo 
de 90 mm Hg o 30 mm Hg por debajo de los niveles basales, 
durante un tiempo igual o superior a los 30 minutos.

En los mœltiples ensayos destinados a evaluar a los pa-
cientes con síndromes coronarios agudos que desarrollan 
fallo hemodinÆmico, se ha utilizado una de� nición de shock 
cardiogØnico aceptablemente uniforme (Tabla 29/1).

La amplia disponibilidad del ecocardiograma a la cabecera 

CAPÍTULO 29
Shock cardiogØnico
DR. GERARDO ZAPATA

Tabla 29/1. De“  nición de shock cardiogénico.

El shock cardiogØnico se de� ne por la presencia de una presión 
arterial sistólica de <90 mm Hg por mÆs de una hora que:
� No responde a la administración de � uidos,
�  Es secundaria a disfunción cardiaca, o
�  Se asocia con signos de hipoperfusión o un índice cardiaco 

<2,2 l/min/m2 y una presión capilar pulmonar �•18 mm Hg
Otras consideraciones en esta de� nición incluyen:
� Pacientes que requieren administración de drogas inotrópicas 

por mÆs de una hora para mantener una presión arterial sistó-
lica >90 mm Hg y

�  Pacientes que mueren dentro de una hora del inicio de hipo-
tensión pero que reœnen otros criterios de shock cardiogØnico
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del paciente ha hecho que el empleo del estudio hemodinÆmico 
invasivo no sea imprescindible, y en particular el requerimien-
to de un índice cardiaco menor de 2,2 l/min/m2 virtualmente 
obsoleto en la toma de decisiones. La ecocardiografía permite 
identi� car los mecanismos del shock y aquellos pacientes que 
pueden bene� ciarse de la cirugía por rupturas cardiacas. 

ETIOLOG˝A
Mœltiples causas pueden producir un deterioro de la función 
cardiaca de su� ciente magnitud como para inducir el cuadro 
clínico de shock cardiogØnico (Tabla 29/2), aunque la causa 
mÆs comœn es el infarto agudo de miocardio extenso.

La preexistencia de patologías cardiacas tales como es-
tenosis aórtica o mitral o cardiomiopatías puede hacer que 
el corazón sea susceptible a un insulto adicional en forma 
de una isquemia aguda. Alrededor del 40% de los pacientes 
con shock cardiogØnico como complicación de un infarto 
de miocardio tienen un infarto previo que limita su reserva 
miocÆrdica.

A los efectos del presente capítulo, sólo se harÆ referen-
cia al shock cardiogØnico que complica al infarto agudo de 
miocardio. La causa mÆs comœn de shock cardiogØnico en el 
Ærea de cuidados intensivos es el infarto agudo de miocardio 
(IAM), siendo la lesión miocÆrdica isquØmica-necrótica, que 
involucra una extensa zona del ventrículo izquierdo -habitual-
mente mayor del 40%-, la etiología mÆs frecuente dentro del 
mismo (Fig. 29/1). El shock cardiogØnico puede producirse 
en el contexto de un IAM con elevación del segmento ST, 
como así tambiØn en pacientes con IAM sin elevación del 
segmento ST, aunque en este œltimo grupo, la frecuencia 
es solo aproximadamente la mitad que la observada en el 
primero.

En el estudio SHOCK, que evaluó 933 pacientes con 
shock cardiogØnico causado por infarto agudo de miocardio, 
884 correspondieron a afectación del ventrículo izquierdo, 
mientras que 49 correspondieron a pacientes con compromiso 
predominante del ventrículo derecho. Estos œltimos eran 

mÆs jóvenes, con menor prevalencia de infarto previo, de 
compromiso de la pared anterior y de enfermedad de varios 
vasos, y con un menor tiempo entre el diagnóstico del infarto 
y el diagnóstico del shock. 

El shock cardiogØnico tambiØn puede ser causado por 
complicaciones mecÆnicas, tales como la regurgitación mitral 
aguda, la ruptura del septum interventricular o de la pared 
libre ventricular, o por un infarto extenso del ventrículo de-
recho. Con los avances en los cuidados prehospitalarios, la 
monitorización electrocardiogrÆ� ca y el tratamiento de las 
arritmias potencialmente letales que complican al infarto, el 
shock cardiogØnico se ha constituido en la causa mÆs frecuente 
de muerte en los pacientes con un síndrome coronario agudo 
(IAM tipo Q e IAM no Q).

En un informe reciente del ensayo SHOCK (Should we 
emergently revascularize Occluded Coronaries for shocK)
(Hochman J., y col.) de 1.160 pacientes con shock cardio-
gØnico, el 74,5% de los pacientes tenía una falla ventricular 
izquierda predominante, el 8,3% una regurgitación mitral 
aguda, el 4,6% una ruptura septal, el 3,4% una falla ventricular 
derecha aislada, el 2,7% taponamiento o ruptura cardiaca, y 
el 8% restante un shock de otra causa.

INCIDENCIA
En los estudios de la era pretrombolítica, se constató una in-
cidencia de shock cardiogØnico como complicación del IAM 
de alrededor del 7%. En el Estudio de Worcester (Goldberg R. 
y col.-1991), sobre 4.672 pacientes con IAM en 16 hospitales 
de la comunidad de Massachusetts, la tasa reconocida fue 
del 7,5%. En un nuevo informe de los mismos autores, que 
incluye 9.076 pacientes en periodos antes y despuØs de la 
terapØutica de reperfusión, la incidencia permaneció estable, 
alcanzando al 7,1%.

En la era trombolítica y de los grandes ensayos aleatorizados, 
con una antiagregación y anticoagulación mÆs tempranas y 
agresivas, es posible que la incidencia de shock cardiogØnico 
haya disminuido, pero es difícil poder hacer una estimación 
precisa ya que los pacientes con shock cardiogØnico no son 
generalmente incluidos en los estudios. En 41.299 pacientes 
del estudio internacional ISIS 3 (1990), la incidencia fue del 
7%, y a mediados de la dØcada del 90 el estudio GUSTO 
-1 sobre 41.000 pacientes reportó una incidencia de shock 
cardiogØnico del 7,2%.

Sobre 20.201 pacientes con infarto de miocardio con ele-

Tabla 29/2. Etiología del shock cardiogénico.

Infarto agudo de miocardio
PØrdida crítica de masa miocÆrdica o isquemia del ventrículo 
izquierdo
Extenso compromiso del ventrículo derecho

Complicaciones mecÆnicas: insu� ciencia mitral aguda, rotura
cardiaca de pared libre con taponamiento cardiaco, rotura del 
tabique interventricular

Infarto agudo de miocardio asociado a sepsis, hemorragia, 
ana� laxia

Administración de metoprolol IV inmediatamente a un infarto 
agudo de miocardio (estudio COMMIT)

Cardiopatías asociadas a compromiso ventricular
Estadio � nal de la miocardiopatía dilatada
Miocarditis grave
Fase miocÆrdica de las valvulopatías severas
Taqui o bradicardias
Postoperatorio de cirugía cardiovascular

Obstrucción cardiaca
Embolia pulmonar
Hipertensión pulmonar grave
Coartación de aorta
Mixomas
Neumotórax hipertensivo

Contusión miocÆrdica
Mixedema
Disección aórtica
Alteraciones metabólicas: hiperkalemia, acidosis, hipoxemia

Fig. 29/1. SPECT cardiaco con Sestamibi. Cuanti“ cación 
tomográ“ ca a través de un mapa polar que muestra una 

severa y extensa hipoperfusión miocárdica. Paciente con shock 
cardiogénico. Area de infarto estimada en un 57,5% según la 

técnica de M. O•Coonor (Mayo Clinic, Rochester, USA).
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vación del ST (STEMI) seguidos por el ensayo CREATE-
ECLA entre 2001 y 2004 en países en vías de desarrollo, la 
incidencia de shock cardiogØnico fue 6,1% a los siete días y 
6,5% a los 30 días. La mortalidad global para los pacientes 
con STEMI fue del 7,8% a los siete días y 9,9% a los 30 días, 
pero para los pacientes que desarrollaron shock cardiogØnico 
la mortalidad a los 30 días fue del 68%. En 293.633 pacientes 
STEMI tratados en 77 hospitales de EE.UU. con capacidad 
de revascularización, la incidencia de shock cardiogØnico 
desde 1995 a 2004 fue del 8,6%.

En nuestro país, segœn el Registro de Shock de la Sociedad 
Argentina de Cardiología (SAC) la incidencia aumentó en 
los œltimos aæos, debido probablemente a un mejor diag-
nóstico de este cuadro clínico (1987: 7,2%; 1991: 5,5%; 
1996:10,5%).

Con respecto a los factores predisponentes, en el estu-
dio mÆs reciente de Goldberg y col. se comprobó que los 
pacientes con shock cardiogØnico eran signi� cativamente 
mayores que aquellos que no presentaban esta complicación. 
Una proporción mayor de pacientes con shock cardiogØnico 
fueron mujeres, tenían una historia de diabetes o accidente 
cerebrovascular, y tenían infarto agudo de miocardio recu-
rrente, del tipo Q y de localización anterior. 

FISIOPATOLOG˝A
Shock temprano. El IAM complicado con shock cardiogØnico 
como causa de admisión hospitalaria constituye entre el 10 y 
el 15% de todos los pacientes con shock cardiogØnico.

En la era pretrombolítica, segœn el estudio MILIS, el shock 
cardiogØnico diagnosticado antes de las 24 horas de la ad-
misión hospitalaria constituía el 50% del total, en contraste 
con los resultados de los estudios TIMI 2 (25%) y GUSTO-1 
(sólo el 10%), pertenecientes a la era trombolítica.

Estos pacientes presentan una historia de enfermedad 
coronaria severa, con oclusión proximal de una arteria epi-
cÆrdica principal y ausencia de circulación colateral, niveles 
elevados de CPK, y gran compromiso necrótico del ventrículo 
izquierdo en la autopsia o, por el contrario, un infarto previo 
con enfermedad de mœltiples vasos con Æreas de isquemia-
necrosis extensas que condicionan una disfunción ventricular 
izquierda severa.

La presencia de lesiones coronarias mœltiples es importante, 
debido a que normalmente se desarrolla una hiperquinesia 
compensatoria en los segmentos del miocardio que no estÆn 
involucrados en el infarto agudo; esta respuesta contribuye 
a mantener el volumen minuto cardiaco. La imposibilidad 
de desarrollar esta respuesta debido a la presencia de in-
fartos previos o una estenosis coronaria severa, constituye 
un factor de riesgo importante para la aparición de shock 
cardiógenico.

Shock tardío. En este grupo se incluyen la mayoría de los 
pacientes con shock cardiogØnico producido por un infarto 
agudo, desarrollÆndose el mismo luego de las 24 horas del 
diagnóstico del IAM.

En la � siopatología intervienen algunas de las siguientes 
condiciones: a) extenso compromiso isquØmico del ventrículo 
izquierdo, b) disfunción miocÆrdica sistólica y/o diastólica por 
atontamiento debido a la injuria de reperfusión, c) reinfarto, 
d) isquemia recurrente, e) complicaciones mecÆnicas.

Como consecuencia de la obstrucción de una arteria epi-
cÆrdica proximal, se produce una importante pØrdida de masa 
contrÆctil del ventrículo izquierdo con ulterior expansión, 
lo cual se asocia con disfunción ventricular. Esto conduce a 
una disminución de la presión arterial con un descenso de la 
perfusión coronaria y mayor isquemia y disfunción sistólica 

del ventrículo izquierdo. La función diastólica tambiØn se 
encuentra afectada, produciendo un aumento de la presión en 
la aurícula izquierda, venas pulmonares y capilar pulmonar, 
con edema pulmonar. 

Las plaquetas y los microagregados de neutró� los formados 
en los capilares liberan sustancias vasoconstrictoras, resul-
tando en espasmo microvascular. Los leucocitos se adhieren 
al endotelio a travØs de receptores de selectina e integrinas, 
produciendo disfunción endotelial antes de migrar al mio-
cardio para producir daæo celular directo. Combinado con 
el edema miocÆrdico, estos eventos producen una di� cultad 
adicional al � ujo a nivel de la microvasculatura, que persiste 
aœn despuØs de la restauración del � ujo epicÆrdico (fenómeno 
del �no-re� ow�).

La disminución de la perfusión tisular induce una activa-
ción neuroendocrina compensatoria que intenta mantener 
el volumen minuto cardiaco por estimulación miocÆrdica y 
aumento de la resistencia perifØrica. La capacidad del miocar-
dio remanente para generar una hiperquinesia compensatoria 
en respuesta a la activación neuroendocrina es responsable 
probablemente de la mayor parte de la variabilidad en el grado 
de daæo miocÆrdico requerido para producir shock, estando 
particularmente di� cultado en pacientes con enfermedad de 
mœltiples vasos. La depresión miocÆrdica progresiva ocurre 
por la combinación de la hipotensión produciendo exten-
sión del infarto, la activación neuroendocrina produciendo 
daæo miocÆrdico y una poscarga inapropiadamente elevada. 
Esto genera un ciclo autoperpetuado de lesión isquØmica 
progresiva que culmina con una disfunción miocÆrdica irre-
versible (Fig. 29/2). 

Disfunción miocÆrdica reversible. En el shock cardiogØ-
nico producido por un infarto de miocardio, en la zona no 
infartada y con � ujo sanguíneo normal o limitado, tambiØn 
se producen alteraciones metabólicas y funcionales. Esta 
disfunción reversible se evidencia de dos formas: miocardio 
atontado y miocardio hibernado.

El miocardio atontado representa una disfunción postis-
quØmica que persiste a pesar de la restauración de un � ujo 
sanguíneo normal luego de la reperfusión con � brinolíti-
cos, angioplastia coronaria o cirugía de revascularización. 
Eventualmente, sin embargo, la performance miocÆrdica se 
recupera totalmente. La patogØnesis de esta lesión no ha sido 
totalmente establecida, pero parece involucrar una combina-
ción de estrØs oxidativo, perturbación de la homeostasis del 
calcio, y disminución de la respuesta de los mio� lamentos al 
calcio, todo ello en el contexto de una isquemia precedente. La 
intensidad del atontamiento estÆ determinada principalmente 
por la severidad del insulto isquØmico precedente. 

El miocardio hibernado es un estado de persistente dis-
función en reposo debido a una reducción severa del � ujo 
sanguíneo coronario. Inherente a la de� nición de miocardio 
hibernado es el concepto de que la función puede normali-
zarse si se mejora el � ujo sanguíneo. La hibernación debe ser 
considerada como una respuesta adaptativa para reducir la 
función contrÆctil del miocardio hipoperfundido y restaurar 
el equilibrio entre la demanda y la oferta de nutrientes, redu-
ciendo el riesgo potencial de necrosis. La revascularización 
del miocardio hibernado produce una mejoría de la función, 
lo cual se asocia con un mejor pronóstico. 

La consideración de miocardio atontado y miocardio 
hibernado es vital en pacientes con shock cardiogØnico, de-
bido a las implicancias terapØuticas de estas condiciones. El 
miocardio hibernado mejora con la revascularización y el 
miocardio atontado retiene una reserva inotrópica y puede 
responder a la estimulación con inotrópicos. En adición, el 
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hecho de que la severidad del insulto isquØmico precedente 
determina la intensidad del atontamiento, provee una razón 
para restablecer la permeabilidad de los vasos ocluidos en 
pacientes con shock cardiogØnico. Finalmente, la noción 
de que cierto tejido miocÆrdico puede recuperar la función 
refuerza la importancia del establecimiento de medidas des-
tinadas a soportar la hemodinamia y minimizar la necrosis 
en los pacientes con shock.

La respuesta in� amatoria en el shock cardiogØnico. La 
ateroesclerosis fue considerada como una enfermedad de 
depósitos lipídicos complicada por trombosis. En la actualidad 
se reconoce que la in� amación participa en todos los estadios 
de la ateroesclerosis: en la iniciación, en el crecimiento y 
en la ruptura de la placa. Por lo tanto, los síndromes coro-
narios agudos tambiØn son considerados como desordenes 
tromboin� amatorios mas que una mera complicación trom-
boembólica. Con respecto al shock cardiogØnico, se sugiere 
que una respuesta in� amatoria sistØmica, con activación del 
complemento, liberación de citoquinas in� amatorias, expre-
sión de óxido nítrico sintetasa inducible, y una vasodilatación 
inapropiada pueden desempeæar un importante rol no sólo 
en la gØnesis del shock sino tambiØn en su evolución. En 
el estudio SHOCK, el 20% de 297 pacientes con infarto 
complicado con shock cardiogØnico presentaron una res-
puesta in� amatoria sistØmica, caracterizada por un índice 
cardiaco normal, una alta disponibilidad de oxígeno y una 
elevada relación índice cardiaco/extracción de oxígeno, pero 
con una baja resistencia perifØrica, sugiriendo un defecto 
distributivo posiblemente atribuible a la activación de la 
respuesta inmune y neurohumoral. Aproximadamente tres 
cuartos de los pacientes con respuesta in� amatoria sistØmica 
tambiØn tenían cultivos en sangre positivos para gØrmenes 
Gram positivos o Gram negativos. No estÆ dilucidado si la 
concentración elevada de mediadores in� amatorios en el 
shock cardiogØnico es consecuencia de una acción directa 
a nivel cardiaco, de la isquemia intestinal con traslocación 
bacteriana o endotóxica, o es una consecuencia de la isquemia 
y reperfusión globales. 

Estas observaciones indican que el paradigma del shock 

cardiogØnico debe ser expandido (Fig. 29/2). Al introducir a 
la in� amación como un evento patogØnico mayor en el shock 
cardiogØnico, se pueden evaluar en el tratamiento nuevas 
terapØuticas destinadas especí� camente contra determinadas 
vías proin� amatorias, tales como antagonistas del óxido 
nítrico, anticuerpos anti C5, tilarginina, y eventualmente 
las estatinas. Por otra parte, los efectos bene� ciosos de los 
antagonistas GpIIb/IIIa en la evolución de pacientes con 
shock cardiogØnico deben ser reanalizados desde este punto 
de vista.

PREDICTORES DEL SHOCK
Debido a las consecuencias potencialmente graves del 
shock cardiogØnico, es importante identi� car precozmente 
al subgrupo de pacientes con síndromes coronarios agudos 
que se encuentran en alto riesgo de desarrollar shock. Se 
han descrito algoritmos destinados a predecir la ocurrencia 
de shock cardiogØnico en pacientes con diferentes tipos de 
síndromes coronarios agudos. El algoritmo para pacientes 
con elevación persistente del segmento ST fue derivado de 
pacientes sometidos a varios tipos de terapØutica trombo-
lítica en el estudio GUSTO-I y validado en el GUSTO-III. 
El algoritmo para pacientes con angina inestable o infarto 
de miocardio sin elevación del segmento ST fue derivado 
de pacientes enrolados en el estudio Platelet Glycoprotein 
IIbIIIa in Instable Angina: Receptor Supresión Using Inte-
grilin Therapy (PURSUIT).

El algoritmo derivado del GUSTO-I revela que ciertas 
variables demogrÆ� cas y clínicas se asocian con el desarrollo 
de shock cardiogØnico luego de la terapØutica trombolítica. 
La edad fue una variable fuertemente asociada con shock: 
por cada 10 aæos de aumento en edad, el riesgo de desarrollar 
shock se incrementa en un 47%. Conjuntamente con la edad 
del paciente, variables tales como la presión arterial sistólica, 
frecuencia cardiaca, y clase de Killip proveen mÆs de 85% 
de la información necesaria para predecir el shock en este 
modelo. Los pacientes con infarto de miocardio estÆn mÆs 
expuestos a desarrollar shock que los pacientes con angina 
inestable. En adición, los pacientes con depresión signi� cativa 

Fig. 29/2. La espiral descendente a la muerte en el shock cardiogénico. En negrita se indican los 
componentes de la respuesta in” amatoria (Modi“ cado de Hochman J.)
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del segmento ST en el electrocardiograma inicial estÆn mÆs 
propensos al desarrollo de shock.

Aunque los modelos utilizados para crear estos algoritmos 
incluyen muchas variables, existen otras tambiØn importantes. 
Por ejemplo, en pacientes con infarto de miocardio con eleva-
ción del segmento ST, la extensión de la elevación, evaluada 
por el nœmero de derivaciones involucradas, la presencia de 
depresión recíproca del segmento ST, y el contorno de la 
porción terminal del complejo QRS pueden ser importantes 
para predecir el desarrollo de shock. Es importante destacar 
que estos algoritmos fueron diseæados para complementar, 
pero no suplantar, el adecuado juicio clínico. Una limitación 
de los mismos es su moderado valor predictivo positivo. 

CUADRO CL˝NICO 
El shock cardiogØnico se diagnostica luego de documentar 
la presencia de una disfunción miocÆrdica y de excluir cau-
sas alternativas de hipotensión, tales como la hipovolemia, 
hemorragia, sepsis, embolismo pulmonar, taponamiento, 
disección aórtica y enfermedad valvular preexistente.

Etapa de preshock. El cuadro se caracteriza por la presencia 
de bajo volumen minuto cardiaco expresado por oliguria y 
taquicardia, junto con congestión pulmonar por aumento de la 
presión de � n de diÆstole del ventrículo izquierdo. Una serie 
de vasopresores endógenos, incluyendo la norepinefrina y la 
angiotensina II, mantienen la resistencia vascular sistØmica 
exageradamente elevada, por lo que en este estadio inicial 
no se mani� esta hipotensión arterial.

Etapa de shock instalado. En este momento se ponen 
en evidencia todas las manifestaciones del proceso, que 
incluyen:
a.  Hipotensión arterial. La hipotensión arterial sistólica 

sostenida por debajo de 90 mm Hg, es indicativa de la 
gravedad del cuadro.

b.  Edema pulmonar. La congestión pulmonar por aumento 
de la presión de lleno del ventrículo izquierdo se evidencia 
a travØs del monitoreo hemodinÆmico y con� rma el diag-
nóstico de shock cardiogØnico por infarto del ventrículo 
izquierdo, excluyendo otras causas de shock. En algunos 
casos, en forma inicial la presión de enclavamiento pul-
monar puede estar normal o poco elevada, en particular 
en presencia de hipovolemia concomitante.

c.  Signos de bajo volumen minuto. Incluyen taquicardia 
sinusal, disminución de la diuresis por debajo de 30 mL/h, 
presencia de extremidades frías y de alteraciones del sen-
sorio que incluyen agitación, desasosiego u obnubilación. 
El monitoreo hemodinÆmico evidencia un índice cardiaco 
menor de 2,2 l/min./m2.

EX`MENES COMPLEMENTARIOS

Electrocardiograma
La forma de presentación electrocardiogrÆ� ca mÆs frecuente 
es el síndrome isquØmico agudo con supradesnivel del seg-
mento ST (IMCEST) de localización anterior.

En el Registro Internacional de Shock, que incluye 251 
pacientes, la mitad de los infartos fueron de localización 
anterior. Los infartos no Q del tipo subendocÆrdico (infrades-
nivel del segmento ST) estÆn presentes hasta en un cuarto 
de los pacientes. En el estudio SHOCK, por su parte, el 55% 
de los infartos eran anteriores, el 46% inferiores, el 21% 
posteriores, y el 50% de localización mœltiple. Los estudios 
angiogrÆ� cos demostraron con mayor frecuencia lesión de 
varios vasos coronarios.

Es poco habitual la presentación clínica de infarto agudo de 

miocardio, shock cardiogØnico y bloqueo completo de rama 
izquierda, siendo este cuadro predictivo de mal pronóstico 
con elevada mortalidad. Es mÆs frecuente la instalación de 
bloqueos bifasciculares como bloqueo completo de rama 
derecha con hemibloqueo de rama anterior izquierda, o blo-
queo completo de rama derecha con hemibloqueo posterior 
izquierdo, los que expresan un extenso daæo miocÆrdico.

En el shock cardiogØnico es habitual la presencia de 
arritmias ventriculares tales como extrasístoles frecuentes 
o taquicardias ventriculares sostenidas o no sostenidas.

Debido a la mayor incidencia de reinfarto en los pacientes 
con shock cardiogØnico, es œtil la realización de un monitoreo 
electrocardiogrÆ� co continuo de dos o tres canales durante 
las primeras 72 horas para detectar isquemia recurrente, que 
en general es silente.

Radiografía de tórax
Los signos radiológicos de la hipertensión venocapilar 
pulmonar en sus diferentes grados: redistribución del � ujo 
pulmonar (grado I), edema intersticial (grado II) y edema 
alveolar (grado III) ponen de mani� esto la alteración al lleno 
ventricular izquierdo o la falla diastólica.

La mayoría de los pacientes con shock cardiogØnico con 
un infarto agudo sin historia previa de angina o infarto, tienen 
una radiografía de tórax caracterizada por edema de pulmón 
con relación cardiotorÆcica conservada (edema agudo de 
pulmón con corazón chico).

Cuando se realiza monitoreo hemodinÆmico la radiografía 
de tórax se utiliza para visualizar la posición del catØter de 
arteria pulmonar luego de la colocación y diariamente para 
la detección de posibles complicaciones.

Ecocardiograma, ecodoppler y eco transesofÆgico
El ecocardiograma a la cabecera del paciente es de impor-
tancia fundamental para el diagnóstico del shock y para la 
evaluación de la función ventricular izquierda, tanto sistólica 
como diastólica. La función sistólica estimada mediante el 
cÆlculo de la fracción de eyección o acortamiento del ventrí-
culo izquierdo es un parÆmetro de valor pronóstico. Puede ser 
subestimada en las primeras horas o días del infarto debido al 
fenómeno de atontamiento isquØmico. La función diastólica 
tambiØn se encuentra alterada, siendo el doppler cardiaco el 
mØtodo mÆs apropiado para su evaluación.

Debido a los problemas para obtener una adecuada ventana 
acœstica con el ecocardiograma transtorÆcico en este tipo 
particular de pacientes, por falta de colaboración por seda-
ción, presencia de mœltiples líneas vasculares o intubación 
con ARM, el eco transesofÆgico constituye un mØtodo de 
gran aplicabilidad. Con Øl se puede estimar el aumento de 
la presión de enclavamiento pulmonar. Un incremento en la 
velocidad pico de la onda A pulmonar o su prolongación en el 
tiempo evidencian aumentos de la presión de � n de diÆstole 
del ventrículo izquierdo. Altas presiones de enclavamiento 
acortan la duración de la onda A mitral y prolongan la du-
ración de la onda retrógrada pulmonar A.

El doppler cardiaco realizado a travØs de la vÆlvula mitral 
pone de mani� esto la alteración diastólica, revelando un 
patrón de lleno de tipo restrictivo. Este se caracteriza por un 
período de relajación isovolumØtrica corto, menos tiempo 
de desaceleración del lleno ventricular y disminución de la 
relación A/E por velocidad pico E aumentada.

El eco transesofÆgico a la cabecera del paciente es œtil 
para evaluar la función del ventrículo derecho; calcular las 
presiones pulmonares, y diagnosticar otras causas de shock 
como la disfunción del aparato subvalvular mitral a cualquier 
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nivel como causa de insu� ciencia aguda, la ruptura septal 
o de pared libre, y el taponamiento cardiaco. En presencia 
de hiperdinamia ventricular, se debe sospechar la presencia 
concomitante de hipovolemia. 

Monitoreo hemodinÆmico
En la mayoría de los pacientes con shock cardiogØnico, cabe 
anticipar clínicamente una disminución del índice cardiaco 
y una elevación de la presión de enclavamiento pulmonar. 
En un alto porcentaje de casos, sin embargo, la evaluación 
clínica es inadecuada o insu� ciente, necesitÆndose del cono-
cimiento de los parÆmetros hemodinÆmicos para establecer 
el diagnóstico, delinear el tratamiento adecuado, titular la 
medicación y prever la mortalidad.

Iberti y col. demostraron en un estudio que incluyó 496 
mØdicos -77% de ellos tenían entrenamiento especial en 
pacientes críticos- provenientes de 13 instituciones diferen-
tes, que el 47% tuvo errores para anticipar el resultado del 
trazado de la presión de enclavamiento pulmonar y para la 
interpretación de la misma. Trottier y Taylor en el aæo 1997 
publicaron hallazgos similares (32% de errores) siguiendo 
el cuestionario del grupo de Iberti, y ampliÆndolo a 1.095 
mØdicos intensivistas. Otro aspecto a tener en cuenta son las 
mœltiples variables tØcnicas que inciden en los resultados 
de las determinaciones.

A pesar de lo anterior, es aceptable que la forma mÆs 
correcta de con� rmar la sospecha clínica de los trastornos 
hemodinÆmicos es mediante la inserción de un catØter de arteria 
pulmonar. La Society of Critical Care Medicine (SCCM), a 
travØs de un consenso de expertos publicado en 1997, con-
� rmó la importancia sobre la mejoría de los resultados en 
el manejo de los pacientes con infarto agudo de miocardio 
con hipotensión progresiva o shock cardiogØnico utilizando 
el monitoreo hemodinÆmico. La opinión del consenso re-
comienda su empleo en este grupo de pacientes, así como 
cuando se sospechan complicaciones mecÆnicas del IAM o 
infarto del ventrículo derecho, con un nivel de certeza basada 
en opiniones de expertos y recomendaciones de guías.

La clasi� cación clÆsica en cuatro grupos hemodinÆmicos 
del infarto de miocardio de Forrester, Diamond y Chatterjee, 
asigna el grupo 4 al shock cardiogØnico. Las guías para el 
manejo inicial del IAM complicado con falla de bomba del 
ventrículo izquierdo de la Task Force del Colegio Americano 
de Cardiología y la Asociación Americana del Corazón (ACC/
AHA), por su parte, dividen a los pacientes con deterioro 
hemodinÆmico en dos subgrupos, a saber:

Subgrupo 1 (preshock): presión de enclavamiento cercana 
a 15 mm Hg, presión arterial sistólica cercana a 100 mm Hg, 
e índice cardiaco alrededor de 2,5 l/min./m2.

Subgrupo 2 (shock típico en ausencia de hipovolemia): 
presión de enclavamiento mayor a 20 mm Hg, presión ar-
terial sistólica menor de 90 mm Hg, índice cardiaco menor 
de 2,0 l/min./m2.

Se debe tener en cuenta que pueden existir di� cultades 
de interpretación de los datos hemodinÆmicos. Por ejemplo, 
las determinaciones de volumen minuto cardiaco pueden ser 
supranormales en pacientes con defectos septales ventriculares 
como causa del shock cardiogØnico, o la presión capilar pul-
monar puede ser inesperadamente alta en pacientes con infarto 
de ventrículo derecho, debido a la desviación a la izquierda 
del septum interventricular (efecto Bernheim inverso) o por 
una concomitante disfunción ventricular izquierda. Por otra 
parte, cuando se realizan las determinaciones hemodinÆmicas, 
el paciente con shock habitualmente ha comenzado a recibir 
soporte farmacológico que puede alterar las mediciones. 

Por ejemplo, el tratamiento con agentes inotrópicos puede 
mejorar las determinaciones de volumen minuto cardiaco, y 
el tratamiento con diurØticos puede disminuir los valores de 
presiones intravasculares. De acuerdo con ello, los pacien-
tes con presión arterial sistólica por encima de 90 mm Hg 
que requieren drogas inotrópicas para mantener parÆmetros 
hemodinÆmicos normales tambiØn se consideran en shock 
cardiogØnico cuando existen otros signos de shock. 

Cinecoronariografía 
La indicación de la angiografía coronaria para el conocimiento 
de la anatomía coronaria en los pacientes con IAM complicado 
con shock cardiogØnico estÆ dirigida a la plani� cación del 
tratamiento de revascularización con angioplastia translu-
minal coronaria (ATC) o cirugía de puente aorto coronario 
(CABG).

La cinecoronariografía estÆ indicada de urgencia o emergen-
cia, tanto en los casos de shock cardiogØnico temprano como 
tardío, y ante la sospecha de complicaciones mecÆnicas.

MORTALIDAD
La evolución del shock cardiogØnico que complica los sín-
dromes coronarios agudo parece haber mejorado durante 
un periodo de 25 aæos, con la mayor mejoría en las œltimas 
dØcadas. La mortalidad intrahospitalaria en pacientes con 
shock cardiogØnico fue mayor del 70% entre 1975 y 1990, 
pero declinó al 59% en 1997. Esta tendencia fue evidente a 
pesar del hecho que, en los œltimos aæos, los pacientes con 
shock fueron mayores y mÆs enfermos. 

La mortalidad en la comunidad de Worcester desde 1975 
hasta 1997 en pacientes con shock cardiogØnico, incluyendo 
complicaciones mecÆnicas, fue del 71,7% versus el 12,0% 
en pacientes con infarto de miocardio sin shock. En el re-
gistro internacional de shock, al comienzo de 1990, sobre 
251 pacientes incluyendo las complicaciones mecÆnicas, 
la mortalidad fue del 66%; y en el registro angiogrÆ� co del 
estudio GUSTO-1, publicado en el aæo 1995, que incluyó a 
2.972 pacientes con shock, la tasa de muerte fue del 57%. 

Las estrategias de reperfusión han producido una mejor 
sobrevida de acuerdo a los estudios mÆs recientes, pero la 
mortalidad continœa siendo elevada. Varios estudios han 
informado un aumento de la tasa de sobrevida con el uso de 
trombolíticos. Existen informes sobre una menor incidencia 
de mortalidad con revascularización con angioplastia, pero 
a pesar de todos los avances, la mortalidad intrahospitalaria 
del shock cardiogØnico en el IMCEST permanece entre el 
50 y el 80%. 

Los pacientes que se presentan al hospital con shock 
cardiogØnico tienen una mortalidad hospitalaria mayor 
que aquellos que desarrollan el shock tardíamente (75% 
comparado con 56%) y es menos probable que reciban un 
tratamiento agresivo. Esto es lamentable puesto que la re-
vascularización precoz tiene un efecto positivo similar en 
la mortalidad independientemente del momento en que se 
desarrolle el shock. En la Tabla 29/3 se indican la incidencia 
y mortalidad del shock cardiogØnico en estudios recientes 
de infarto de miocardio. 

En un informe reciente del registro SHOCK (Jacobs y col.) 
se evaluó la mortalidad en pacientes con shock cardiogØnico 
imputable especí� camente a infarto del ventrículo derecho, 
constatÆndose que a pesar de que afecta a pacientes mÆs 
jóvenes, con menor prevalencia de lesiones de varios vasos 
y menor compromiso del ventrículo izquierdo, la mortalidad 
es similar a la de los pacientes con compromiso del ventrículo 
izquierdo (mortalidad intrahospitalaria VD: 53,1%; morta-
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lidad intrahospitalaria VI: 60,8%; p = 0,296).

PREVENCIÓN
Una vez que el shock cardiogØnico se ha instalado, el pro-
nóstico es malo, aun con revascularización. Los mayores 
esfuerzos deben estar dirigidos a prevenir esta complicación 
inmediatamente despuØs de que se produce el infarto agudo 
de miocardio. El tratamiento apropiado de cualquier infarto 
es un prerequisito para lograr este objetivo. Existe la opinión 
que comparada con la trombolisis, la angioplastia primaria 
reduce la incidencia de insu� ciencia cardiaca eventual, pero 
no es conocido si tambiØn afecta la incidencia de shock car-
diogØnico. El uso de stents e inhibidores plaquetarios puede 
aumentar el Øxito de la angioplastia primaria.

La prevención incluye la identi� cación del estado de 
preshock, seguido por un tratamiento destinado a prevenir 
el deterioro hacia el shock cardiogØnico. Para ello se debe 
tratar la isquemia, controlar y prevenir las arritmias, optimi-
zar las variables hemodinÆmicas con control inotrópico, y 
utilizar infusiones de glucosa-insulina-potasio para soportar 
la función del miocardio viable. 

Un objetivo mayor del tratamiento de los síndromes de 
preshock es prevenir la ocurrencia de un círculo vicioso donde 
la hipotensión arterial conduce a mayor hipoperfusión coro-
naria, que a su vez agrava la hipotensión, cerrando el círculo. 
Algunas drogas utilizadas habitualmente en el tratamiento 
del infarto de miocardio pueden agravar esta tendencia. Los 
opiodeos, los inhibidores de la enzima convertidora de an-
giotensina, los ��bloqueantes, nitratos y antagonistas cÆlcicos 
deben ser utilizados con mucha cautela en estos pacientes ya 
que pueden precipitar el shock cardiogØnico. El compromiso 
del ventrículo derecho en el infarto agrava el pronóstico, y 
requiere un adecuado ajuste de las precargas ventriculares 
mediante monitoraje hemodinÆmico invasivo. 

TRATAMIENTO
El tratamiento del shock cardiogØnico implica el empleo de una 
serie de medidas generales, medidas de control hemodinÆmico 
y tratamientos especí� cos (Tabla 29/4 y Fig. 29/3).

Corrección de la hipovolemia. La hipovolemia se encuentra 
presente hasta en un 30% de los pacientes con shock cardio-
gØnico, siendo producida por vómitos, sudoración, empleo 
de diurØticos, etc. Si no se evidencian signos de insu� ciencia 
cardiaca al examen físico ni de congestión pulmonar en la 
radiografía de tórax, antes de la colocación del catØter de 
arteria pulmonar se puede intentar la infusión de 100 a 300 
ml. de solución � siológica. Si no se obtiene mejoría de la 
presión arterial o de la diuresis se debe colocar un catØter 
en la arteria pulmonar para poder ubicar al paciente en uno 
de los grupos hemodinÆmicos anteriormente citados. Ello 
permitirÆ de� nir la estrategia terapØutica a seguir. La presión 
óptima de enclavamiento pulmonar serÆ aquella que se re-
lacione con el mayor índice cardiaco. Habitualmente dicho 
valor se encuentra entre 15 y 20 mm Hg.

En los casos de IAM del ventrículo derecho por oclusión 
proximal de la arteria coronaria derecha, la hipotensión arte-
rial se acompaæa de signos de hipertensión venosa. En estos 
casos la con� rmación diagnóstica con electrocardiograma, 
ecocardiograma y mediante el monitoreo hemodinÆmico 
es muy importante, ya que estos pacientes habitualmente 
requieren mayores cantidades de � uidos.

Corrección de las alteraciones metabólicas. Los estudios 
experimentales y clínicos demuestran un bene� cio luego de 
la administración de sustancias que actœen como soporte me-
tabólico de las cØlulas isquØmicas en las zonas infartadas, y 
tambiØn en zonas distantes con mœsculo indemne. Es conocida 
la utilización de soluciones con aspartato o glutamato en la 
cirugía de revascularización coronaria. Recientemente, se han 
comenzado a estudiar en forma randomizada los probables 
bene� cios de la administración de soluciones con dextrosa, 
insulina y potasio. Datos provenientes de un reciente estu-
dio piloto (GIK-ECLA) y de un meta anÆlisis, indican los 
bene� cios de la infusión de GIK en pacientes con infarto 
de miocardio cuando es utilizada preferentemente antes de 
las tØcnicas de reperfusión. Aunque todavía no existen datos 

Estudio Incidencia de 
shock cardiogØnico

Mortalidad de 
shock cardiogØnico Muestra País Aæo de 

publicación

CREATE-ECLA (n=20.201)
NRMI (n=293.633)
COMMIT (n=45.852)
SHOCK registry (n=1.053)

6,5%
8,6%
4,4%
20%

80%

68%
47,9%
68%
75%

56%

STEMI
STEMI
AMI
Shock a la 
admisión
Shock tardío

China, India, PakistÆn
EE.UU.
China
EE.UU.y BØlgica

2005
2005
2005
2006

Tabla 29/3. Incidencia y mortalidad en estudios de shock cardiogénico.

Tabla 29/4. Tratamiento del shock cardiogénico.

Medidas generales
Monitoreo del ritmo cardiaco, segmento ST y tensión arterial
Acceso venoso central
Oxigenación sanguínea y tisular adecuada: asistencia respiratoria 

mecÆnica
Corrección de anormalidades electrolíticas y del equilibrio 

Æcido base
Corrección de la hipovolemia
Tratamiento del dolor
Tratamiento de las arritmias cardiacas
Colocación de marcapaso externo o temporario en caso de nece-

sidad
Antiagregación plaquetaria con aspirina
Anticoagulación con heparina
Optimización de la precarga y de la poscarga
Administración de � uidos
Infusión intravenosa de diurØticos
Administración de vasodilatadores
Corrección de las alteraciones metabólicas
Administración de glucosa-insulina-potasio (GIK)
Medidas destinadas a mejorar la función sistólica del ventrículo 

izquierdo
Administración de inotrópicos
Balón de contrapulsación aórtica
Restauración del � ujo coronario (reperfusión/revascularización)
 Trombolisis
 Angioplastia transluminal coronaria (ATC)
 Cirugía de revascularización coronaria (CABG)
Diagnóstico y corrección de la disfunción mecÆnica de estruc-
turas cardiacas
Insu� ciencia mitral grave
Comunicación interventricular
Rotura de pared libre
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sobre la utilización en pacientes con shock, el subgrupo de 
insu� ciencia cardiaca severa sería uno de los mÆs bene� -
ciados con la infusión.

Empleo de marcapasos. Generalmente los bloqueos 
auriculoventriculares completos son con QRS mayor de 
120 mseg y producen bradicardia con agravamiento de 
las condiciones hemodinÆmicas, por lo que se recomienda 
colocar un marcapaso transitorio. Los casos de bloqueos 
bifasciculares o bloqueos de rama alternantes, cuando son 
asintomÆticos pueden tratarse con marcapaso externo; de 
lo contrario debe colocarse un marcapaso temporario. La 
necesidad del marcapaso de� nitivo se establecerÆ ante la 
continuidad del bloqueo y de su grado, y deberÆ analizarse 
individualmente.

Empleo de drogas inotrópicas y vasopresoras. Las alte-
raciones circulatorias que se producen en el shock, en par-
ticular la hipotensión con hipoperfusión de órganos vitales, 
pueden corregirse con mØtodos farmacológicos (drogas 
simpaticomimØticas y otras) o no farmacológicos (balón 
de contrapulsación aórtica).

Mientras que las catecolaminas y otros agentes aumen-
tan el volumen minuto cardiaco en forma aguda, no hay 
evidencia de que puedan mejorar la sobrevida. Se sugiere 
que el exceso de catecolaminas en la patogØnesis del shock 
puede acelerar la disfunción miocÆrdica, debido al rÆpido 
desarrollo de subregulación de los receptores ��adrenØrgicos, 
con la consecuente necesidad de una escalada de dosis. Los 

inotrópicos pueden tener un rol en la estabilización de los 
pacientes durante la evaluación y los traslados, y en situa-
ciones en las que se identi� ca una etiología reversible; sin 
embargo, como tratamiento aislado se deben considerar como 
puramente paliativos. 

-Dopamina. Los efectos de esta droga dependen de la dosis, 
entre 5 y 10 �—g/kg/min. actœa estimulando a los receptores ��1
cardiacos produciendo aumento de la contractilidad y de la 
frecuencia cardiaca; a dosis mayores es agonista de receptores 
�. produciendo vasoconstricción arterial, transformÆndose 
en un agente vasopresor.

-Dobutamina. Es una amina sintØtica con efecto inotrópico 
por acción sobre los receptores ��1 con leve efecto vasodi-
latador (efecto ��2 perifØrico). Es œtil en los casos en que la 
hipotensión no es tan marcada, presentando menos efecto 
cronotrópico positivo y arritmogØnico que la dopamina. 
En algunas situaciones, una combinación de dopamina y 
de dobutamina puede ser mÆs efectiva que cada droga por 
separado.

-Norepinefrina. La norepinefrina es una catecolamina 
natural con potente efecto �. y ��1 adrenØrgico, que puede 
ser œtil en aquellos casos con hipotensión refractaria.

-Levosimendan. Este es un agente inotrópico intravenoso 
que actœa en forma independiente del sistema nervioso simpÆ-
tico, sensibilizando a las proteínas contrÆctiles del miocardio 
al calcio. Se ha informado que mejora la hemodinamia en 
pacientes sometidos a angioplastia transluminal por shock 

Signos clínicos: shock, hipoperfusión, insu� ciencia cardiaca congestiva, edema pulmonar agudo
Disturbio mÆs probable?

Edema agudo de pulmón ArritmiasShock cardiogØnico

Chequear presión arterial

Administrar
. Fluidos
. Sangre
. Intervenciones
   especí� cas
.Considerar
   vasopresores

Fig. 29/3. Manejo de emergencia del infarto de miocardio con elevación del ST complicado (Modi“  cado de ACC/AHA 
Guidelines for the Management of Patients with ST-elevation Myocardial Infarction. Circulation 110:588-2004).

Primera
línea de
acción

Segunda
línea de
acción

Administrar:
Fursemida: 0,5 a 1 mg/kg/IV
Mor� na: 2 a 4 mg IV
Oxígeno: intubación si es necesario
Nitroglicerina: 10 a 20 �—g /min IV 
si la PAS es mayor de 100 mm Hg
Dopamina: 5 a 15 �—g /kg/min IV 
si la PAS es 70 a 100 mm Hg y hay 
signos o síntomas de shock
Dobutamina: 2 a 20 �—g /kg/min 
si la PAS es 70 a 100 mm Hg y no 
hay signos o síntomas de shock

Presión arterial sistólica
mayor de 100 mm Hg 
y no menor de 80 mm Hg
Tratamiento de base

Hipovolemia

Inhibidores de la ACE de acción 
corta: captopril (1 a 6,25 mg)

Evaluar presión arterial

Tratamiento especí� co

PAS
Mayor de 100mm

PAS
70 a 100mm

Sin shock

PAS
70 a 100mm
Con shock

PAS
Menor de 70mm

Con shock

Nitroglicerina
10 a 20 �—g/min

Tercera línea de acción
Medidas a tomar diagnósticas-terapØuticas en pacientes no hipovolØmicos

Dobutamina
2-20 �—g/kg/min

Dopamina
5-15 �—g/kg/min

Noradrenalina
1-30 �—g/kg/min

Diagnósticas

. CatØter de arteria pulmonar

. Ecocardiogra� a

. Angiografía para isquemia

. Estudios diagnósticos adicionales

TerapØuticas

. Balón de contrapulsación

. Reperfusión

. Revascularización
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cardiogØnico complicando el infarto de miocardio. 
-Inhibidores de la fosfodiesterasa. La droga tipo de este 

grupo es la amrinona, que combina el efecto inotrópico 
positivo con vasodilatación arteriolar y venosa. El efecto 
vasodilatador es mÆs potente que el de la dobutamina. Se 
trata de una droga de tercera línea, œtil en combinación con 
agentes presores cuando no existe hipotensión, produciendo 
disminución lenta de la presión de enclavamiento pulmonar 
y aumento del índice cardiaco.

Empleo del balón de contrapulsación aórtica. Desde su 
creación en 1962 y su primera utilización en el shock, su 
empleo fue aumentando, siendo su principal indicación el 
IAM complicado con shock cardiogØnico producido por 
falla ventricular izquierda o por alteraciones mecÆnicas, 
tales como la insu� ciencia mitral aguda o la comunicación 
interventricular por ruptura del septum. 

Los bene� cios hemodinÆmicos son producidos por el 
desplazamiento sanguíneo hacia la aorta proximal por la 
insu� ación en diÆstole, y la rÆpida reducción del volumen 
sanguíneo aórtico y la postcarga durante la sístole por des-
in� ado del balón. Las mejorías en el estado clínico que se 
producen en la mayoría de los pacientes con shock cardio-
gØnico son consecuencia de la disminución de la postcarga, 
del aumento de la presión diastólica de perfusión con el 
consiguiente aumento del � ujo coronario, de la disminución 
de la frecuencia cardiaca, de la disminución de la presión 
capilar pulmonar, del aumento del índice cardiaco y del au-
mento de la diuresis. Por otra parte, al reducir el componente 
externo de la postcarga del ventrículo izquierdo a travØs de 
la reducción de la impedancia aórtica, se disminuye el pico 
de estrØs parietal del ventrículo.

El incremento del � ujo sanguíneo coronario se produce en 
los lechos vasculares perifØricos con mÆxima vasodilatación 
por la isquemia, los cuales no dependen de la autorregulación 
del � ujo sino de un gradiente de presión. Debido a que el balón 
de contrapulsación aumenta el � ujo coronario por aumento 
de la presión de perfusión, es en estas condiciones donde se 
producen los mayores bene� cios. Algunos informes indican 
que la mejoría del � ujo no se hace evidente en presencia de 
estenosis coronarias críticas, mayores del 95%, pero sí se 
hace luego del aumento del diÆmetro vascular mediante la 
revascularización percutÆnea.

Scheidt y col. informaron en 1973 los resultados de un 
estudio cooperativo no randomizado sobre las ventajas he-
modinÆmicas del empleo del balón de contrapulsación aórtica 
en pacientes con shock cardiogØnico consecutivo al IAM. La 
mortalidad fue muy elevada (83%), probablemente porque 
no se utilizó al balón como puente para la reperfusión o la 
revascularización. Esto con� rmó que el balón no mejora la 
perfusión tisular en territorios con lesiones coronarias críti-
cas, y sí luego de la revascularización. Se ha comprobado la 
utilidad del balón de contrapulsación cuando se asocia con 
la trombolisis (ver mÆs adelante).

Se han obtenido resultados satisfactorios con el contra-
pulsado aórtico durante la realización de la angioplastia 
transluminal coronaria (ATC). Su uso estÆ indicado como 
pro� laxis en pacientes de alto riesgo clínico, lesiones com-
plejas, ATC complicadas, fenómeno de no re� ow o ATC 
de rescate por falla de trombolíticos. Luego de la ATC, el 
balón de contrapulsación ha demostrado que es capaz de 
aumentar el porcentaje de permeabilidad de la arteria rela-
cionada al IAM. Un estudio randomizado y multicØntrico de 
pacientes con shock cardiogØnico tratados con ATC primaria 
mÆs terapia con heparina durante 24 horas contra balón mÆs 
terapia con heparina por 48 horas, demostró una reducción 

signi� cativa de la reoclusión de la arteria involucrada con 
contrapulsación aórtica (8 vs. 21%) y una disminución de 
eventos combinados, como muerte, ACV isquØmico e is-
quemia recurrente (13 vs. 24%).

El estudio PAMI mostró bene� cios con el empleo del 
balón de contrapulsación en pacientes con IAM tratados con 
ATC primaria si presentaban dos de los siguientes factores 
de riesgo: edad mayor de 70 aæos, fracción de eyección del 
ventrículo izquierdo menor del 45%, resultados subóptimos 
de la ATC, arritmias complejas, enfermedad coronaria de 
tres vasos u oclusión de puente venoso safeno.

En hospitales sin capacidad para realizar angioplastia, la 
mejor opción terapØutica es la estabilización con balón de 
contrapulsación y trombolisis, seguido por la transferencia 
a un centro de alta complejidad. El balón de contrapulsación 
puede ser un adyuvante œtil de la trombolisis en esta situación, 
ya que facilita el acceso de las drogas al trombo, mejora 
el � ujo sanguíneo a otras regiones, previene los episodios 
hipotensivos y soporta la función ventricular en Æreas de 
miocardio atontado hasta la recuperación. 

Las contraindicaciones para el uso del balón incluyen: 
insu� ciencia valvular aórtica severa, shunt arteriovenoso 
signi� cativo, infección o sepsis, alteraciones de la coagula-
ción, enfermedad vascular perifØrica severa, bypass femoro-
poplíteo bilateral.

Si el paciente no es correctamente seleccionado pueden 
producirse complicaciones vasculares con su empleo hasta 
en el 25% de los casos. Las complicaciones mÆs frecuentes 
son la isquemia del miembro, la necesidad de reparación 
quirœrgica de la arteria en el sitio de introducción, la disec-
ción arterial y las hemorragias mayores. TambiØn pueden 
producirse complicaciones no vasculares a nivel cerebral, 
infecciones, embolias de colesterol, ruptura del balón, he-
mólisis y neuropatías perifØricas.

Reperfusión/revascularización coronaria. La reperfusión 
o revascularización de la arteria o arterias afectadas en el 
IAM con shock cardiogØnico es el factor mÆs relacionado 
con la mejoría en la evolución hospitalaria y a largo plazo. 
Los mØtodos utilizados son la trombolisis, la angioplastia y 
la revascularización quirœrgica.

Empleo de trombolíticos. La evolución del infarto de mio-
cardio estÆ estrechamente ligada a la permeabilidad de las 
arterias coronarias comprometidas. De acuerdo con ello, la 
terapØutica de reperfusión con trombolíticos ha disminuido 
la incidencia de shock en pacientes con infarto de miocardio 
y elevación persistente del segmento ST. La experiencia del 
GUSTO-I indica que el activador tisular del plasminógeno es 
mÆs e� caz que la estreptoquinasa para prevenir el shock. 

La terapØutica trombolítica en pacientes que desarrollan 
shock es poco efectiva. En los pacientes no shockados, exis-
te un gradiente de presión entre la parte proximal y distal 
del trombo, permitiendo que los trombolíticos y su sustrato 
plasminógeno ganen acceso directo a un gran volumen del 
coÆgulo a travØs de poros en la red de � brina. Si la presión 
aórtica disminuye por debajo de 85 mm Hg, sin embargo, 
el � ujo sanguíneo coronario disminuye y el gradiente de 
presión declina, restringiendo el acceso a sólo la parte proxi-
mal del coÆgulo. Tanto in vitro como en modelos animales, 
esto produce una sustancial reducción en la intensidad de la 
trombolisis. En adición, la acidosis di� culta la conversión 
del plasminógeno en plasmina y produce disociación del 
complejo estreptoquinasa-plasminógeno.

La evidencia clínica de la utilidad de la trombolisis asistida 
con balón de contrapulsación se deriva de tres series retros-
pectivas y los datos prospectivos del estudio SHOCK. En la 
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primera de ellas, Stomel y col. examinaron la evolución de 64 
pacientes tratados con trombolisis o balón solos o ambos en 
combinación. La mortalidad fue similar en los pacientes que 
recibieron tratamiento aislado (70%), pero se redujo (32%) en 
los pacientes que recibieron ambos. Kovak y col. informaron 
hallazgos similares, con una mortalidad hospitalaria del 93% 
para la trombolisis sola contra 37% para la trombolisis asistida 
con balón. De los 21.178 pacientes que desarrollaron shock 
cardiogØnico en el Second Nacional Registry of Myocardial 
Infarction, la mortalidad fue menor en los pacientes que 
recibieron una combinación de trombolisis y balón cuando 
se compararon con la trombolisis sola (49% vs. 69%). En 
el estudio SHOCK, por su parte, la combinación de balón y 
trombolisis se asoció con una mortalidad del 46% comparada 
con el 76% para los pacientes que no recibieron tratamiento, 
pero estos resultados pueden haber sido in� uenciados por 
la menor edad, comienzo mÆs temprano del shock y mayor 
frecuencia de revascularización en los pacientes en el grupo 
de tratamiento combinado. 

El estudio GUSTO-1 no demostró superioridad entre dos 
agentes trombolíticos, r-tPA vs. estreptoquinasa, en el trata-
miento del IAM complicado con shock, aunque sí una leve 
tendencia favorable de la estreptoquinasa sobre el agente 
� brino especí� co.

En los casos de shock cardiogØnico tardío, la adminis-
tración de trombolíticos mÆs allÆ de las 12 horas del inicio 
del IAM no demostró ser bene� ciosa, aunque se podría 
seleccionar un subgrupo de pacientes con IAM, shock y 
persistencia del dolor o del supradesnivel del segmento 
ST en el electrocardiograma, como candidatos para la re-
perfusión tardía.

Paradójicamente, la reperfusión se asocia con una ex-
plosión de producción de radicales libres, nueva adhesión 
de neutró� los y formación de complemento. En adición, la 
restauración del metabolismo de los Æcidos grasos libres 
precede al de la oxidación de la glucosa. Esto deprime el pH 
intracelular y potencia la sobrecarga de calcio a travØs de la 
activación de intercambiadores de Na+-H+. Como resulta-
do, la proporción de miocardio viable continœa decreciendo 
durante las primeras dos horas de la reperfusión, siendo en 
este momento particularmente prominente el mecanismo 
de la apoptosis. 

Angioplastia. La angioplastia transluminal coronaria a la 
arteria relacionada al IAM reduce la mortalidad hospitalaria 
en pacientes con shock a aproximadamente un 46%. Los 
resultados de mÆs de 25 estudios pequeæos no incluyen la 
utilización del stent intracoronario. Los resultados de la serie 
de mayor nœmero de pacientes es la del GUSTO-1, con 2.200 
con IAM y shock cardiogØnico, la que indica que:
a.  El cateterismo temprano produce una reducción de la 

mortalidad a los 30 días.
b.  La ATC temprana y exitosa reduce la mortalidad a los 30 

días (35%).
c.  La cirugía de revascularización miocÆrdica precoz sobre 36 

pacientes disminuyó la mortalidad a los 30 días (44%).
d.  El cateterismo temprano seguido de una revascularización 

exitosa produce el mayor grado de bene� cios.
e.  Un anÆlisis multivariado indica que la estrategia agresiva 

(cateterismo mÆs revascularización cuando estÆ indicada) 
se asocia en forma independiente con una menor morta-
lidad a los 30 días.

f.  El balón de contrapulsación aórtica mejora los resultados 
de estos pacientes, al igual que la utilización de dispositi-
vos intravasculares (stents). El logro de una ATC exitosa, 
evaluada por el � ujo TIMI obtenido, es un importante 

predictor de la mortalidad intrahospitalaria; en aquellos 
pacientes con � ujo TIMI-3, la mortalidad fue del 33% 
comparada con pacientes en los cuales se obtuvo un TIMI 
0/1, en los cuales la mortalidad alcanzó al 86%. El � ujo 
TIMI puede ser mejorado en pacientes tratados con la 
implantación de stents en comparación con la tØcnica 
estÆndar. Un estudio reciente (Chan y col.) sugiere que 
la combinación de la implantación de stents y abciximab 
resulta en un � ujo TIMI-3 mÆs elevado y un bene� cio a 
largo tiempo en pacientes con shock cardiogØnico com-
plicando el infarto agudo de miocardio. 

g.  La realización de una ATC tardía tiene bene� cios limi-
tados en un pequeæo grupo de pacientes con viabilidad 
miocÆrdica.
Cirugía de revascularización coronaria. Al igual que 

para la ATC, existen datos de varios estudios pequeæos y 
no randomizados que reœnen a pacientes con IAM y shock, 
en los cuales la revascularización quirœrgica disminuyó la 
mortalidad. Estos estudios presentan errores en la selección de 
los pacientes, ya que los menos graves son los que se eligen 
para la cirugía. Los pacientes con enfermedad de mœltiples 
vasos o tronco de la arteria coronaria izquierda serían los 
pacientes destinados a esta estrategia, pero en esos casos se 
constata una mortalidad muy elevada comparando con la 
revascularización electiva.

Un interrogante a dilucidar es el momento oportuno de 
la intervención terapØutica en este tipo de pacientes. En una 
evaluación retrospectiva publicada recientemente (PØrez Cas-
tellano y col.) sobre 162 pacientes con IAM complicado con 
shock cardiogØnico temprano en el cual se excluyeron las 
causas mecÆnicas, la estrategia temprana (cinecoronariogra-
fía mÆs ATC dentro de las primeras 24 horas) se asoció con 
una signi� cativa reducción de la mortalidad hospitalaria en 
comparación con la tØcnica conservadora (71% vs. 91%, 
p=0,03). El bene� cio precedente desapareció cuando los 
resultados fueron ajustados en función de las característi-
cas basales de ambos grupos. Este estudio limitado desde 
el punto de visto de su diseæo, mostró una alta mortalidad 
en el shock cardiogØnico en la primera hora, y un modesto 
Øxito de la ATC. 

El estudio SHOCK, realizado en 30 centros de Estados 
Unidos y CanadÆ entre 1993 y 1998 randomizó pacientes 
con shock cardiogØnico para recibir manejo mØdico óptimo, 
incluyendo empleo de balón de contrapulsación y terapia 
trombolítica; o cateterización cardiaca con revascularizacion 
utilizando angioplastia transluminal o cirugia de bypass co-
ronario. El balón de contrapulsación fue utilizado en ambos 
grupos. El end point primario fue la mortalidad inmediata, 
y los secundarios fueron la mortalidad a los 6 y 12 meses, 
los cambios en la función sistólica del ventrículo izquierdo, 
en la calidad de vida y en la clase funcional. Se incluyeron 
1.492 pacientes de los cuales solamente 385 fueron adecuados 
para la randomización (56% de mortalidad a los 30 días), 
rechazando la participación 83 pacientes (70% de mortali-
dad a los 30 días). Los 1.107 pacientes que no pudieron ser 
randomizados representaron el 74% del total, presentando 
una mortalidad del 61%. De los 302 pacientes ingresados, 
152 fueron asignados a la rama de tratamiento de revascu-
larización temprana con una mortalidad del 46,7%, y 150 al 
grupo de tratamiento mØdico con una mortalidad del 56%; 
esta diferencia no alcanzó signi� cación estadística (reduc-
ción absoluta del riesgo, -9,3% [95 % CI, -20,5 a 1,9%]; 
p=0,11). La mortalidad a seis meses fue menor en el grupo 
revascularizado que en el grupo de terapia mØdica (50,3% 
vs. 63,1%: p=0,027). Esta diferencia es estadísticamente 
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signi� cativa. El mismo nivel de diferencia se mantuvo al 
aæo (mortalidad en el grupo revascularizado 53,3% y en el 
grupo control 66,4%). El anÆlisis de los subgrupos muestra 
una reducción sustancial de la mortalidad en los pacientes 
menores de 75 aæos a los 30 días (41% comparado con 57%) 
y a los seis meses (48% comparado con 69%). 

Un grupo particularmente expuesto a complicaciones 
graves y muerte es el de los pacientes con infarto agudo de 
miocardio que ingresan al hospital con shock cardiogØnico. 
En este grupo, Jeger y col., analizando la base de datos del 
estudio SHOCK, comprobaron que la revascularización de 
emergencia proveía bene� cios signi� cativos, enfatizando la 
necesidad de un acceso rÆpido y directo de estos pacientes 
a centros de alta tecnología. 

Es importante tener en cuenta que en el estudio prece-
dente, los controles, o sea los pacientes que recibieron ma-
nejo mØdico, tuvieron una incidencia de mortalidad menor 
que la informada en estudios previos; esto puede re� ejar el 
uso agresivo de terapØutica trombolítica (64%) y de balón 
de contrapulsación (86%) en estos controles. Estos datos 
proveen una evidencia indirecta de que la trombolisis aso-
ciada a la contrapulsación aórtica produciría los mejores 
resultados cuando no se dispone de cateterización cardiaca 
inmediata.

En Europa se llevó a cabo recientemente un estudio simi-
lar al anterior. En el Swiss Multicenter Trial of Angioplasty 
for Shock (SMASH) (Urban P. y col.) se evaluó en forma 
randomizada el rol de la revascularización temprana en el 
tratamiento del shock que complica al infarto agudo de 
miocardio. El estudio no logró demostrar que la angioplas-
tia transluminal mejore signi� cativamente la sobrevida en 
pacientes con infarto de miocardio y shock cardiogØnico, 
y ademÆs debió ser interrumpido en forma prematura, de-
bido a una insu� ciente cantidad de pacientes incluidos en 
función del tiempo.

Nuevas perspectivas. Las recomendaciones actuales para 
el tratamiento del shock cardiogØnico incluyen la realización 
de angioplastia trasluminal coronaria de las arterias relacio-
nadas con el infarto utilizando stents y antagonistas GpIIb/
IIIa, con soporte con balón de contrapulsación, y las medidas 
tradicionales tales como la asistencia respiratoria, el empleo 
de inotrópicos y vasopresores. Debido a que el � ujo puede 
ser mejorado utilizando los antagonistas GpIIb/IIIa, estas 
drogas serían de bene� cio potencial en el tratamiento de 
pacientes con shock cardiogØnico. Dos estudios retrospectivos 
recientes (Chan y col., Antoniucci y col.) demuestran que el 
empleo de abciximab se asocia con una mayor incidencia de 
� ujo TIMI-3 en pacientes con shock cardiogØnico tratados 
con ATC y que el tratamiento con stents mÆs abciximab se 
asocia con una mejoría signi� cativa en la sobrevida. No se 
ha analizado si este efecto estÆ relacionado con los efectos 
antiplaquetarios o antiin� amatorios, ni si los antagonistas 
GpIIb/IIIa tienen efectos bene� ciosos similares en la circu-
lación de otros órganos. 

Cotter y col., por su parte, ha informado sobre el empleo 
de un inhibidor de la óxido nítrico sintetasa (L-NMMA) en 
pacientes con shock cardiogØnico refractario a pesar de la 
intervención coronaria, el empleo de balón de contrapul-
sación y de vasopresores. En estos casos se demostró un 
aumento en la sobrevida en los pacientes tratados: 72% vs. 
33% en el grupo placebo. Este ensayo es remarcable por 
el hecho de demostrar un efecto bene� cioso con el empleo 
de un agente que actœa inhibiendo la cascada de mediado-
res in� amatorios, y por ser uno de los primeros estudios 
que produce una reducción signi� cativa de la mortalidad 

a una semana en el shock cardiogØnico. En la actualidad 
se encuentra en marcha un ensayo en fase 2 (SHOCK2 
trial) evaluando el inhibidor de la óxido nítrico sintetasa 
L-NMMA. 

Una revisión del National Registry of Myocardial Infarction 
provee una interesante asociación entre el uso de estatinas y 
la mortalidad durante la admisión por infarto agudo de mio-
cardio. En pacientes que han recibido previamente estatinas 
y que continœan su empleo durante las primeras 24 horas 
que siguen a la admisión, y en pacientes que no recibían 
previamente estatinas pero que recibieron las mismas en las 
primeras 24 horas, se produjo una signi� cativa disminución 
de la mortalidad y una menor incidencia de paro cardiaco, 
shock cardiogØnico, ruptura cardiaca y � brilación o taqui-
cardia ventricular. 
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un aumento concomitante en el nœmero de hospitalizaciones 
por fallo cardiaco agudo. La enfermedad coronaria es la causa 
etiológica de la insu� ciencia cardiaca aguda en el 60-70% 
de los pacientes, particularmente en la población de edad 
avanzada. En los sujetos jóvenes, la insu� ciencia cardiaca 
aguda frecuentemente es causada por una cardiomiopatía 
dilatada, arritmias, enfermedades congØnitas o valvulares, 
o miocarditis. Las causas de la insu� ciencia cardiaca aguda 
se indican en la Tabla 30/1.

CLASIFICACIÓN CL˝NICA
En las Unidades Coronarias y de Terapia Intensiva se han 
utilizado distintas clasi� caciones de la insu� ciencia cardia-
ca aguda. La clasi� cación de Killip se basa en los signos 
clínicos y en los hallazgos de la radiografía de tórax, y la 
clasi� cación de Forrester estÆ basada en los signos clínicos y 
en características hemodinÆmicas. Estas clasi� caciones han 
sido validadas en la insu� ciencia cardiaca aguda luego del 
infarto agudo de miocardio, siendo adecuadas para de� nir 
la insu� ciencia cardiaca aguda de novo.

Clasi� cación de Killip. La clasi� cación de Killip fue di-
seæada para proveer una estimación clínica de la severidad 
del daæo miocÆrdico en el tratamiento del infarto agudo de 
miocardio.

Estadio 1. Sin fallo cardiaco. Sin signos clínicos de des-
compensación cardiaca.

Estadio 2. Fallo cardiaco. Los criterios diagnósticos incluyen 
rales, galope S3 e hipertensión venosa pulmonar. Presencia 
de congestión con rales hœmedos en la mitad inferior de los 
campos pulmonares.

Estadio 3. Insu� ciencia cardiaca severa. Edema pulmonar 
franco con rales a travØs de todos los campos pulmonares.

Estadio 4. Shock cardiogØnico. Presencia de hipotensión 
arterial (PAS �” 90 mm Hg) y evidencias de vasoconstricción 

Tabla 30/1. Causas y factores precipitantes 
de insu“ ciencia cardiaca aguda. 

1. Descompensación de una insu� ciencia cardiaca crónica pre-
existente (ej. miocardiopatías)

2. Síndromes coronarios agudos
 a. Infarto de miocardio, angina inestable, disfunción isquØmica 

valvular
 b. Complicaciones mecÆnicas del infarto agudo de miocardio
 c. Infarto del ventrículo derecho
3. Hipertensión arterial sistØmica
4. Arritmia aguda (taquicardia ventricular, � brilación ventricular, 

� brilación o � utter auricular, otras taquiarritmias)
5. Insu� ciencia valvular aguda (endocarditis, ruptura de cuerdas 

tendinosas, agravación de insu� ciencia valvular preexistente)
6. Estenosis valvular aórtica severa
7. Miocarditis aguda
8. Taponamiento cardiaco
9. Disección aórtica
10. Cardiomiopatía post-parto
11. Factores precipitantes no cardiovasculares
 a. Falta de cumplimiento del tratamiento mØdico y/o exceso 

de medicación
 b. Sobrecarga de volumen
 c. Infecciones: sepsis, neumonía
 d. Trauma cerebral severo
 e. Insu� ciencia renal
 f. Abuso de drogas o alcohol
 g. Feocromocitoma
 h. Medicamentos: antiin� amatorios no esteroideos
 i. Tromboembolismo pulmonar
12. Síndromes de alto volumen minuto: sepsis, crisis hipertiroidea, 

anemia, síndromes de shunts

DEFINICIÓN
La insu� ciencia cardiaca aguda se de� ne como el �rÆpido 
comienzo de síntomas y signos secundarios a una anormal 
función del corazón�. La misma se puede producir con o sin 
una enfermedad cardiaca previa. La disfunción cardiaca puede 
estar relacionada con una disfunción sistólica o diastólica, 
con anormalidades del ritmo cardiaco, o con una desigualdad 
entre la precarga y la poscarga. En general compromete la 
vida y requiere un tratamiento urgente.

La insu� ciencia cardiaca aguda se puede presentar como 
un episodio de novo, en un paciente sin patología cardiaca 
previa conocida, o como una descompensación aguda de 
una falla cardiaca crónica.

El paciente con insu� ciencia cardiaca aguda se puede 
presentar con uno de varios síndromes clínicos distintos, 
a saber:
1. Descompensación cardiaca aguda, de novo o como una 

agravación de una insu� ciencia cardiaca crónica, con signos 
y síntomas de falla aguda, que pueden ser moderados y no 
reunir criterios de shock cardiogØnico, edema pulmonar 
ni crisis hipertensiva.

2. Insu� ciencia cardiaca aguda hipertensiva: signos y síntomas 
de fallo cardiaco acompaæados por una presión arterial 
elevada y una preservación relativa de la función ventri-
cular izquierda, con una radiografía de tórax compatible 
con edema agudo de pulmón.

3. Edema pulmonar, veri� cado por radiografía de tórax, 
acompaæado por di� cultad respiratoria severa, con rales 
sobre los pulmones y ortopnea, con una SaO2 habitualmente 
por debajo de 90% respirando aire ambiente y antes del 
tratamiento.

4. Shock cardiogØnico: de� nido por la presencia de hipo-
perfusión tisular inducida por una falla cardiaca luego de 
haber sido corregida la precarga. El shock cardiogØnico 
se caracteriza por una reducción de la presión arterial 
(presión arterial sistólica <90 mmHg o una disminución 
de >30 mmHg en la presión arterial) y/o un volumen 
minuto urinario <0,5 mL/kg/h, con o sin evidencia de 
congestión orgÆnica. 

5. Insu� ciencia cardiaca hiperdinÆmica, caracterizada por 
un volumen minuto cardiaco elevado, habitualmente con 
una frecuencia cardiaca alta (sepsis, tirotoxicosis, ane-
mia, enfermedad de Paget, iatrogØnica) con extremidades 
calientes, congestión pulmonar, y en ocasiones con baja 
presión arterial como en el shock sØptico en fase hiper-
dinÆmica.

6. Insu� ciencia cardiaca derecha, caracterizada por un sín-
drome de bajo volumen minuto con aumento de la presión 
venosa yugular, hepatomegalia e hipotensión. 

ETIOLOG˝A
La combinación de una edad avanzada de la población, y 
la mejoría de la sobrevida luego del infarto agudo de mio-
cardio, ha creado un aumento signi� cativo del nœmero de 
pacientes que viven con insu� ciencia cardiaca crónica, con 
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perifØrica con cianosis, diaforesis y oliguria.
Clasi� cación de Forrester. La clasi� cación de Forrester 

tambiØn fue desarrollada en pacientes con infarto agudo de 
miocardio, y describe cuatro grupos en función del estado 
clínico y hemodinÆmico. Los pacientes son clasi� cados clíni-
camente sobre la base de la presencia de hipoperfusión peri-
fØrica (pulso � liforme, piel fría y hœmeda, cianosis perifØrica, 
hipotensión, taquicardia, confusión, oliguria) y congestión 
pulmonar (rales, radiografía de tórax anormal) y hemodina-
micamente sobre la base de un índice cardiaco disminuido (�”
2,2 L/min/m2) y presión capilar pulmonar elevada (>18 mm 
Hg). El trabajo original de� ne las estrategias terapØuticas de 
acuerdo al estado clínico y hemodinÆmico.

EL S˝NDROME CL˝NICO DE INSUFICIENCIA 
CARDIACA AGUDA

La insu� ciencia cardiaca aguda es un síndrome clínico 
caracterizado por la presencia de un volumen minuto car-
diaco reducido, hipoperfusión tisular, aumento de la presión 
capilar pulmonar y congestión pulmonar. Los mecanismos 
productores pueden ser cardiacos o extra cardiacos, y pueden 
ser transitorios y reversibles con resolución del síndrome 
clínico, o pueden inducir un daæo permanente conduciendo 
a la falla cardiaca crónica. La disfunción cardiaca puede 
estar relacionada con una disfunción miocÆrdica sistólica 
o diastólica, con una disfunción valvular, un taponamien-
to pericÆrdico, anormalidades del ritmo cardiaco o una 
desigualdad entre la precarga y la poscarga. Mœltiples pa-
tologías extracardiacas pueden conducir a la insu� ciencia 
cardiaca aguda, tal como se indica en la Tabla 30/1. La 
insu� ciencia cardiaca puede complicarse por la coexistencia 
de otra enfermedad orgÆnica; y a su vez la insu� ciencia 
cardiaca severa puede inducir una falla multiorgÆnica, que 
puede ser fatal. 

El síndrome de insu� ciencia cardiaca aguda puede ser 
clasi� cado como predominantemente izquierdo o derecho, 
anterógrado o retrógrado, o una combinación de los mismos. 
En el presente capítulo se realizarÆ un anÆlisis particu-
lar de la insu� ciencia cardiaca izquierda retrógrada, que 
constituye el cuadro clínico del Edema agudo de pulmón 
cardiogØnico. 

EL EDEMA AGUDO DE PULMÓN 
CARDIOGÉNICO

DEFINICIÓN
El edema agudo de pulmón cardiogØnico se de� ne como 
una rÆpida y anormal acumulación de líquido en los teji-

dos extravasculares del pulmón, como consecuencia del 
aumento de la presión hidrostÆtica intravascular o de la 
presión venosa pulmonar.

La consecuencia � siológica de mayor signi� cación del 
edema pulmonar es el deterioro del intercambio gaseoso, el 
cual puede poner en riesgo la vida del paciente. La preven-
ción del edema pulmonar no solamente es œtil para evitar 
el deterioro gasomØtrico, sino que probablemente tambiØn 
contribuya a mejorar la sobrevida.

ETIOPATOGENIA
El edema pulmonar cardiogØnico se puede producir por al-
teraciones a nivel de la aurícula izquierda, vÆlvula mitral o 
ventrículo izquierdo (Tabla 30/2).

Aurícula izquierda
La patología auricular izquierda puede producir edema pul-
monar por una di� cultad en la salida o vaciado de la sangre 
desde la aurícula hacia el ventrículo izquierdo. No se trata 
de una patología frecuente, pudiendo estar asociada a tumo-
res cardiacos, de los cuales el mÆs frecuente es el mixoma 
(Fig. 30/1), trombos o membranas congØnitas como el cor
triatriatum.

VÆlvula mitral
La estenosis valvular mitral secundaria a la enfermedad 
reumÆtica del corazón es la causa mÆs comœn de elevación 
crónica de la presión venosa pulmonar. Cuando se produce 
un aumento de la frecuencia cardiaca por � brilación auricular, 
ejercicio, � ebre o estrØs, la elevación aguda de la presión 
venosa en el pulmón puede precipitar el edema.

En la insu� ciencia mitral aguda, el edema pulmonar es con-
secuencia del desplazamiento rÆpido hacia arriba en la relación 
presión/volumen de � n de diÆstole del ventrículo izquierdo, con 
un marcado incremento de la presión. La insu� ciencia valvular 
aguda puede producirse por disfunción del mœsculo papilar o 
ruptura de una cuerda tendinosa en el curso de un síndrome 

 Aurícula izquierda
 Tumores 
 Trombos
 Arritmias supraventriculares rÆpidas o lentas
VÆlvula mitral
 Estenosis mitral
 Insu� ciencia mitral
Ventrículo izquierdo
 Disfunción sistólica
 Disfunción diastólica
 Sobrecarga de volumen
 Obstrucción al tracto de salida y enfermedad valvular aórtica

Tabla 30/2. Etiología del edema agudo 
de pulmón cardiogénico. 

Fig. 30/1. Ecocardiograma Doppler transtorácico que 
muestra un gran mixoma de aurícula izquierda en un 

paciente con edema agudo de pulmón. Se puede observar 
la protrusión en diástole del tumor en el ventrículo izquierdo 

a través de la válvula mitral. Por Doppler color se puede 
observar un ” ujo transvalvular mitral turbulento por el 
fenómeno obstructivo que genera el tumor en diástole.
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isquØmico agudo. La ruptura de las cuerdas tendinosas puede 
ser espontÆnea en portadores de prolapso de la vÆlvula con 
degeneración mixomatosa de la misma; o ser la consecuencia 
de una endocarditis infecciosa (Fig. 30/2).

Ventrículo izquierdo
Disfunción sistólica. La disfunción sistólica se caracteriza 
por una disminución de la contractilidad miocÆrdica, con 
una disminución de la fracción de eyección y una disminuida 
capacidad para aumentar el volumen de eyección en respuesta 
a un aumento de la precarga. La relación entre la presión de 
� n de diÆstole y el volumen de eyección es típicamente plana. 
Por otra parte, el ventrículo es particularmente sensible a los 
cambios en la poscarga, o sea que pequeæos aumentos en 
la poscarga afectan signi� cativamente el volumen minuto 
cardiaco. A nivel de los miocitos, se produce una subregu-
lación de los receptores ��adrenØrgicos, anormalidades en el 
manejo del calcio y en la sensibilidad de los mio� lamentos 
al calcio y disturbios en la producción y actividad de la 
fosfodiesterasa, lo que resulta en œltima instancia en una 
alteración de la contracción mio� lamentosa. 

La disfunción sistólica del ventrículo izquierdo puede ser 
consecuencia de la enfermedad arterial coronaria, hiperten-
sión arterial, enfermedad valvular cardiaca, o miocardio-
patía dilatada (Fig. 30/3). Menos frecuentemente se puede 
producir por una in� amación aguda de tipo viral, tóxica o 
metabólica.

Disfunción diastólica. El tØrmino disfunción diastóli-
ca hace referencia a una anormalidad de la distensibilidad 

Fig. 30/2. Ecodoppler cardiaco. Vegetación sobre valva anterior de la válvula mitral. 
Endocarditis aguda esta“ locócica. Se observa el jet de regurgitación mitral. Edema agudo de pulmón.

Fig. 30/3. Miocardiopatía dilatada. Edema agudo de pulmón.

diastólica, llenado, o relajación del ventrículo izquierdo, 
independientemente que la fracción de eyección sea normal 
o anormal y que el paciente estØ sintomÆtico o asintomÆtico. 
El efecto neto de la disfunción diastólica es que la presión 
de � n de diÆstole estÆ aumentada mientras que el volumen 
de eyección estÆ disminuido, aun cuando la contractilidad 
puede ser normal. Un aumento en la presión proximal al 
ventrículo no complaciente, se asocia con congestión pul-
monar. Estudios poblaciones han demostrado que al menos 
un tercio de todos los pacientes con insu� ciencia cardiaca 
congestiva tienen una fracción de eyección normal o casi 
normal. La prevalencia de la falla diastólica es mayor en 
pacientes por encima de los 75 aæos de edad. La hipertro� a 
ventricular izquierda secundaria a la hipertensión arterial 
sistØmica es la causa mÆs frecuente, seguida por la isquemia 
aguda de miocardio, el remodelamiento ventricular luego 
del infarto agudo, la diabetes y las in� ltraciones o depósitos 
de sustancias extraæas en el miocardio. 

La hipertensión pulmonar aguda por tromboembolismo 
masivo de pulmón puede producir aumento de la presión 
venosa pulmonar debido a un fenómeno de alteración dias-
tólica conocido como interdependencia ventricular, como 
consecuencia del desplazamiento del septum interventricular 
hacia la izquierda.

Las taquiarritmias ventriculares o supraventriculares de 
alta frecuencia pueden producir aumento de la presión venosa 
pulmonar por compromiso en el llenado diastólico e isque-
mia miocÆrdica, con alteración en el periodo de relajación 
ventricular.
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En la Tabla 30/3 se indican las características diferencia-
les de la insu� ciencia cardiaca diastólica y sistólica (Grupo 
GEIC).

Sobrecarga de volumen del ventrículo izquierdo. Una 
sobrecarga de volumen ventricular de instalación rÆpida 
puede producir edema pulmonar. Las causas mÆs comunes 
son la comunicación interventricular en el infarto agudo de 
miocardio, la insu� ciencia aórtica aguda o la insu� ciencia 
renal aguda con retención de agua y sodio. La sobrecarga 
de sodio por transgresión alimentaria, irregularidades en el 
cumplimiento del tratamiento o enfermedades concomitantes 
pueden descompensar por sobrecarga de volumen a pacientes 
con insu� ciencia cardiaca crónica.

Obstrucción al tracto de salida del ventrículo izquierdo. 
La estenosis valvular aórtica crítica, supra o infravalvular; y 
la miocardiopatía hipertró� ca con obstrucción a la eyección 
ventricular, en caso de producirse una arritmia rÆpida, pueden 
generar un incremento agudo del volumen y de la presión de 
� n de diÆstole del ventrículo izquierdo con transmisión a la 
aurícula izquierda y al territorio postcapilar pulmonar, con 
edema de pulmón. Estas alteraciones cursan ademÆs con hiper-
tro� a ventricular izquierda, disfunción diastólica e isquemia 
subendocÆrdica, produciendo mayor aumento de la presión de 
� n de diÆstole del ventrículo izquierdo. La disección aguda 
de la aorta con compromiso de la vÆlvula y la endocarditis 
infecciosa son las causas mÆs comunes de insu� ciencia 
valvular aguda que se acompaæan de edema pulmonar.

FISIOPATOLOG˝A
El edema pulmonar cardiogØnico se caracteriza por una rÆpida 
transudación de � uidos en el pulmón como consecuencia 
de un aumento de la presión en el capilar pulmonar. El sep-
tum o conjunción alveolocapilar, de aproximadamente una 
micra de espesor, es la unidad funcional donde se produce 
el intercambio gaseoso y un intercambio hidrosalino entre 
el lecho vascular y el intersticio (Fig. 30/4). La magnitud y 
dirección del intercambio hidrosalino a travØs del septum 
dependen del balance entre las fuerzas que operan a nivel 
del capilar y de la integridad de la membrana, todo lo cual se 
expresa en la ecuación de Starling, que establece que J = K 

(Pc - Pi) - (�1c - �1i); donde J: � ujo transcapilar; K: constante o 
coe� ciente de � ltración; Pc: presión hidrostÆtica capilar; Pi: 
presión hidrostÆtica intersticial; �1c: presión coloidosmótica 
del plasma; y �1i: presión coloidosmótica del intersticio.

El resultado de este balance es una leve fuerza efectiva 
que promueve la � ltración de � uidos hacia el intersticio pul-
monar, por lo que este espacio no es completamente anhidro, 
actuando la red linfÆtica como elemento de drenaje, siendo su 
volumen de � ujo un indicador de la magnitud de la � ltración 
capilar. La tensión super� cial a nivel del alvØolo tiende a 
hacer pasar líquido del capilar al compartimento alveolar, 
estando esta acción limitada por el surfactante pulmonar. La 
presión negativa del intersticio pulmonar no es uniforme, 
siendo mayor en las bases que en los vØrtices pulmonares.

Tabla 30/3. Características diferenciales de la insu“ ciencia cardiaca 
sistólica versus insu“ ciencia cardiaca diastólica.

Características Insu� ciencia cardiaca diastólica Insu� ciencia cardiaca sistólica

Edad

Sexo
Ritmo de galope 
Fracción de eyección VI
DiÆmetro del VI

ECG: Hipertro� a ventricular I
ECG: BRI 
ECG: infarto de miocardio antiguo
ECG: � brilación auricular
Radiografía de tórax
Hipertensión arterial previa
Diabetes mellitus previa
Infarto de miocardio previo
Obesidad
EPOC
DiÆlisis crónica
Mortalidad intrahospitalaria
Formas de presentación

Descompensación de IC crónica

Predominante en aæosos

Predominante en mujeres
B4
>45
Usualmente normal y con hipertro� a 
ventricular
Comœn
Poco comœn
Poco comœn
Paroxística
Congestión con o sin cardiomegalia
+++
+++
+
+++
++
++
3-5%
Edema agudo hipertensivo, ocasionalmente 
infarto agudo de miocardio
Edema agudo hipertensivo

Cualquier edad, especialmente entre 50 y 
70 aæos
Predominante en hombres
B3
�”45
Usualmente dilatado

Poco comœn
Comœn
Comœn
Persistente
Congestión y cardiomegalia
++
++
+++
+
0
0
5-10%
Infarto agudo de miocardio, valvulopatías 
y miocarditis
Síndromes congestivos

Fig. 30/4. Ilustración esquemática del balance de fuerzas 
de Starling a través de la membrana alveolocapilar pul-

monar. Los valores absolutos, en cm H2O para la presión 
capilar (Pc), la presión del ” uido intersticial (Pt) y la presión 
coloidoosmótica del ” uido intersticial (�Œ t) se establecen en 
función de la distancia desde el ápex a la base del pulmón. 
La presión coloidoosmótica del plasma se asume de 28 cm 

de agua para este ejemplo, y el coe“ ciente de re” exión 
para las proteínas totales (�Œ) se asume de 0,8.

Balance neto de fuerzas de Starling (Jv) = [(Pc � Pt) - �1 (�Œp - �Œt]
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Por medio de estudios de perfusión pulmonar con sustan-
cias vasoactivas; West y col. demostraron en un individuo de 
pie, las diferencias de � ujo pulmonar y de ventilación entre 
las bases y los vØrtices pulmonares. Las presiones arterial y 
venosa en el pulmón estÆn in� uenciadas por la altura y por 
la gravedad, siendo el � ujo en las bases pulmonares entre 8 
y 10 veces mayor en comparación con los vØrtices. En los 
vØrtices pulmonares, por efecto de la presión alveolar, los 
capilares tienden a colapsarse. Estas diferencias regionales 
entre el � ujo y la ventilación producen en el pulmón tres 
zonas claramente diferenciadas.

Un aumento de la presión hidrostÆtica intravascular, ya 
sea por aumento de la presión telediastólica del ventrículo 
izquierdo, por aumento de la presión auricular o por aumento 
en la presión venosa pulmonar, producirÆ un desequilibrio en 
las fuerzas de la ecuación de Starling, provocando un pasaje 
de líquido al intersticio. Los linfÆticos incrementan el � ujo 
de linfa hasta un límite donde se produce el edema alveolar. 
El surfactante pulmonar, por su parte, tiende a disminuir la 
tensión super� cial alveolar y a evitar el colapso alveolar.

El aumento de la presión hidrostÆtica produce primeramente 
una redistribución del � ujo hacia los vØrtices pulmonares, 
y si el aumento de la presión se realiza en forma rÆpida, el 
edema pulmonar se localizarÆ preferentemente en los hilios 
pulmonares.

El líquido intersticial estimula a los receptores J, los que 
por acción re� eja incrementan los movimientos respiratorios, 
dando origen a la taquipnea, la cual favorece en un comienzo 
un mayor drenaje linfÆtico. 

La magnitud del relleno alveolar depende de la extensión 
del edema intersticial, de la presencia o ausencia de lesión 
del epitelio alveolar, y de la capacidad del epitelio alveolar 
para remover en forma activa el � uido de edema. El primer 
sitio de reabsorción de sodio y cloro es a nivel de los canales 

iónicos epiteliales localizados en la membrana apical de 
las cØlulas epiteliales tipo I y II y el epitelio de la vía aØrea 
distal. El sodio es extruído en forma activa hacia el espacio 
intersticial por medio de la Na+/K+-ATPasa localizada en la 
membrana basolateral de las cØlulas tipo II. El agua sigue 
pasivamente, probablemente a travØs de acuaporinas, que 
son canales de agua que estÆn predominantemente situados 
en las cØlulas epiteliales alveolares tipo I. 

El líquido en el intersticio del pulmón reduce marcadamente 
la complacencia de Øste, lo que asociado al aumento de la 
resistencia en la vía aØrea, produce un aumento del consumo 
de oxígeno. La alteración en el intercambio gaseoso, por su 
parte, se asocia con una disminución de la presión parcial 
de oxígeno a nivel arterial, generando en de� nitiva un des-
acople entre la disponibilidad y el consumo de oxígeno a 
nivel tisular.

DIAGNÓSTICO
El diagnóstico de la insu� ciencia cardiaca aguda izquier-
da retrógrada, o edema agudo de pulmón cardiogØnico, se 
basa en los síntomas y hallazgos clínicos, soportados por 
exÆmenes complementarios tales como el electrocardio-
grama, la radiografía de tórax, marcadores bioquímicos y 
ecocardiogra� a-Doppler (Fig. 30/5). El paciente debe ser 
clasi� cado de acuerdo a los criterios previamente descritos 
para disfunción sistólica y/o diastólica.

El interrogatorio de los pacientes con hipertensión venosa 
pulmonar por insu� ciencia cardiaca aguda es sumamente 
di� cultoso, ya que no pueden responder debido a la disnea, 
taquipnea, intolerancia al decœbito dorsal y gran desasosiego. 
Estos enfermos se encuentran taquicÆrdicos, cianóticos, con 
piel pÆlida, fría y sudorosa, y levemente hipertensos. Estos 
signos son expresión de un tono adrenØrgico aumentado. Se 
ausculta un tercer o cuarto ruido izquierdos, y rales crepitantes 

Fig. 30/5. Metodología diagnóstica de la insu“  ciencia cardiaca aguda.

Sospecha de insu� ciencia cardiaca izquierda
Evaluar síntomas y signos

Enfermedad cardiaca?
ECG, Rx tórax, BNP?

Anormal

Evaluar función cardiaca por 
ecocardiograma u otros 
estudios de imÆgenes

Anormal

Insu� ciencia cardiaca
Ecocardiograma

Caracterizar tipo y severidad

Normal

Considerar otros diagnósticos

Seleccionar otros exÆmenes (evaluación 
hemodinÆmica, angiografía, etc.)

Normal
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en ambos campos pulmonares, frecuentemente asociados a 
fenómenos espiratorios. La presencia de ingurgitación yu-
gular y un tercer ruido S3 son signos extremadamente œtiles 
para el diagnóstico. 

El electrocardiograma permite identi� car el ritmo cardiaco, 
y puede contribuir a determinar la etiología de la falla cardiaca 
y evaluar las condiciones de carga del corazón. Es esencial en 
la evaluación de los síndromes coronarios agudos. El ECG 
tambiØn puede indicar la presencia de sobrecarga ventricular 
o auricular izquierda, pericarditis y condiciones preexistentes 
tales como hipertro� a o dilatación cardiaca.

La radiografía de tórax (Fig. 30/6) puede mostrar, segœn 
la severidad del cuadro, las siguientes características:
a.  Redistribución de � ujo pulmonar. Es el cambio mÆs pre-

coz que sigue a los aumentos leves de la presión venosa 
pulmonar; se produce por dilatación de los vasos arteriales 
y venosos de los lóbulos pulmonares superiores.

b.  Edema intersticial. Se produce con presiones venosas 
pulmonares superiores a 25 mm Hg, y es consecuencia de 
la transudación de � uidos al intersticio pulmonar. Como 
expresión de este fenómeno se evidencian las líneas B 
de Kerley, a nivel del Ængulo costo-diafragmÆtico; las 
líneas A, dirigidas hacia los hilios; y las líneas C, en las 
zonas bajas. TambiØn existe edema hiliar y perihiliar, 
edema perivascular y peribronquial, y eventualmente 
derrame pleural.

c.  Edema alveolar. Cuando la presión venosa pulmonar supera 
los 30 mm Hg el líquido transudado no puede ser reteni-
do en el tejido intersticial, y pasa a ocupar los espacios 
alveolares. Se observan sombras hiliares heterogØneas, 
parahiliares y en las bases pulmonares, y en ocasiones el 
clÆsico edema de pulmón en alas de mariposa.
En los casos de edema agudo de pulmón de aparición 

repentina sin insu� ciencia cardiaca previa, puede no obser-
varse ingurgitación hiliar o redistribución del � ujo. Ambos 
fenómenos son la expresión de un aumento en el volumen 
de sangre en el territorio venoso pulmonar; en los casos de 
edema agudo de pulmón de novo, sin insu� ciencia cardiaca 
congestiva, la que realmente estÆ aumentada es la presión 
auricular izquierda, la cual se transmite al territorio veno-
capilar generando el edema. En estos casos es habitual que 
la silueta cardiaca no estØ aumentada de tamaæo.

El patrón de gases en sangre mÆs frecuentemente observado 
corresponde a una hipoxemia con hipocapnia por hiperven-
tilación. La presencia de hipercapnia y acidosis respiratoria 
pueden expresar agotamiento muscular, y la necesidad de 

instituir asistencia respiratoria mecÆnica. La determinacion no 
invasiva de la saturacion de oxigeno por oximetría de pulso 
puede reemplazar a los gases en sangre, pero no en los estados 
de bajo volumen minuto cardiaco, en que la vasoconsriccion 
perifØrica puede di� cultad la determinación oximØtrica. La 
medición de la saturación de oxígeno venosa en la vena cava 
superior puede ser œtil para estimar la relación entre aporte 
y demanda de oxígeno a nivel sistØmico.

El pØptido natriurØtico de tipo B (BNP) se origina de 
un prepropØptido de 134 aminoÆcidos que es clivado en 
una molØcula precursora proBNP108, que es almacenada 
dentro de grÆnulos secretorios en los miocitos cardiacos. 
Luego de liberarse, una proteasa cliva al proBNP108 en 
NT-proBNP inerte, y el BNP, contraparte biológicamente 
activa. El BNP se encuentra primariamente en el miocardio 
del ventrículo izquierdo, pero tambiØn en el tejido auricular 
y en el tejido del miocardio ventricular derecho. El BNP 
es liberado por los ventrículos en respuesta a un aumento 
del estiramiento parietal y a la sobrecarga de volumen y se 
ha demostrado œtil para excluir y o identi� car la presencia 
de falla cardiaca en pacientes admitidos por disnea. Se 
admite que un valor de BNP menor de 100 pg/ml excluye 
el diagnóstico de insu� ciencia cardiaca, y un valor de 500 
pg/ml o mÆs permite considerar a la insu� ciencia cardiaca 
como el diagnóstico mÆs probable. Los valores entre 100 
y 500 pg/ml son difíciles de adjudicar, debiendo tenerse 
presente ademÆs, que distintos factores pueden afectar los 
niveles plasmÆticos de BNP, especialmente en pacientes 
críticos (Tabla 30/4).

La ecocardiografía es una herramienta esencial para la 
evaluación de los cambios estructurales y funcionales aso-
ciados con la insu� ciencia cardiaca aguda, así como para la 
evaluación de los síndromes coronarios agudos.

Fig. 30/6A. Radiografía de tórax de paciente con edema agudo de pulmón con componente alveolar.
Fig. 30/6B. Mismo paciente anterior, luego del tratamiento.

A B

Tabla 30/4. Factores que pueden afectar 
los niveles del péptido natriurético atrial.

Factores distintos de la insu� ciencia cardiaca 
que pueden elevar los niveles de BNP
Edad avanzada
Insu� ciencia renal
Síndromes coronarios agudos
Enfermedad pulmonar con cor pulmonale
Embolismo pulmonar masivo
Estados de volumen minuto cardiaco elevado
Insu� ciencia renal
Sepsis severa
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La ecocardiogra� a con Doppler debe ser utilizada para 
evaluar y monitorizar la función ventricular izquierda y de-
recha en forma global y regional, la estructura y función 
valvulares, la posible patología pericÆrdica, la presencia de 
complicaciones mecÆnicas del infarto agudo de miocardio 
y la eventual presencia de lesiones ocupantes de espacio 
intracardiacas. El volumen minuto cardiaco puede ser esti-
mado por ecodoppler. El ecocoppler tambiØn puede estimar 
la presión arterial pulmonar, a travØs de la evaluación del 
jet de regurgitación tricuspídea, y tambiØn puede estimar la 
precarga ventricular izquierda. 

La ecocardiografía Doppler, a travØs de la medición de 
la velocidad de los � ujos intracardiacos, puede ser œtil para 
evaluar la función diastólica. En presencia de ritmo sinusal, el 
� ujo diastólico desde la aurícula izquierda hacia el ventrículo 
izquierdo a travØs de la vÆlvula mitral tiene dos componentes, 
la onda E, que re� eja el llenado diastólico inicial, y la onda A, 
en la diÆstole tardía, que re� eja la contracción auricular. Debi-
do a que la velocidad del � ujo sanguíneo a travØs de la mitral 
depende del gradiente de presión transmitral, la velocidad de 
la onda E es in� uenciada tanto por la velocidad de la relajación 
diastólica precoz como por la presión en la aurícula izquierda. 
Las alteraciones en la patente de estas velocidades permiten 
estimar la función diastolica ventricular izquierda, aunque estos 
� ujos son extremadamente sensibles a las condiciones de carga, 
en particular de la presión auricular izquierda. 

La colocación de un catØter de arteria pulmonar permi-
te evaluar la presión capilar pulmonar, el volumen minuto 
cardiaco, y la saturación de oxígeno en sangre venosa mez-
clada. TambiØn puede permitir evaluar la efectividad de la 
terapØutica. Se ha debatido durante aæos si se debe utilizar 
o no de forma rutinaria el catØter de arteria pulmonar para la 
evaluación y tratamiento de los pacientes con insu� ciencia 
cardiaca aguda. El estudio Evaluation Study of Congestive 
Heart Failure and Pulmonary Artery Catheterization (ESCA-
PE) evaluó el empleo rutinario de la cateterización pulmo-
nar en pacientes hospitalizados con exacerbaciones agudas 
de insu� ciencia cardiaca crónica y disfunción ventricular 
izquierda, no demostrando diferencia entre los pacientes 
que fueron manejados con catØter pulmonar y aquellos que 
no lo recibieron. Los autores concluyen que no existe una 

indicación para el uso rutinario del catØter pulmonar en el 
contexto de la insu� ciencia cardiaca aguda.

Sin embargo, el catØter de arteria pulmonar en ocasiones 
es importante para el manejo de estos pacientes, en particular 
si existe una forma grave de insu� ciencia cardiaca o un shock 
cardiogØnico. Otras indicaciones incluyen la diferenciación del 
edema pulmonar cardiogØnico del síndrome de di� cultad res-
piratoria aguda, la evaluación hemodinÆmica en casos que no 
responden a la terapØutica inicial, o como parte de la evaluación 
para trasplante cardiaco o la implantación de un dispositivo de 
asistencia ventricular. Si se utiliza un catØter de arteria pulmonar, 
los objetivos hemodinÆmicos de la terapØutica incluyen disminuir 
la presión capilar pulmonar por debajo de 18 mm Hg, la presión 
en la aurícula derecha por debajo de 8 mm Hg, y la obtención 
de un volumen minuto cardiaco óptimo. 

El diagnóstico diferencial se debe plantear con todas las 
causas de insu� ciencia respiratoria aguda: neumopatías in-
fecciosas, tromboembolismo pulmonar, etc., pero fundamen-
talmente con el edema agudo de pulmón no cardiogØnico 
o Síndrome de di� cultad respiratoria aguda. En este œltimo 
caso, el estudio hemodinÆmico es de mucho valor, ya que 
se considera que todo edema agudo de pulmón con presión 
capilar pulmonar por encima de 18 mm Hg corresponde a 
un mecanismo cardiogØnico. 

PRONÓSTICO
Varios ensayos clínicos recientes y estudios observacionales 
han identi� cado factores pronósticos emergentes en pacientes 
admitidos con insu� ciencia cardiaca aguda (Tabla 30/5).

En los pacientes del EuroHeart Failure Survey (Cleland 
y col.), la duración media de la hospitalización evaluada fue 
de 11 días, el 6,9% de los pacientes murieron durante esta 
hospitalización, el 24% de los pacientes fueron readmitidos 
dentro de las 12 semanas de la descarga, y un total del 13,5% 
murieron entre la admisión y las 12 semanas de seguimiento. 
En el estudio ADHERE se comprobó una mortalidad hospita-
laria del 4,0%, una estadía media en el hospital de 4,3 días, y 
un 23% de los pacientes debieron ser admitidos al menos una 
vez por insu� ciencia cardiaca en los próximos seis meses. 
Esta evolución desfavorable sugiere que existen serias limita-
ciones en las estrategias terapØuticas vigentes. 

Factores pronósticos

Presión arterial sistØmica (PAS)
Enfermedad coronaria (EC)

Troponina

Urea plasmÆtica

Hiponatremia

PØptidos natriurØticos

Presión capilar pulmonar (PCP)

Capacidad funcional
Otros factores pronósticos

Los valores elevados de PAS en la admisión se asocian con menor mortalidad post-alta
Se asocia con un aumento de dos veces en la mortalidad post-alta en comparación con pacien-
tes con cardiomiopatía primaria
En pacientes con EC existe un aumento de la mortalidad post-alta en aquellos con respuesta a 
la administración de milrinona en relación con placebo
30-70% de pacientes hospitalizados con ICA tienen niveles detectables de troponina en plas-
ma, lo que se asocia con un aumento de dos veces en la mortalidad post-alta y tres veces en la 
incidencia de rehospitalización
Incrementos relativamente menores de la urea plasmÆtica se asocian con dos o tres veces de 
aumento de la mortalidad post-alta
25% de los pacientes con ICA presentan hiponatremia moderada, la que se asocia con dos a 
tres veces de aumento de la mortalidad intrahospitalaria y post-alta
El aumento de los niveles plasmÆticos se asocia con mayor mortalidad post-alta y repetidas 
hospitalizaciones
La reducción de la PCP durante la hospitalización, pero no el aumento del volumen minuto 
cardiaco, se asocia con mejor sobrevida post-alta
La reducción de la PCP con agentes tales como milrinona y dobutamina se asocia con mal 
pronóstico
El test de la caminata de 6 minutos es un importante predictor de la evolución post-alta
Anemia, diabetes mellitus, arritmias nuevas (BRI completo, � brilación auricular, taquicardia 
ventricular sostenida

Tabla 30/5. Factores pronósticos en la insu“ ciencia cardiaca aguda (ICA).
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TRATAMIENTO
El diagnóstico de edema agudo de pulmón cardiogØnico 
impone la aplicación de un rÆpido y agresivo tratamiento. 
Se obtienen mejores resultados si los pacientes con insu-
� ciencia cardiaca aguda son tratados por un grupo de ex-
pertos en Æreas reservadas a pacientes críticos. Estudios 
comparativos han demostrado un menor tiempo de hos-
pitalización en pacientes tratados por un grupo entrenado 
en el manejo de pacientes con insu� ciencia cardiaca. En la 
Tabla 30/6 se indican los criterios de admisión hospitalaria 
de los pacientes con insu� ciencia cardiaca.

El tratamiento estarÆ destinado a cubrir tres aspectos 
principales: a) mejoría de la oxigenación y de la ventila-
ción; b) disminución de la presión capilar; y c) mejoría de 
la performance ventricular izquierda.

Mejoría de la oxigenación y de la ventilación
La terapØutica destinada a mejorar las condiciones de oxi-
genación consiste en reducir el � uido de edema, mantener 
una vía aØrea permeable y si es necesario, brindar asisten-
cia mecÆnica a la ventilación.

Inhalación de oxígeno. La inhalación de oxígeno hu-
midi� cado es una tØcnica sencilla y e� caz para tratar la 
hipoxemia. La œnica precaución es evitar administrar mez-
clas ricas en oxígeno en pacientes ancianos con EPOC hi-
percÆpnica. La asociación mor� na-oxígeno es una de las 
causas mÆs frecuentes de depresión respiratoria severa en 
el edema agudo de pulmón, que en algunas ocasiones im-
pone la necesidad de la asistencia respiratoria mecÆnica. 
Tampoco es aconsejable administrar oxígeno a pacientes 
sin evidencias de hipoxemia. 

Empleo de ventilación no invasiva. La ventilación no 
invasiva (NIV) es una modalidad de soporte ventilatorio 
sin intubación endotraqueal ni sedación que se ha demos-
trado œtil en varias formas de insu� ciencia respiratoria. 
Se realizaron cinco estudios randomizados controlados 
en 336 pacientes con insu� ciencia respiratoria por edema 

pulmonar cardiogØnico. Los pacientes fueron tratados uti-
lizando CPAP en tres estudios y presión positiva de dos 
niveles y ventilación con presión de soporte en los otros 
dos. La intubación endotraqueal fue requerida en 16% de 
167 pacientes asignados al grupo de VNI y en el 32% de 
169 pacientes asignados a tratamiento convencional. La 
tØcnica de VNI con CPAP es particularmente efectiva en 
pacientes con edema agudo de pulmon cardiogØnico que 
cursan con hipercapnia, en cuyo caso se observa una me-
joría mÆs rÆpida de la relación PaO2/FiO2, disnea, PaCO2 y 
frecuencia respiratoria. La reducción de la mortalidad no 
fue signi� cativa en los estudios seæalados. 

Winck y col. realizaron una revisión sistemÆtica y me-
taanÆlisis de los ensayos controlados sobre los efectos de 
la CPAP y/o la VNI en el tratamiento del edema agudo de 
pulmón cardiogØnico, evaluando la evolución, necesidad 
de intubación, mortalidad e incidencia de infarto agudo de 
miocardio, en relación con el tratamiento mØdico estÆn-
dar. Sobre 790 estudios identi� cados, fueron incluidos 17. 
La CPAP comparada con la terapØutica mØdica estÆndar, 
demostró una reducción absoluta del riesgo de intubación 
del 22% y del 13% en la mortalidad. La VNI, por su parte, 
mostró una reducción del riesgo de intubación del 18% y 
de la mortalidad del 7%. Ninguno de los mØtodos aumentó 
el riesgo de infarto. Ello llevó a recomendar en forma taxa-
tiva el empleo de la CPAP y de la VNI en el tratamiento 
inicial del edema agudo de pulmón cardiogØnico.

Empleo de asistencia respiratoria mecÆnica. La asis-
tencia respiratoria mecÆnica permite actuar en el edema 
agudo de pulmón manteniendo una vía aØrea libre, posibi-
litando la aspiración de secreciones, reduciendo el trabajo 
respiratorio y concomitantemente el consumo de oxígeno, 
y permitiendo la normalización de la PaCO2 y del compo-
nente respiratorio de la acidosis. 

Los pacientes en los cuales se considera conveniente 
el empleo de asistencia respiratoria mecÆnica son aquellos 
que presentan un disturbio severo del intercambio gaseo-
so que no se resuelve con la suplementacion de oxígeno; 
cuando el edema agudo de pulmón es refractario al trata-
miento convencional correctamente aplicado y durante un 
tiempo adecuado; en los pacientes con edema agudo de 
pulmón complicando un infarto de miocardio; y en aque-
llos que cursan con shock cardiogØnico. 

Disminución de la presión capilar
a.  Posición del cuerpo. Una forma rÆpida y simple de dismi-

nuir el retorno venoso al corazón, con lo cual se reduce la 
presión de lleno ventricular izquierda, y con ello la presión 
capilar, es colocando al paciente sentado, preferentemente 
con los miembros inferiores colgando.

b. Empleo de sulfato de mor� na. El sulfato de mor� na debe 
ser administrado por vía intravenosa en dosis de 2 a 5 mg 
en un periodo de tres minutos, y puede ser repetido si es 
necesario a los 15 minutos. La mor� na reduce la ansie-
dad de los pacientes y disminuye el trabajo respiratorio; 
estos efectos limitan la estimulación simpÆtica con la 
consiguiente vasodilatación cutÆnea y reducción de las 
presiones de lleno cardiacas.

c. Empleo de diurØticos. Estos fÆrmacos, a travØs de la re-
moción del � uido de edema, reducen la presión auricular 
izquierda, la presión capilar pulmonar y la presión arte-
rial sistØmica, y secundariamente el trabajo respiratorio 
y cardiaco. La droga a utilizar es la fursemida, en una 
dosis inicial de 20 a 40 mg por vía endovenosa. En caso 
de no obtenerse respuesta, se recomienda administrar una 

Criterios para hospitalización inmediata
� Edema pulmonar o disconfort respiratorio en la posición 

sentada
� Saturación arterial de oxígeno <90%
� Frecuencia cardiaca >120 lpm en ausencia de � brilación 

auricular crónica
� Presión arterial sistólica �”75 mm Hg 
� Alteración mental atribuida a la hipoperfusión
� Descompensación en presencia de síndromes coronarios 

agudos
Criterios para hospitalización de urgencia
� Distensión hepÆtica grave, ascitis voluminosa o anasarca
� Descompensación en presencia de condiciones no cardiacas 

agudamente descompensadas, como enfermedad pulmonar o 
disfunción renal

� Instalación rÆpida y progresiva de síntomas de insu� ciencia 
cardiaca

Considerar la hospitalización
� Caída rÆpida del sodio sØrico por debajo de 130 mEq/L
� Elevación rÆpida de la creatinina por encima de 2,5 mEq/dL
� Síntomas persistentes en reposo, a pesar del tratamiento oral 

optimizado
� Co-entidad con esperado desmejoramiento del cuadro de 

insu� ciencia cardiaca

Tabla 30/6. Criterios de admisión hospitalaria de 
pacientes con insu“ ciencia cardiaca.
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infusión continua de 5 mg/hora.
 Los diurØticos aumentan el volumen urinario facilitan-

do la excreción de agua, cloruro de sodio y otros iones, 
produciendo una disminución en el volumen de � uido 
extracelular y plasmÆtico, y reducen las presiones de lleno 
ventricular. La administración intravenosa de diurØticos de 
asa tambiØn ejerce un efecto vasodilatador, manifestado 
por una disminución rÆpida de las presiones capilar y au-
ricular izquierda, así como de la resistencia pulmonar. 

 En los pacientes con activación crónica del sistema renina-
angiotensina-aldosterona y del sistema nervioso simpÆtico, 
como son los pacientes con insu� ciencia cardiaca crónica 
con deterioro de la función sistólica del ventrículo izquierdo, 
la administración endovenosa de fursemida puede producir 
un efecto hemodinÆmico adverso caracterizado por un 
aumento agudo de la renina plasmÆtica y de los niveles de 
norepinefrina, con vasoconstricción arteriolar, aumento 
de la poscarga, aumento de la presión arterial sistólica y 
empeoramiento del edema pulmonar y la disnea. Estos 
efectos son observados durante aproximadamente una hora 
y disminuyen cuando aumenta el efecto diurØtico. Por otra 
parte, en el contexto de la disfunción renal progresiva o 
de la insu� ciencia renal aguda, existe evidencia que los 
diurØticos de asa pueden no ser efectivos e incluso pueden 
ser riesgosos. 

 La activación neurohormonal del sistema renina-angioten-
sina-aldosterona resulta en un aumento de los niveles de 
aldosterona, lo que produce tres efectos mayores: retención 
de sodio y agua con subsecuente edema, excreción de po-
tasio y magnesio con el aumento del riesgo de arritmias, y 
remodelamiento ventricular izquierdo con � brosis cardiaca 
intersticial. El bloqueo de la acción de la aldosterona puede 
revertir estos efectos desfavorables. El Randomized Aldac-
tone Evaluation Study (RALES) demostró una dramÆtica 
reducción de la mortalidad total (30%) con el uso de 25 
mg/día de espirolactona en pacientes con insu� ciencia 
cardiaca moderada a severa. La reducción en la mortalidad 
no se limitó a la mortalidad debida a insu� ciencia cardiaca 
progresiva, sino que incluyó la mortalidad debida a la muerte 
sœbita cardiaca. A partir de estos estudios, se recomienda el 
empleo de una dosis de 25 mg/día de espirolactona en todos 
los pacientes con insu� ciencia cardiaca severa, ademÆs de 
la terapØutica estÆndar. Los antagonistas de la aldosterona 
no estÆn recomendados cuando los niveles de creatinina 
sØrica son mayores de 2,5 mg/dl, cuando la concentración 
de potasio es mayor de 5,0 mEq/L, o cuando se utilizan 
otras drogas asociadas con riesgo de hiperpotasemia. 

 En la actualidad se encuentra en estudio un grupo nuevo 
de diurØticos, los inhibidores de la vasopresina. Se encuen-
tran en evaluación tres antagonistas de la vasopresina. El 
conivaptan inhibe los receptores V1a y V2. El tolvaptan y 
el lixivaptan son selectivos para los receptores V2. Estas 
drogas producen aumento del volumen de orina y excreción 
de agua libre, con menor pØrdida de sodio y por lo tanto, 
con la producción de un aumento del sodio sØrico. 

 El empleo del conivaptan en pacientes con insu� ciencia 
cardiaca clase III y IV se asoció con un aumento del vo-
lumen urinario y una disminución de la presión capilar 
pulmonar y de la presión auricular derecha, sin cambios 
en el volumen minuto cardiaco. El uso oral del tolvaptan 
(estudio EVEREST) se asoció con diuresis sin cambios 
en la frecuencia cardiaca, presión arterial o creatinina 
sØrica. Se observó una considerable diuresis y pØrdida 
de peso en las primeras 24 horas, sin depleción de otros 
electrolitos. La mejoría de la hiponatremia se constató a 

partir del primer día de tratamiento. La droga no se asoció 
con un impacto sobre la mortalidad a largo plazo ni sobre 
el nœmero de hospitalizaciones ulteriores.

d.  Empleo de vasodilatadores. Los nitratos resuelven la con-
gestión pulmonar sin comprometer el volumen de eyección 
ni incrementar la demanda de oxígeno del miocardio en 
la insu� ciencia cardiaca izquierda aguda, en particular en 
pacientes con síndrome coronario agudo. A bajas dosis sólo 
inducen venodilatación, pero a medida que se incrementa 
la dosis producen dilatación arterial, incluyendo a las ar-
terias coronarias. Cuando se utilizan en dosis apropiadas, 
los nitratos ejercen una vasodilatación balanceada entre 
los lechos venosos y arteriales, reduciendo la precarga y 
la poscarga ventricular izquierda, sin alterar la perfusión 
tisular. Sus efectos sobre el volumen minuto cardiaco 
dependen de la precarga y poscarga pretratamiento y de la 
capacidad del corazón de responder al aumento inducido 
por los baroreceptores en el tono simpÆtico.

 En forma inicial los nitritos deben administrarse por vía 
oral, pero los nitratos intravenosos tambiØn son bien to-
lerados en el infarto de miocardio. La administración de 
nitroglicerina se inicia con una dosis de 20 �—g/min y se 
aumenta en incrementos de 10 �—g/min cada tres a cinco 
minutos hasta obtener mejoría sintomatológica. La dosis 
habitual oscila entre 10 y 100 �—g/min, titulada para obtener 
una respuesta hemodinÆmica de descenso de la presión de 
oclusión a 14-18 mm Hg, con un descenso de la presión 
arterial sistólica no mayor del 10% del valor basal o de 
100 mmHg de valor absoluto. Los efectos colaterales 
incluyen hipotensión arterial, cefaleas, y la posibilidad 
de desarrollo de tolerancia con el uso continuo. 

 El nitroprusiato debe administrarse por infusión intrave-
nosa contínua. En la insu� ciencia cardiaca, se inicia la 
infusión con una dosis de 0,3 �—g/kg/min, pudiendo llegarse 
hasta una dosis mÆxima recomendada de 5 �—g/kg/min.
Se considera respuesta positiva una disminución del 20 
al 50% en la presión capilar pulmonar y un aumento del 
20 al 40% en el índice cardiaco. La respuesta individual 
es muy variable, siendo el riesgo mayor de su empleo la 
producción de hipotensión arterial. Se recomienda control 
de presión arterial invasiva cuando se emplea nitropru-
siato.

e.  Nesiritide. El nesiritide, una nueva clase de vasodilatador, 
se ha desarrollado recientemente para el tratamiento de la 
insu� ciencia cardiaca aguda. El nesiritide es un pØptido 
natriurØtico tipo B recombinante humano que es idØntico 
a la hormona endógena. En la circulación sistØmica el 
nesiritide media una variedad de efectos biológicos por 
interacción con el receptor del pØptido natriurØtico tipo 
A (NPR-A), produciendo un aumento de la producción 
intracelular de GMPc. Los efectos � siológicos del BNP 
son mœltiples, comprendiendo natriuresis y diuresis, va-
sodilatación perifØrica, e inhibición del sistema renina-
angiotensina-aldosterona y la estimulación del sistema 
nervioso simpÆtico. La dosis recomendada es un bolo 
de 2 �—g/kg seguida por una infusión de 0,015-0,03 �—g/
kg/min. La mayoría de los pacientes no requieren una 
dosis mayor de 0,01 �—g/kg/min para obtener la mejoría 
hemodinÆmica. La droga estÆ indicada en pacientes con 
insu� ciencia cardiaca aguda que se presentan con signos 
de congestión sin signos de inadecuada perfusión. No debe 
ser utilizada en pacientes con poliuria, hipotensos, o que 
se presentan con otros signos de inadecuada perfusión. En 
adición, los pacientes con estenosis aórtica, cardiomiopatía 
hipertró� ca o shock cardiogØnico no son candidatos para 
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terapØutica con nesiritide. 
 Una revisión reciente de los estudios realizados con nesiritide 

en pacientes con insu� ciencia cardiaca descompensada 
ha planteado dudas respecto a la seguridad de la droga. 
Un metaanÆlisis de tres ensayos randomizados sugiere 
que el nesiritide se asocia con un ligero aumento de la 
mortalidad en los pacientes que recibieron la droga en 
relación con el grupo control. Un panel especial, destinado 
a revisar la seguridad del nesiritide, recomienda que el 
mismo sea utilizado sólo en pacientes admitidos al hospital 
con insu� ciencia cardiaca aguda descompensada, con 
disnea de reposo. Esta medicación no debe ser utilizada 
para reemplazar los diurØticos, para mejorar la función 
renal ni para aumentar la diuresis. La droga no debe ser 
utilizada en pacientes con estenosis aórtica, cardiomiopatía 
hipertró� ca ni shock cardiogØnico. No debe ser utilizada 
en infusión intermitente en pacientes externados. 

f. Combinación de nitritos y diurØticos. Esta combinación fue 
evaluada en un estudio clínico prospectivo y randomizado 
en pacientes con edema agudo de pulmón y saturación 
de oxígeno arterial menor del 90%. Se evaluaron 110 
pacientes. Los pacientes del Grupo I recibieron una dosis 
inicial de 40 mg de fursemida seguidos de altas dosis de 
nitritos; mientras que los del Grupo II recibieron altas 
dosis de fursemida seguidas de bajas dosis de nitritos. 
Los pacientes asignados al grupo I requirieron menos 
asistencia respiratoria mecÆnica (13 vs 40%), y tuvieron 
menor incidencia de infarto agudo de miocardio (17 vs 
37%), sin diferencias en la mortalidad � nal.

Mejoría de la performance ventricular izquierda
Este apartado exige un adecuado conocimiento del pro-
ceso patológico causal de la insu� ciencia cardiaca. Los 
mØtodos a utilizar son variados: farmacológicos (digital, 
catecolaminas, amrinona, levosimendan - Fig. 30/7-), o 
mecÆnicos (balón de contrapulsación, asistencia circulato-
ria mecÆnica).
a. Empleo de ��adrenØrgicos. Los agentes inotrópicos 

��adrenØrgicos estÆn indicados en presencia de hipoperfusión 
perifØrica (hipotensión, disminución de la función renal) 
con o sin congestión; o edema pulmonar refractario a los 
diurØticos y vasodilatadores a dosis óptimas. Estas drogas 
mejoran la contractilidad aumentando la concentración 
intracelular de calcio libre, aumentando la concentración 
de monofosfato cíclico de adenosina (AMPc). Su uso es 
potencialmente riesgoso en la medida en que aumentan 
la demanda de oxígeno por el miocardio, debiendo ser 
utilizados con precaución. 

 La dopamina, a bajas dosis (<2 �—g/kg/min IV) actœa sólo 
sobre los receptores dopaminØrgicos perifØricos y dismi-
nuye la resistencia perifØrica en forma directa e indirecta. 
La vasodilatación afecta predominantemente los lechos 
renal, esplÆcnico, coronario y cerebral. A esta dosis su 
acción puede producir una mejoría del � ujo plasmÆtico 
renal, de la � ltración glomerular, de la diuresis y en la 
excreción de sodio, con un aumento de la respuesta a los 
agentes diurØticos en pacientes con hipoperfusión renal. 
A dosis elevadas (>2 �—g/kg/min) la dopamina estimula 
los receptores ��adrenØrgicos en forma directa e indirecta, 
con un consecuente aumento de la contractilidad miocÆr-
dica y del volumen minuto cardiaco. A dosis mayores 
de 5 �—g/kg/min la dopamina actœa sobre los receptores 
�.adrenØrgicos con un aumento de la resistencia vascular 
perifØrica que puede ser potencialmente œtil en pacientes 
hipotensos, pero deletØreo en pacientes con insu� ciencia 

cardiaca aguda, ya que puede aumentar la poscarga, la 
presión arterial pulmonar y la resistencia pulmonar.

 Estudios experimentales han demostrado que la dopamina, 
a travØs de un efecto D2, podría acelerar la reabsorción 
activa de líquido de edema a nivel pulmonar, al mismo 
tiempo que ejerce su efecto inotrópico positivo y natriu-
rØtico. En pacientes hipotensos y sin trastornos del ritmo 
cardiaco, su indicación podría ser de elección en el inicio 
del tratamiento del edema pulmonar.

 La dobutamina es un agente que actœa a travØs de los 
receptores ��1 y ��2 adrenØrgicos, para producir un efec-
to inotrópico y cronotrópico dosis dependiente, y una 
disminución re� eja en el tono simpÆtico, y por lo tanto 
en la resistencia vascular. La mejoría de la diuresis ob-
servada durante la infusión de dobutamina en pacientes 
con insu� ciencia cardiaca es el resultado del aumento 
del � ujo sanguíneo renal en respuesta a la mejoría en el 
volumen minuto cardiaco. La dobutamina es utilizada 
para aumentar el volumen minuto cardiaco en dosis de 
2-3 �—g/kg/min, sin dosis de carga. La infusión debe ser 
progresivamente modi� cada de acuerdo con los síntomas, 
respuesta diurØtica o monitoreo hemodinÆmico. En pacientes 
que reciben drogas ��bloqueantes, la dosis de dobutamina 
debe ser incrementada a 20 �—g/kg/min para restablecer su 
efecto inotrópico. La infusión prolongada de dobutamina 
se asocia con tolerancia y pØrdida parcial de sus efectos 
hemodinÆmicos. La infusión de dobutamina se acompaæa 
de un aumento de la incidencia de arritmias auriculares y 
ventriculares, y ajustado por diferencias de base, el uso 
de dobutamina constituye un predictor independiente de 
muerte.

 La norepinefrina es un agente simpaticomimØtico con 
intenso efecto �.agonista y escaso efecto ��agonista. En 
pacientes con insu� ciencia cardiaca, el principal efecto 
de la norepinefrina es aumentar la presión arterial por 
aumento de la resistencia vascular sistØmica con escaso 
efecto sobre el volumen minuto cardiaco. Aumenta sig-
ni� cativamente el consumo de oxígeno por el miocardio. 
Su empleo en el contexto de la insu� ciencia cardiaca 
estÆ limitado a pacientes con hipotensión severa, que no 
responden a la dopamina, o pacientes con enfermedades 
complicantes tales como la sepsis. Debe ser suspendida 
lo antes posible. La dosis oscila entre 0,2 y 1,0 �—g/kg/
minuto.

   Los inotrópicos no deben ser utilizados de forma rutinaria 
en la insu� ciencia cardiaca aguda. Las indicaciones actua-

Fig. 30/7. Mecanismos de acción de las drogas 
inotrópicas positivas.
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les se han limitado a: 1) shock cardiogØnico; 2) pacientes 
refractarios a dosis óptimas de diurØticos e inhibidores de 
la enzima de conversión de angiotensina, en especial si 
presentan hipotensión o fallo renal; 3) como puente para 
un tratamiento de� nitivo, tal como el trasplante cardia-
co o la revascularización; y 4) tratamiento paliativo en 
pacientes con insu� ciencia cardiaca severa que no son 
candidatos para un tratamiento de� nitivo y en los cuales 
se privilegia la calidad de vida sobre la prolongación de 
la vida. 

b. Inhibidores de la fosfodiesterasa. La milrinona y la enoxi-
mona son inhibidores de la fosfodiesterasa para uso clí-
nico. En la insu� ciencia cardiaca aguda, estos agentes 
tienen efectos signi� cativos inotrópicos, lusitrópicos, y 
vasodilatadores perifØricos con un aumento del volumen 
minuto cardiaco y el volumen de eyección, y una dis-
minución concomitante de la presión arterial pulmonar, 
presión capilar pulmonar y resistencia vascular sistØmica 
y pulmonar. Su per� l hemodinÆmico es intermedio entre 
un vasodilatador puro, como el nitroprusiato, y una droga 
inotrópica, como la dobutamina. 

 Los inhibidores de la fosfodiesterasa estÆn indicados cuan-
do existe evidencia de hipoperfusión perifØrica con o sin 
congestión refractaria a los diurØticos y vasodilatadores 
a dosis óptimas, y la presión arterial sistØmica estÆ pre-
servada. Estos agentes son preferibles a la dobutamina en 
pacientes con empleo concomitante de ��bloqueantes, o que 
no responden a la dobutamina. En la prÆctica, la milrinona 
se administra en bolo de 25-75 �—g/kg en 10-20 minutos, 
seguido por una infusión continua de 0,375-0,75 �—g/kg/
min. La enoximona se administra en un bolo de 0,25-0,75 
mg/kg en 10-20 minutos seguido por una infusión continua 
de 1,25-7,5 �—g/kg/min. La hipotensión causada por una 
excesiva venodilatación es un efecto adverso observado 
en pacientes con bajas presiones de lleno. 

 Tanto las drogas ��adrenØrgicas como los inhibidores de la 
fosfodiesterasa tienen efectos desfavorables en el tratamiento 
a largo tiempo de la insu� ciencia cardiaca debido a que 
contribuyen al desarrollo de taquiarritmias ventriculares 
malignas y aumentan la incidencia de muerte sœbita. En 
adición, estudios recientes indican que la administración 
por corto tiempo de inhibidores de la fosfodiesterasa se 
asocia con una incidencia elevada de complicaciones, 
incluyendo � brilación auricular e hipotensión, en particular 
cuando existe isquemia en pacientes con cardiopatía is-
quØmica. La razón para estos resultados desfavorables estÆ 
relacionada con el hecho que, a pesar de tener diferentes 
sitios primarios de acción, todas estas drogas mejoran la 
contractilidad miocÆrdica aumentando los niveles intra-
celulares de AMPc, lo que promueve la liberación de Ca++

del retículo sarcoplÆsmico hacia el citosol. El aumento del 
Ca++ intracelular produce una mejoría temporaria de la 
contractilidad a expensas de un aumento del consumo de 
oxígeno, lo que � nalmente acelera la muerte celular. Por 
otra parte, la liberación de Ca++ intracelular tiene efectos 
cardiotóxicos, con activación de mecanismos electro� -
siológicos que producen disturbios del ritmo. 

c. Levosimendan. El levosimendan tiene dos mecanismos 
principales de acción: sensibilización al Ca++ de las pro-
teínas contrÆctiles y apertura de los canales de K+ del 
mœsculo liso. La unión del calcio al módulo N-terminal 
de la troponina C durante la sístole, expone un bolsillo 
de unión hidrofóbico para el levosimendan. La unión del 
levosimendan a la troponina C ayuda a estabilizar la unión 
del calcio a la troponina, prolongando dicha unión por 

un corto periodo de tiempo, sin incrementar el ingreso de 
calcio a la cØlula. Este mecanismo permite la mejoría de la 
contractilidad miocÆrdica sin deteriorar la relajación dias-
tólica ventricular izquierda, sin promover arritmogØnesis y 
sin aumentar la demanda de oxígeno por el miocardio. Por 
otra parte, la apertura de los canales de ATP dependientes 
de K+ se asocia con un efecto dilatador sobre los vasos 
pulmonares, coronarios y sistØmicos (efecto inodilatador). 
El levosimendan tiene un metabolito acetilado activo y 
potente, el OR-1896, con una vida media larga y que puede 
ser responsable de la mayoría de los efectos prolongados 
de la droga. 

El levosimendan estÆ indicado en pacientes con in-
su� ciencia cardiaca con bajo volumen minuto cardiaco 
secundaria a una disfunción sistólica sin hipotensión severa. 
El levosimendan se administra en infusión intravenosa 
continua a una dosis de 0,05-0,1 �—g/kg/min precedida por 
una dosis de carga de 12-24 �—g/kg administrada en 10 mi-
nutos. Sus efectos hemodinÆmicos son dosis dependiente, 
debiendo titularse la infusión hasta un valor mÆximo de 
0,2 �—g/kg/min. En la experiencia en la Argentina, reali-
zada con las mismas dosis de mantenimiento pero sin 
el empleo de dosis de carga, se obtuvieron los mismos 
resultados en lo que respecta al aumento del volumen 
minuto y disminución de las resistencias perifØricas, pero 
sin que se produzca la hipotensión inicial observada con 
el empleo de dosis de carga. 

La infusión de levosimendan en pacientes con insu� -
ciencia cardiaca aguda descompensada causada por una 
disfunción sistólica ventricular izquierda se asocia con 
un aumento dosis dependiente del volumen minuto car-
diaco, una disminución de la presión capilar pulmonar, 
y un ligero aumento de la frecuencia cardiaca y descenso 
de la presión arterial. A diferencia de la dobutamina, la 
respuesta hemodinÆmica del levosimendan es mantenida, o 
incluso mejorada, si el paciente se encuentra en tratamiento 
con ��bloqueantes. El levosimendan estÆ contraindicado 
en pacientes con obstrucción mecÆnica signi� cativa que 
afecta el llenado o el vaciado ventricular, hipotensión 
severa y taquicardia, insu� ciencia renal o hepÆtica severa, 
o una historia de torsade de pointes. Se debe utilizar con 
precaución en pacientes con deterioro renal o hepÆtico 
moderado, anemia, o síndrome de QT prolongado. La 
infusión de dosis elevadas de levosimendan se asocia 
con taquicardia e hipotensión, no siendo recomendable 
su empleo en pacientes con una presión arterial sistólica 
menor de 85 mmHg. 

 El levosimendan ha sido estudiado en varios estudios clí-
nicos comparativos en pacientes con insu� ciencia cardiaca 
con bajo gasto. El estudio LIDO evaluó levosimendan 
contra dobutamina, constatando que los pacientes que 
recibieron levosimendan experimentaron mejoría hemo-
dinÆmica con un claro aumento en el volumen minuto 
cardiaco y disminución en la presión capilar pulmonar. 
Este bene� cio se acompaæó de una menor mortalidad en 
el grupo de levosimendan en relación con el grupo de 
dobutamina hasta los 180 días. El estudio CASINO, por 
su parte, comparó pacientes con insu� ciencia cardiaca de 
bajo gasto descompensada contra dobutamina y placebo. 
Sus resultados no fueron publicados. El estudio REVIVE 
1 evaluó pacientes internados con insu� ciencia cardiaca 
que requerían diurØticos, comparando levosimendan con-
tra placebo. Los pacientes que recibieron levosimendan 
tuvieron una mejoría signi� cativa con respecto al grupo 
que recibió placebo. Por � n, el estudio SURVIVE comparó 
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levosimendan contra dobutamina teniendo como punto 
� nal primario la mortalidad. A 180 días, no se observó 
diferencia en la mortalidad, pero en las fases iniciales del 
tratamiento se observó una tendencia ea favor del levosi-
mendan.

d. Digoxina. En pacientes hospitalizados por insu� ciencia 
cardiaca aguda y disfunción sistólica, la administración 
de digoxina aumenta el volumen minuto cardiaco, reduce 
la presión capilar pulmonar y la frecuencia cardiaca, y 
mejora el per� l neurohumoral. Se debe tener en cuenta 
que estos efectos hemodinÆmicos no se correlacionan 
con los síntomas. La administración rÆpida intravenosa 
de digoxina en bolo puede resultar en agravamiento de la 
insu� ciencia cardiaca a travØs de un efecto vasoconstrictor 
inmediato predominante. 

e.  Tratamiento de las arritmias. No existe un informe adecuado 
sobre la prevalencia de las arritmias como causa o como 
factor de complicación en la insu� ciencia cardiaca aguda 
descompensada. En el estudio Euroheart la � brilación 
auricular rÆpida se observó como índice de hospitalización 
en el 9% de los pacientes, y el 42% tenían una historia de 
� brilación auricular crónica o paroxística. Las arritmias 
ventriculares que comprometen la vida fueron detectadas 
como índice de hospitalización en el 2% de la población 
general y fueron halladas como problema agudo concomi-
tante en el 8% de los pacientes. En la Tabla 30/7 se indican 
las recomendaciones de tratamiento de las arritmias en 
pacientes con insu� ciencia cardiaca aguda.

Empleo de ultra� ltración
Una modalidad reciente de tratamiento de la insu� ciencia 
cardiaca aguda es el empleo de la ultra� ltración. Este pro-
ceso remueve � uido extracelular isoosmolar a travØs de un 
proceso de convección. Los nuevos sistemas de ultra� l-
tración utilizan las venas perifØricas de los miembros, sin 
requerirse un acceso central. En un estudio de 40 pacientes 
admitidos con insu� ciencia cardiaca, se comparó el em-
pleo habitual de terapia diurØtica con la ultra� ltración. A 
las 24 horas, la pØrdida de líquidos con diurØticos fue de 
2.838 ml, comparado con 4.650 ml con la ultra� ltración. 
La ultra� ltración presenta el potencial de una rÆpida y se-
gura remoción de líquido y de sodio, sin las consecuencias 
negativas del disbalance electrolítico, cambios en el � u-
jo sanguíneo renal o activación neurohormonal asociados 
con la terapØutica convencional con diurØticos. Se esperan 

nuevos estudios para establecer el rol de� nitivo de esta 
modalidad terapØutica en la insu� ciencia cardiaca aguda. 

Asistencia circulatoria mecÆnica
Debido a la limitada disponibilidad de órganos para tras-
plante y la urgencia para realizar un soporte cardiaco en el 
contexto de una descompensación hemodinÆmica severa, 
se han diseæado una serie de dispositivos capaces de asistir 
al corazón y soportar en forma completa la circulación en 
el contexto de la insu� ciencia cardiaca grave.

Varios dispositivos proveen un soporte circulatorio de 
breve tiempo para pacientes con falla cardiaca porstcar-
diotomía o como puente para el trasplante. Aquellos que 
se bene� cian de la implantación de un dispositivo de ayu-
da mecÆnica incluyen a los pacientes que no pueden ser 
retirados de la circulación extracorpórea, aquellos que ex-
perimentan un infarto de miocardio con shock cardiogØ-
nico, los pacientes con miocarditis y los pacientes que se 
deterioran mientras esperan un órgano para trasplante. En 
este œltimo grupo, los dispositivos de asistencia pueden ser 
especialmente œtiles antes del trasplante, ya que proveen 
un periodo de recuperación para las fallas orgÆnicas que 
surgen como consecuencia de la descompensación cardia-
ca, reduciendo el riesgo del trasplante. 

En la Tabla 30/8 se indican los dispositivos existentes 
para soportar la función cardiaca en espera de un trasplante 
cardiaco. Dadas las características de los distintos disposi-
tivos de asistencia mecÆnica de la circulación, los mismos 
serÆn analizados en un capítulo individual.

Alternativas quirœrgicas en el tratamiento de la insu� ciencia 
cardiaca refractaria

Cirugía de revascularización miocÆrdica. Los pacien-
tes con enfermedad arterial coronaria y severa disfunción 
ventricular izquierda, tienen un mal pronóstico a pesar 
de los recientes avances en el tratamiento mØdico, con 
una sobrevida estimada a los dos aæos de sólo el 30%. 
La miocardiopatía isquØmica es la primera indicación de 
trasplante cardiaco (40 a 50%), pero como consecuencia 
del nœmero limitado de donantes y la elevada mortalidad 
en lista de espera, la cirugía de revascularización miocÆr-
dica resulta una alternativa posible en algunos de estos 
enfermos.

Tratamiento quirœrgico de la miocardiopatía dilatada. El 
trasplante cardiaco es el œnico tratamiento conocido que pre-

Tabla 30/7. Tratamiento de las arritmias en la insu“ ciencia cardiaca aguda.

Arritmia Tratamiento recomendado

Fibrilación ventricular o 
taquicardia ventricular sin pulso

Taquicardia ventricular

Taquicardia sinusal o taquicardia 
supraventricular

Fibrilación o aleteo auricular

Bradicardia

De� brilar con 200-360 J (preferiblemente con una de� brilación bifÆsica con un mÆximo de 
200 J). Si es refractario al primer shock inyectar epinefrina 1 mg o vasopresina 40 UI y/o 
amiodarona 150-300 mg
Si el paciente estÆ inestable cardiovertir, si estÆ estable administrar amiodarona o lidocaina
Utilizar drogas ��bloqueantes si la situación clínica y hemodinÆmica lo permite
Metoprolol 5 mg IV en bolo lento. Se puede repetir
Adenosina puede ser utilizada para disminuir la conducción AV o para cardiovertir una 
taquicardia por reentrada
En raras ocasiones utilizar esmolol o labetalol
Cardiovertir si es posible. Digoxina 0,125-0,25 mg IV, o ��bloqueantes, o amiodarona, 
pueden ser utilizadas para disminuir la conducción AV. La amiodarona puede inducir una 
cardioversión mØdica sin comprometer la función ventricular izquierda. Los pacientes deben 
ser heparinizados
Atropina 0,25-0,5 mg IV hasta un total de 1-2 mg.
En el interin, isoproterenol 1 mg en 100 ml ClNa infusión a un mÆximo de 75 mL/h
Si la bradicardia es resistente a la atropina, se debe colocar un marcapaso. Como medida 
alternativa teo� lina en bolo de 0,25-0,50 mg/kg seguido por una infusión de 0,2-0,4 mg/kg/h
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senta un impacto favorable en el pronóstico a uno y cinco 
aæos en los pacientes en clase IV de la NYHA. En EEUU, se 
estima que el nœmero de receptores potenciales oscila entre 
40.000 y 70.000, realizÆndose solamente 2.500 trasplantes 
por aæo. En nuestro país, a � nes del 2005 existían 122 pa-
cientes en lista de espera para trasplante cardiaco, habiØndose 
realizado en el mismo aæo 81 trasplantes. 

Actualmente el síndrome de insu� ciencia cardiaca no es 
una enfermedad de progresión inexorable; a menudo pue-
de ser e� cazmente tratado, y algunas formas de disfunción 
ventricular izquierda pueden ser reversibles (miocardio hi-
bernado, miocardiopatías dilatadas agudas y enfermedad 
tiroidea con afección cardiaca). Los avances en el trata-
miento mØdico, incluyendo el empleo de ��bloqueantes,
inhibidores de la enzima de conversión de la angiotensina 
y bloqueantes del receptor de la angiotensina II, han per-
mitido mejorar la función biomecÆnica y las alteraciones 
biomoleculares de la insu� ciencia cardiaca crónica.

Las alternativas quirœrgicas que se han utilizado in-
cluyen:
1. Endocardectomía (endomiocardio� brosis)
2. Aneurismectomía
3. Endoaneurismorra� a
4. Revascularización miocÆrdica
5. Cardiomioplastia
6. Ventriculectomía parcial izquierda (Procedimiento de 

Batista)
7. Estimulación A-V programada
8. Corrección de la insu� ciencia mitral secundaria
9. Trasplante cardiaco
10.Empleo de corazón arti� cial de� nitivo
11.Trasplante de mioblastos

El anÆlisis de cada una de estas operaciones escapa a los 
objetivos del presente capítulo, debiendo recordarse, sin em-
bargo, que la asistencia de los pacientes con insu� ciencia 
cardiaca avanzada debe ser encarado por un equipo mØdico-
quirœrgico con particular entrenamiento y entusiasmo.

CRITERIOS DE ALTA HOSPITALARIA
Una vez alcanzados los criterios de compensación y es-
tabilidad clínica se procede al alta hospitalaria. En la Ta-
bla 30/9 se enumeran los criterios adoptados para el alta 
hospitalaria de estos pacientes. Con relación a dicha alta, 
tradicionalmente se ha utilizado la mejora de la clase fun-
cional, debiendo el paciente estar, preferentemente, en la 
clase funcional I o II de la NYHA, en vigencia la medica-
ción por vía oral, peso y presión arterial y niveles de urea y 
creatinina estables, así como ausencia de angina frecuente 
o progresiva, ausencia de arritmias ventriculares sintomÆ-
ticas y o disparos del cardioversor des� brilador en caso de 
estar colocado. Algunos pacientes muy graves no alcanzan 
estas clases y pueden tener el alta aun en clase funcional 
III, siempre que puedan estar libres de medicación endo-
venosa. Recientemente, ha sido sugerida la utilización del 
pØptido natriurØtico atrial como criterio para el alta hospi-
talaria. Valores de BNP al momento del alta hospitalaria 
menores de 430 pg/ml, mostraron buen valor predictivo 
negativo para la readmisión.
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Tabla 30/8. Dispositivos de asistencia mecánica cardiaca.

Dispositivo Mecanismo de bomba PulsÆtil Anticoagulación Estado de aprobación
Extracorporeos
TandemHeart (CardiacAssist)
IMPELLA Recover
Amed pVAD
Oxigenador de membrana
extracorporeo
Abiomed BVS 5000
Pierce-Donachy Thoratec VAD
Intracorporeos
HeartMate IP
HeartMate XVE
Novacor
Lion Heart

Centrífugo
Flujo axial
Flujo axial
Centrífugo

PulsÆtil neumÆtico
Placa neumÆtica

NeumÆtico
ElØctrico venteo
Placa elØctrica dual
Placa

No
No
No
No

Si
Si

Si
Si
Si
Si

Si
Si
Si
Si

Si
Si

No
No
Si
Si

Disponible
Ensayos clínicos
Ensayos clínicos
Disponible

Disponible, poscardiotomía
Disponible

Disponible
Disponible
Disponible
Ensayos clínicos

Tabla 30/9. Criterios de alta hospitalaria.
Mejora de la clase funcional de la NYHA con el 
tratamiento y mantenimiento de Østa en presencia de 
medicación por vía oral
BNP con reducción del 30% asociado a la resolución de 
síntomas y signos de insu� ciencia cardiaca
Enfermedad de base controlada
Factor desencadenante corregido
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Ausencia del factor que determinó la internación
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LA FUNCIÓN VENTRICULAR DERECHA 
Los pulmones son los œnicos órganos que reciben todo el 
volumen minuto cardiaco. El rol del lado derecho del corazón 
es recibir la sangre desde la circulación sistØmica y derivarla 
a la circulación pulmonar. Aun cuando el volumen minuto 
cardiaco de ambos lados del corazón es aproximadamente 
igual, el modo en el cual estos dos volœmenes es conducido 
a travØs de los ventrículos es muy diferente. Las diferencias 
entre los lados derecho e izquierdo del corazón son mœltiples. 
Estas diferencias contribuyen a diversos aspectos de la � sio-
logía y � siopatología, tanto normales como patológicos.

En los œltimos aæos se ha destacado el papel signi� cativo 
que desempeæa la disfunción ventricular derecha en algunos 
de los problemas mÆs frecuentemente hallados en los pacien-
tes críticos, tales como el tromboembolismo pulmonar, la 
enfermedad pulmonar obstructiva crónica, el síndrome de 
di� cultad respiratoria aguda (SDRA), la asistencia respiratoria 
mecÆnica, el trasplante cardiaco, la sepsis y la enfermedad 
coronaria con compromiso ventricular derecho.

Embriológicamente, el ventrículo derecho estÆ formado 
por dos regiones, las denominadas zonas de in� ujo y de e� ujo, 
o seno y cono, que se contraen en forma secuencial de una 

CAPÍTULO 31
El ventrículo derecho
en el paciente crítico
DR. CARLOS LOVESIO

manera compleja. La contracción del ventrículo derecho se 
lleva a cabo en tres fases: el momento de avance de la vÆlvula 
tricœspide hacia el Æpex, reduciendo la dimensión longitu-
dinal; el desplazamiento de la pared libre contra el septum 
interventricular, lo que constituye la mayor contribución 
a la eyección; y la contracción de las � bras circulares del 
ventrículo izquierdo que aumentan la curvatura del septum 
interventricular. La movilidad de la pared del ventrículo 
derecho es muy asinØrgica en el hombre.

La eyección de sangre continœa luego que se ha alcanzado 
el pico de presión, de modo que las curvas de presión/volu-
men para ambos ventrículos son diferentes. Sin embargo, 
la relación entre la presión de � n de sístole del ventrículo 
derecho y el volumen eyectado es lineal en un amplio rango 
de valores, re� ejando la contractilidad del ventrículo.

Del mismo modo que lo que ocurre con el ventrículo iz-
quierdo, la función ventricular derecha puede ser analizada 
examinando la precarga, la postcarga, la contractilidad y la 
frecuencia cardiaca. Otros dos aspectos que es conveniente 
evaluar son la perfusión del ventrículo, y la denominada 
interdependencia ventricular.

La precarga ventricular
El ventrículo derecho normal del adulto es una cÆmara con una 
pared � na y complaciente. El Ærea de super� cie es relativamente 
grande en relación con el volumen de la cÆmara. El ventrículo 
derecho estÆ destinado a eyectar un gran volumen de sangre 
con escaso acortamiento de la � bra muscular, y es incapaz 
de generar una alta presión intracavitaria. En condiciones 
normales, funciona como un conducto de volumen de baja 
presión que transporta la sangre al lecho pulmonar de alta 
compliance (2 mL/mmHg) y baja resistencia. La eyección 
en el circuito pulmonar se mantiene hasta que el ventrículo 
derecho completa su vaciado, la presión diastólica es mínima 
y el retorno venoso es óptimo. La precarga ventricular dere-
cha estÆ determinada tanto por la compliance del ventrículo 
derecho como por el retorno venoso. Este œltimo depende 
del gradiente de presión desde la periferia hasta la aurícula 
derecha y de la resistencia venosa.

En contraste, el ventrículo izquierdo es una cÆmara de 
pared muscular gruesa, con menor compliance. La super-
� cie es pequeæa en relación con el volumen intracavitario. 
Desde el punto de vista geomØtrico, estÆ destinado a crear 
una alta presión a travØs de una contracción concØntrica de 
las bandas musculares circunferencias. Por lo tanto, puede 
mantener un volumen de eyección en presencia de una presión 
arterial sistØmica elevada. Sin embargo, es menos posible 
que soporte un incremento de volumen comparable con el 
que puede tolerar el ventrículo derecho.

La pared � na del ventrículo derecho le asegura una mayor 
compliance que al ventrículo izquierdo. Por tanto, la presión 
de distensión para un determinado volumen ventricular serÆ 
menor que para el ventrículo izquierdo. La relación perma-
nece curvilínea de modo que el aumento de la presión serÆ 
mayor a medida que el volumen ventricular aumenta. El 
pericardio juega un rol importante en la relación presión/
volumen, debido a su carÆcter inextensible. La compliance
ventricular derecha tambiØn disminuye cuando la presión de 
� n de diÆstole del ventrículo izquierdo aumenta, debido al 
desplazamiento del septum (efecto Bernheim).

En presencia de una postcarga ventricular derecha anormal-
mente elevada en los pacientes críticos, y con una depresión 
potencial de la contractilidad, el œnico mecanismo posible 
para mantener el � ujo desde el ventrículo derecho al izquierdo 
es un aumento de la precarga. Se admite que con una presión 
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pulmonar media por encima de 40 mm Hg, el aumento de la 
precarga ventricular derecha es insu� ciente para contrarrestar 
los efectos adversos sobre la contractilidad ventricular y se 
produce un fallo de bomba derecho. Dicho de otra manera, 
hasta una presión pulmonar media de 40 mm Hg, un aumento 
de la precarga ventricular derecha puede mantener el � ujo 
del ventrículo derecho al izquierdo. Superado este valor, el 
aumento de la precarga no serÆ su� ciente para superar la 
depresión de la contractilidad y se desarrollarÆ un síndrome 
de bajo volumen minuto cardiaco.

La postcarga ventricular
La postcarga ventricular derecha puede estar aumentada en 
los pacientes críticos como consecuencia de un aumento de 
la presión en la arteria pulmonar, el cual puede depender de 
una vasoconstricción pulmonar mediada humoralmente, de 
la oclusión embólica de la vasculatura pulmonar, de cambios 
estructurales de la pared muscular arteriolar y del empleo de 
PEEP. Como la pared del ventrículo derecho es muy � na, su 
reserva contrÆctil no puede actuar como un mecanismo de 
compensación contra cambios bruscos de la postcarga. Por el 
contrario, en un ventrículo derecho presumiblemente normal 
antes de una enfermedad aguda, un aumento de la postcarga 
puede, paradójicamente, asociarse con una depresión de la 
contractilidad (ver mÆs adelante). En estas circunstancias, 
la œnica manera de mantener el � ujo de derecha a izquierda 
es aumentando la precarga ventricular derecha. 

Las características de presión/volumen del ventrículo de-
recho di� eren marcadamente de las del ventrículo izquierdo. 
La curva presión/volumen del ventrículo derecho tiene una 
forma mÆs triangular comparada con la del ventrículo izquier-
do, con sólo un breve periodo de contracción y de relajación 
isovolØmicas. Existe una eyección sostenida durante el de-
sarrollo de la presión que, en forma característica, continœa 
durante el descenso de la presión. Este vaciado prolongado 
a baja presión implica que el vaciado del ventrículo derecho 
es muy sensible a los cambios en la poscarga. En un paciente 
con hipertensión pulmonar, la curva presión volumen del 
ventrículo derecho no es triangular y se asemeja a la del 
ventrículo izquierdo. Para compensar, el ventrículo derecho 
se dilata para mantener el volumen de eyección, debido a que 
la fracción de eyección se reduce, y se pierde la contracción 
peristÆltica, causando un aumento acelerado de la presión y 
del � ujo en la arteria pulmonar.

El aumento de la poscarga tambiØn prolonga la fase de 
contracción isovolØmica y el tiempo de eyección, y por lo 
tanto, aumenta el consumo de oxígeno por el miocardio. 
Bajo condiciones � siológicas, se produce un aumento de la 
perfusión de la arteria coronaria derecha. En caso de oclusión 
parcial de esta arteria, se pierde este mecanismo compen-
satorio, produciendo isquemia. Por ello, en un paciente con 
disminución de la perfusión de la arteria coronaria derecha, 
es importante reducir la poscarga derecha para mejorar la 
relación aporte/demanda de oxígeno al ventrículo derecho 
y mantener la función ventricular.

El cor pulmonale agudo hace referencia a un aumento 
brusco en la poscarga, debido habitualmente a embolismo 
pulmonar masivo o SDRA. En estas circunstancias, la impe-
dancia al � ujo del ventrículo derecho aumenta bruscamente, 
la eyección ventricular derecha se deteriora y el ventrículo 
se agranda. Tanto la función diastólica como sistólica es-
tÆn deterioradas, lo que puede causar o precipitar un fallo 
circulatorio en un paciente crítico. El cor pulmonale agudo 
es reversible cuando se elimina la causa del aumento de la 
poscarga. 

La contractilidad miocÆrdica
Como ya se adelantó, la reserva contrÆctil del ventrículo 
derecho es escasa, en virtud de la delgadez de su pared. En 
situaciones crónicas, sin embargo, como en el caso de la enfer-
medad pulmonar obstructiva crónica, puede existir hipertro� a 
parietal, la cual provee una mayor fuerza contrÆctil.

La causa mÆs frecuente de depresión de la contractilidad 
del ventrículo derecho es la isquemia, en particular la que se 
asocia con el infarto de cara diafragmÆtica. Se ha constatado 
tambiØn una depresión ventricular en pacientes con trauma-
tismo de tórax, y en enfermos con hipertensión pulmonar 
grave asociada a la injuria pulmonar aguda o al SDRA.

En estos casos, la hipertensión pulmonar que complica a 
las enfermedades críticas requiere como mecanismo compen-
satorio la presencia de un aumento de la precarga ventricular 
derecha, el cual actuaría para mantener un � ujo adecuado 
desde el ventrículo derecho al izquierdo. Sin embargo, los 
volœmenes ventriculares derechos elevados probablemente se 
asocien con un aumento en el requerimiento de oxígeno por 
el miocardio. Con aumentos grandes y agudos de la presión 
pulmonar, es probable que el aumento necesario en el � ujo 
sanguíneo coronario requerido para satisfacer tal aumento 
de la demanda no se produzca, y se genere una isquemia 
subendocÆrdica y una depresión de la contractilidad.

El efecto funcional de la depresión de la contractilidad del 
ventrículo derecho en los pacientes críticos es la falla de bomba. 
En pacientes con depresión de la contractilidad, el primer intento 
terapØutico es tratar de mantener un adecuado � ujo de derecha 
a izquierda mediante un aumento de la precarga. Cuando existe 
un incremento asociado de la postcarga, como en el síndrome 
de di� cultad respiratoria, se puede ensayar el empleo juicioso 
de vasodilatadores pulmonares. Si el reemplazo de líquidos y 
los vasodilatadores son insu� cientes para mejorar el volumen 
minuto cardiaco, puede recurrirse a los agentes inotrópicos, en 
particular la norepinefrina.

La perfusión del ventrículo derecho
Actualmente se estÆ prestando gran atención a la perfusión 
arterial del ventrículo derecho durante las enfermedades agu-
das. En presencia de un aumento de la demanda de oxígeno 
por el ventrículo derecho, se puede producir una falla en 
su adaptación, la cual se ha imputado a una hipoperfusión 
absoluta o relativa del miocardio ventricular. La perfusión 
del ventrículo derecho se produce predominantemente por 
la arteria coronaria derecha, y su principal determinante es el 
gradiente de presión entre la raíz aórtica y el miocardio ven-
tricular. En el corazón normal, la presión sistólica ventricular 
derecha es considerablemente mÆs baja que la izquierda. Por 
ende, la perfusión ventricular derecha se produce a travØs de 
todo el ciclo cardiaco, mientras que la perfusión del ventrículo 
izquierdo estÆ limitada a la diÆstole. Hasta el 36% del total 
de la perfusión del ventrículo derecho se produce durante la 
sístole. Sin embargo, cuando existe hipertensión pulmonar, 
la perfusión por la arteria coronaria derecha se produce casi 
exclusivamente durante la diÆstole, reduciendo potencial-
mente el aporte de oxígeno al ventrículo derecho durante 
una circunstancia de aumento de la demanda. Se debe tener 
presente, por otra parte, que el índice de extracción de oxígeno 
de la sangre por el miocardio es elevado aun en situaciones 
basales y existe poco margen para aumentar esa extracción en 
situaciones críticas. En función de los datos precedentes, se 
considera que el mantenimiento o el aumento de la perfusión 
miocÆrdica, a travØs de un aumento de la presión arterial 
sistØmica, es vital para lograr una adaptación adecuada del 
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ventrículo derecho a la sobrecarga de presión.

La interdependencia ventricular
Existe un alto grado de interdependencia ventricular debido 
a la interacción del septum interventricular en la contracción 
de ambos ventrículos, la cual se exagera debido a la existencia 
del pericardio. La carga de un ventrículo depende del llenado 
pasivo del ventrículo contralateral. La estrecha asociación 
entre las cavidades cardiacas se puede observar en las imÆ-
genes ecocardiogrÆ� cas de cuatro cÆmaras, en particular en 
circunstancias de sobrecarga aguda del ventrículo derecho, 
como en el tromboembolismo pulmonar masivo. 

Los aumentos del volumen de � n de diÆstole del ventrí-
culo izquierdo son transmitidos al ventrículo derecho por el 
desplazamiento del septum interventricular hacia la cavidad 
derecha, aumentando la presión de � n de diÆstole en el ven-
trículo derecho. En forma similar, cuando el volumen de � n 
de diÆstole del ventrículo derecho estÆ aumentado, el septum 
interventricular se desplaza hacia la cavidad izquierda du-
rante la diÆstole debido a las restricciones impuestas por el 
pericardio en el ventrículo derecho a medida que el volumen 
de la cavidad aumenta. Esta desviación hacia la izquierda 
deteriora la función del ventrículo izquierdo debido a la 
reducción del volumen ventricular izquierdo, disminuyendo 
tanto el lleno ventricular como la compliance, aumentando la 
rigidez muscular. En el modelo canino, la isquemia y la dilata-
ción aguda del ventrículo derecho disminuyen la compliance
del ventrículo izquierdo, resultando en una disminución del 
volumen minuto cardiaco debido al desplazamiento hacia 
la izquierda del septum interventricular, lo que puede ser 
atenuado si se abre el pericardio. 

Círculo vicioso de autoagravación
En comparación con lo que ocurre en el ventrículo izquierdo, 
la disfunción ventricular derecha progresa rÆpidamente de la 
forma compensada a un estadio � nal de disfunción debido a 
un círculo vicioso de autoagravación. Esto es œnico del ventrí-
culo derecho y no es una consecuencia de la falla ventricular 
izquierda aislada. El aumento de la presión auricular y de � n 
de diÆstole ventricular derechas eventualmente conduce a un 
aumento del volumen de � n de diÆstole ventricular derecho, 
insu� ciencia de la vÆlvula tricœspide y regurgitación. La 
insu� ciencia tricuspidea agrava la congestión hepÆtica y del 
riæón y disminuye el volumen minuto cardiaco; el corazón, 
por ello, es incapaz de mantener una adecuada función. La 
autoagravación se convierte en un círculo vicioso irreversible. 
En adición, la disminución del retorno venoso al ventrícu-
lo izquierdo disminuye el lleno ventricular izquierdo. Esto 
exacerba mÆs aœn la situación ya que produce una reduc-
ción del volumen minuto izquierdo y de la presión arterial 
sistØmica, con mayor compromiso de la perfusión orgÆnica, 
incluyendo las arterias coronarias. Esta isquemia deteriora 
mÆs todavía la función cardiaca y el ciclo de disminución 
del volumen minuto cardiaco, congestión e isquemia. Por 
ello, cualquier signo de falla ventricular derecha debe ser 
tratado de inmediato para evitar el establecimiento de este 
ciclo de autodeterioro. 

METODOS DE EVALUACIÓN DE LA FUNCIÓN 
VENTRICULAR DERECHA

TØcnicas ecocardiogrÆ� cas
La función ventricular derecha puede ser alterada por en-
fermedades que afectan primariamente al lado derecho del 
corazón, o en forma secundaria a una cardiomiopatía del 

lado izquierdo o a una enfermedad valvular. La ecocardio-
gra� a es un mØtodo óptimo para la evaluación de la función 
ventricular derecha.

El examen ecocardiogrÆ� co del ventrículo derecho re-
quiere una visión en el eje largo para evaluar el tamaæo de 
la cavidad y una visión en el eje corto para evaluar los mo-
vimientos del septum, un examen Doppler de la velocidad 
de la sangre en el tracto de salida, un examen del tracto de 
entrada, incluyendo el tamaæo de la vena cava inferior, y 
una medida de la velocidad del � ujo a travØs de la vÆlvula 
tricœspide si existe una regurgitación.

En el paciente con respiración espontÆnea, el ventrículo 
derecho puede ser examinado con una ecografía trastorÆcica. 
Cuando el paciente se encuentra en ventilación mecÆnica, la 
evaluación del ventrículo derecho se debe realizar a travØs 
de la tØcnica transesofÆgica, que provee mejores imÆgenes 
en este contexto. 

Evaluación de la sobrecarga de presión del ventrículo 
derecho
La estimación de la presión ventricular derecha es de gran impor-
tancia clínica, debido a que la misma es igual a la presión en la 
arteria pulmonar, siempre que no exista una estenosis pulmonar. 
En forma característica, en la sobrecarga de presión ventricular 
derecha, la pared del ventrículo estÆ engrosada (>4 mm), lo 
que se observa en las enfermedades congØnitas del corazón, 
o la cavidad estÆ dilatada, en las enfermedades adquiridas. En 
ambas situaciones, la pared libre del ventrículo derecho estarÆ 
hipoquinØtica, lo que se aprecia mejor en la proyección del eje 
largo paraesternal. Si se sospecha una elevación de la presión en 
la arteria pulmonar, se debe evaluar la forma del septum inter-
ventricular. Normalmente, la forma de la cavidad del ventrículo 
izquierdo es circular debido a la alta presión que existe en la 
cÆmara a travØs del ciclo cardiaco. Sin embargo, en presencia de 
una sobrecarga de presión en el ventrículo derecho, el septum 
interventricular se desvía hacia la izquierda y el septum aparece 
aplanado durante la sístole (forma en D), fenómeno conocido 
como disquinesia septal, lo que se visualiza mejor en el eje 
corto paraesternal, justo por debajo de la vÆlvula mitral (Fig. 
31/1). Cuanto mÆs alta sea la presión en el ventrículo derecho, 
mayor serÆ el desplazamiento del septum, resultando en una 
forma en D de la cavidad ventricular izquierda. Se debe notar 
que el aplanamiento en presencia de una elevada presión en el 
ventrículo derecho se debe distinguir de la sobrecarga aislada 
de volumen del ventrículo, que produce un aplanamiento 
del septum sólo durante la diÆstole.

Estos fenómenos se han referido como el índice de excentri-
cidad, que se describe como la relación en la proyección media 
del eje corto, entre los diÆmetros mayor y menor de la cavidad 
del ventrículo izquierdo. Esta relación normalmente debe ser 
igual a 1 en la medida en que el ventrículo tiene una forma 
esfØrica. Si el septum se mueve hacia la izquierda, el diÆmetro 
anteroposterior aumenta, mientras que el diÆmetro transverso se 
reduce, con un aumento progresivo de la relación (Fig. 31/2).

La presión arterial pulmonar sistólica (PAPs) se considera 
igual a la presión sistólica ventricular derecha (PSVD) en 
ausencia de estenosis de la vÆlvula pulmonar u obstrucción 
del tracto de salida. Se puede obtener una estimación de la 
PSVD utilizando el ecocardiograma Doppler mediante el 
cÆlculo del gradiente de presión entre ventrículo derecho 
y aurícula derecha durante la sístole, aproximado por la 
ecuación modi� cada de Bernouilli como 4v2, en la cual v
es la velocidad del jet tricuspídeo en metros por segundo. 
La PSVD se deriva adicionando la presión auricular de-
recha al gradiente (PSVD = 4v2 + RAP) (Fig. 31/3). El jet 
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tricuspídeo es analizable en el 90% de los pacientes con 
hipertensión pulmonar. La presión en la aurícula derecha 
puede ser estimada a partir de la visión subcostal utilizan-
do el diÆmetro y el colapso respiratorio de la vena cava 
inferior (Fig. 31/4). Un diÆmetro normal en la vena cava 
inferior (<2 cm) y un colapso >50% durante la inspiración, 
sugiere una presión auricular derecha normal (<10 mm Hg). 
Si el colapso de la vena cava inferior se reduce durante 
la inspiración y el diÆmetro continœa siendo normal, la 
presión auricular derecha estarÆ discretamente elevada 
(10-15 mm Hg). Una vena cava inferior dilatada sugiere 
una elevación de la presión auricular derecha a valores de 
15-20 mm Hg. si el colapso respiratorio estÆ reducido, y 
>20 mm Hg si el colapso respiratorio estÆ ausente.

Al menos 10 estudios han informado una buena correlación 
entre la PSVD estimada por ecodoppler y por evaluación 
hemodinÆmica a travØs de la cateterización de las cavidades 
derechas. La presión diastólica pulmonar tambiØn puede ser 
estimada por ecodoppler, midiendo la velocidad de regurgi-
tación a travØs de las vÆlvulas pulmonares, y se correlaciona 
bien con las medidas invasivas (r = 0,92).

Una vez que se ha diagnosticado la hipertensión pulmonar, 
el mayor desafío clínico es establecer la etiología. El ecocar-
diograma es una herramienta œtil para excluir las posibles 
causas cardiacas de hipertensión pulmonar, tales como la 
disfunción del ventrículo izquierdo, la regurgitación mitral o 
los shunts intracardiacos. En ausencia de patología cardiaca, 
se requerirÆn otras tØcnicas para establecer la etiología de la 
hipertensión pulmonar. 

Evaluación de la sobrecarga                                                                                                    
de volumen ventricular derecha
Las causas de sobrecarga de volumen del ventrículo derecho 
son la regurgitación tricuspidea y/o pulmonar en presencia 
de varias patologías cardiacas. Las patologías estructura-
les adquiridas de la vÆlvula tricœspide, tales como la � ebre 
reumÆtica, endocarditis infecciosa y síndrome carcinoide, 
producen regurgitación tricœspide. Estas anormalidades de 
las valvas tricuspídeas pueden ser identi� cadas con el eco-
cardiograma bidimensional. Segundo, una serie de anorma-
lidades congØnitas resultan en sobrecarga de volumen del 
ventrículo derecho, incluyendo la regurgitación tricuspidea 
de la anomalía de Ebstein, o shunts de izquierda a derecha 
en presencia de defectos septales, o drenaje venoso anómalo 
pulmonar. Por œltimo, la regurgitación tricuspidea puede ser 
secundaria a la dilatación del anillo tricœspide en la dilatación 
del ventrículo derecho, tal como se puede observar en las 
cardiomiopatías o en el infarto del ventrículo derecho. En 
estos casos, las valvas son normales y la regurgitación es 
producida por una dilatación funcional del anillo. 

Aunque la hipertensión pulmonar puede mostrar una 
dilatación similar del ventrículo derecho, la medida de la 
velocidad de regurgitación tricuspidea mÆxima y la deforma-
ción sistólica del septum en el eje corto permiten distinguir 
la sobrecarga de presión de la sobrecarga de volumen del 
ventrículo derecho. 

Miocardiopatía ventricular derecha
Las lesiones obstructivas de la arteria coronaria derecha 
pueden producir un infarto del ventrículo derecho. La aso-
ciación usual con infarto involucrando la parte posterior del 
tabique interventricular puede producir un fallo ventricular 
derecho agudo, debido a que la contracción septal es el fac-
tor contribuyente mayor de la función sistólica normal del 
ventrículo derecho. El fallo circulatorio observado en este 
contexto es producido esencialmente por el fallo derecho, 
aun cuando la pared inferoposterior del ventrículo izquierdo 
estØ simultÆneamente involucrada. Desde un punto de vista 
ecocardiogrÆ� co, la patente es similar a la observada en 
el cor pulmonale agudo, combinando diskinesia septal con 
agrandamiento ventricular derecho. El hallazgo de hipo-
kinesia inferoposterior del ventrículo izquierdo permite el 
diagnóstico diferencial. 

En la cardiomiopatía ventricular derecha, el ventrículo dere-
cho estÆ dilatado, presentando una disfunción contrÆctil difusa, 
mientras que el ventrículo izquierdo no estÆ afectado. La mÆs 
comœn de las cardiomiopatías aisladas del ventrículo derecho es 
la cardiomiopatía arritmogØnica o displasia ventricular derecha. 
El ecocardiograma es el examen diagnóstico de elección para 
diferenciar estas patologías, pero debe ser realizado de acuerdo 
con protocolos estandarizados. El diagnóstico de� nitivo de 
la cardiomiopatía arritmogØnica, sin embargo, requiere del 
examen histológico que demuestre el reemplazo � broadiposo 
transmural en el miocardio ventricular derecho.

TØcnicas radioisotópicas
Las tØcnicas de radionucleótidos proveen datos cuantitativos 
sobre la fracción de eyección ventricular derecha e izquierda 
y datos cualitativos sobre contracción regional. AdemÆs, se 
pueden detectar shunts intracardiacos o regurgitaciones val-
vulares. Habitualmente se utilizan dos mØtodos: el de primer 
paso y el de equilibración. Ambos requieren de equipamiento 
complejo, distintos radioisótopos y personal entrenado en la 
interpretación, y presentan di� cultades tØcnicas en presencia 

Fig. 31/1. Ecocardiograma transtorácico. Plano 
paraesternal transversal de los ventrículos. Severa dilatación 

del ventrículo derecho (50 mm). Signos de sobrecarga de 
presión (aplanamiento sistólico del tabique interventricular 

con forma en D del ventrículo izquierdo).

Fig. 31/2. Dilatación del ventrículo derecho con desviación 
la izquierda del septum interventricular y modi“ cación de la 

morfología del ventrículo izquierdo. 
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de arritmias. El valor normal de la fracción de eyección del 
ventrículo derecho por mØtodo radioisotópico varía de acuerdo 
al mØtodo especí� co utilizado para realizar el anÆlisis, de 
modo que cada laboratorio debe establecer su propio rango 
de normalidad. La mayoría de los laboratorios han hallado 
un valor medio normal en sujetos sanos del 55%, consistente 
con un valor del 65% para el ventrículo izquierdo.

TØcnicas de termodilución
La cateterización de la arteria pulmonar, procedimiento inva-
sivo destinado a monitorear la hemodinamia en los pacientes 
críticos, provee información indirecta relacionada con la 
función de las cavidades derechas. Por ejemplo, una presión 
arterial pulmonar elevada, o la presencia de un gradiente de 
presión entre la presión de oclusión de la arteria pulmonar o 
presión wedge y la presión diastólica de la arteria pulmonar, 
sugieren que existe un aumento signi� cativo de la poscarga 
ventricular derecha. Del mismo modo, una presión auricular 
derecha mayor que la presión de oclusión en la arteria pul-
monar sugiere que el ventrículo derecho estÆ sobrecargado 
o es insu� ciente. El monitoreo directo de la presión en el 
ventrículo derecho tambiØn puede proveer información, par-
ticularmente sobre los cambios cíclicos producidos por la 
ventilación mecÆnica.

La fracción de eyección del ventrículo derecho puede 

ser medida con la tØcnica de termodilución, utilizando un 
catØter de arteria pulmonar modi� cado. El mØtodo se basa 
en la conservación de la energía calórica durante unas pocas 
sístoles consecutivas.

La tØcnica requiere el empleo de un catØter de arteria 
pulmonar equipado con un termistor de respuesta rÆpida 
(modelo 93A-432 H-7,5F Edwards Lab), a los efectos de 
detectar adecuadamente los cambios en la temperatura de la 
sangre. Las principales ventajas y limitaciones de la misma 
se presentan en la Tabla 31/1.

Los valores normales de fracción de eyección ventricular 
derecha oscilan entre 45 y 50%, y son un poco menores que 
los determinados por la tØcnica de radionucleótidos.

La tØcnica de termodilución permite obtener mediciones 
repetidas de fracción de eyección con cada determinación de 
volumen minuto cardiaco. El cÆlculo simultÆneo del volumen 
minuto cardiaco y de la fracción de eyección ventricular 
derecha obtenidos por diferentes mØtodos, pero a travØs de 
la misma curva de termodilución, permite obtener valores 
de volumen de eyección, volumen de � n de diÆstole y vo-
lumen de � n de sístole, con mediciones concomitantes de 
presiones en la arteria pulmonar y en la aurícula derecha. Esto 
permite una evaluación de las relaciones presión/volumen 
del ventrículo derecho. 

Las mediciones de los volœmenes de � n de diÆstole ven-
triculares permiten re� ejar mejor la precarga ventricular que 
las mediciones de las presiones. La relación presión/volumen 

Fig. 31/3. Ecocardiograma transtorácico. Severa hipertensión pulmonar por tromboembolismo crónico recidivante. Se 
observa la grosera dilatación de la aurícula derecha y del ventrículo derecho, la presencia de insu“ ciencia tricuspídea y 

una presión pulmonar estimada por eco de 59 mm Hg.

Fig. 31/4. Dilatación de la vena cava inferior sin colapso 
inspiratorio en paciente con sobrecarga de presión 

ventricular derecha por tromboembolismo pulmonar agudo.

Tabla 31/1. Ventajas y limitaciones de la técnica de 
termodilución para la medición de la fracción de eyección 

ventricular derecha.
Ventajas:

 Realizable a la cabecera del paciente
 Simple y segura
 No costosa en pacientes monitorizados
 No requiere calibraciones
 Posibilidad de mediciones seriadas
 Medida concurrente de las presiones y resistencias pulmona-

res
 CÆlculo de los volœmenes de � n de diÆstole y de � n de sístole
Limitaciones:

 TØcnica invasiva
 Inadecuada en presencia de regurgitación tricœspide o de shunts

intracardiacos
 Poco segura en presencia de taquiarritmias
 Requiere un equipamiento especial
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de � n de sístole, por su parte, re� eja la contractilidad.
Las indicaciones mÆs importantes para el monitoraje de 

la fracción de eyección ventricular derecha se presentan en 
la Tabla 31/2.

Resonancia magnØtica por imÆgenes
La resonancia magnØtica por imÆgenes (RMI) provee una 
evaluación directa del tamaæo, masa, morfología y función 
del ventrículo derecho. La RMI no ha sido especí� camente 
validada en la evaluación de pacientes con falla ventricular 
derecha aguda pero es promisoria como tØcnica que puede 
ser mÆs reproducible que el ecocardiograma trasesofÆgico. 

Los hallazgos cardiacos en la MRI en la falla ventricular 
derecha incluyen dilatación ventricular, regurgitación tricus-
pidea, hipertro� a, aplanamiento del septum interventricular 
o movimiento paradojal, y cambios en la morfología de la 
cÆmara. Una enfermedad propia del miocardio derecho, tal 
como la displasia arritmogØnica del ventrículo derecho, puede 
ser adecuadamente evaluada por MRI cardiaca.

La MRI es sumamente efectiva para evaluar las enferme-
dades cardiacas congØnitas. En adultos con falla ventricular 
derecha, una MRI cardiaca puede identi� car una enfermedad 
congØnita del corazón no corregida y de� nir la compleja 
anatomía encontrada en las lesiones corregidas. La MRI 
cardiaca tambiØn es œtil en la evaluación de las enfermedades 
pericÆrdicas y en la patología mediastinal. Los pacientes 
críticos con insu� ciencia cardiaca derecha descompensada 
deben ser estabilizados antes de considerar la realización 
de una MRI.

La tomogra� a computada con la tØcnica de multislice
puede ser una tØcnica de altísima resolución para la evalua-
ción cardiaca, incluyendo las enfermedades que afectan las 
cavidades derechas. 

LA INSUFICIENCIA CARDIACA 
DERECHA AGUDA

Etiología
En la Tabla 31/3 se indican algunas de las entidades clínicas 
que pueden causar una descompensación ventricular derecha 
aguda o una descompensación aguda de un proceso crónico. 
A los � nes prÆcticos, tales situaciones se han agrupado en 
aquØllas que representan primariamente una sobrecarga de 
presión, las que representan una sobrecarga de volumen, 
y las que determinan una disminución de la contractilidad 
ventricular.

Fisiopatología
Los cambios � siopatológicos en la descompensación aguda 
del ventrículo derecho varían de acuerdo a la causa de base. 
En general, los pacientes presentan una falla ventricular de-
recha secundaria a una combinación de una disminución 
de la contractilidad ventricular, un aumento de la presión 
pulmonar (sobrecarga de presión), o un aumento del volumen 
ventricular (sobrecarga de volumen).

Falla ventricular derecha por deterioro predominante 
de la contractilidad cardiaca. La isquemia del ventrículo 

Tabla 31/2. Indicaciones más importantes para el 
monitoraje de la fracción de eyección ventricular derecha.

Insu� ciencia respiratoria aguda
Shock sØptico
Infarto agudo de miocardio con compromiso derecho
Trauma torÆcico
Cirugía cardiaca

derecho (VD) se asocia con el infarto de miocardio transmural 
infero-posterior, siendo la arteria coronaria derecha el vaso 
comprometido en la mayoría de los casos. Aunque los estudios 
no invasivos demuestran una dilatación ventricular derecha 
y anormalidades en la movilidad de la pared libre del VD 
en el 40 al 80% de los pacientes con infarto agudo de cara 
inferior, sólo se desarrolla compromiso hemodinÆmico en 
menos del 50% de Østos. Los pacientes con infarto agudo de 
VD severo pueden desarrollar un síndrome hemodinÆmico 
característico, en el cual existe insu� ciencia cardiaca derecha 
grave, pulmones claros, y un volumen minuto cardiaco bajo 
a pesar de existir una función sistólica ventricular izquierda 
intacta.

La importancia hemodinÆmica de la contractilidad de la 
pared libre del VD y los mecanismos � siopatológicos que 
contribuyen al compromiso hemodinÆmico en el infarto grave 
de este ventrículo se han documentado en los œltimos aæos, 
en particular por los trabajos de Goldstein (Tabla 31/4).

La oclusión proximal de la arteria coronaria derecha com-
promete la perfusión de la pared libre del VD, resultando en 
una disquinesia de la misma y severa depresión global de la 
performance de este ventrículo, lo cual se re� eja en un trabajo 
de eyección ventricular marcadamente disminuido. La disfun-
ción sistólica del VD disminuye el aporte transpulmonar de 
la precarga al ventrículo izquierdo, produciendo un volumen 
minuto cardiaco disminuido a pesar de una contractilidad 
izquierda satisfactoria. La disfunción diastólica biventricular 
contribuye al compromiso hemodinÆmico asociado con la 
isquemia aguda del VD. La disminución de la contractilidad 
del VD resulta en la dilatación de la cavidad, y la isquemia 
deteriora en forma intrínseca la relajación de dicho ventrículo. 
Por tanto, el VD isquØmico se encuentra rígido y dilatado 
precozmente en diÆstole, resultando en un aumento de la 
impedancia para iniciar el llenado. A medida que el llenado 
progresa, el ventrículo no complaciente presenta una curva 
presión-volumen con un ascenso empinado, conduciendo a 
una rÆpida elevación de la presión diastólica. La disfunción 
diastólica del VD afecta adversamente las propiedades del 

Tabla 31/3. Entidades clínicas que pueden contribuir a una 
falla ventricular derecha aguda.

  1.- Aumento de la presión
        Embolismo pulmonar agudo o crónico
        Enfermedad pulmonar obstructiva crónica
        Enfermedad intersticial pulmonar
        Retracción parietal neuromuscular
        Hipertensión pulmonar primaria
        Síndrome de di� cultad respiratoria aguda
        Insu� ciencia cardiaca izquierda avanzada
        Ventilación con presión positiva
        Enfermedad pericÆrdica
  2.- Aumento del volumen
        CIA, CIV
        Insu� ciencia valvular pulmonar
        Insu� ciencia valvular tricœspidea
  3.- Disminución de la contractilidad
        Isquemia por oclusión coronaria
        Isquemia por hipotensión sistØmica
        Contusión miocÆrdica
        Irradiación mediastinal
        Empleo de ��bloqueantes
        Cardiomiopatía del ventrículo derecho
4.- Mecanismos combinados
        Sepsis severa
        Post trasplante cardiaco
        Enfermedad cardiaca congØnita del adulto
        Post cirugía cardiovascular
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ventrículo izquierdo a travØs de la interacción diastólica me-
diada por el abombamiento del septum y por el aumento de 
la presión intrapericÆrdica. La dilatación aguda del VD y la 
elevación de la presión diastólica en este ventrículo desvían 
el septum interventricular hacia el ventrículo izquierdo que 
ya se encuentra hipovolØmico, deteriorando su compliance y 
limitando mÆs aœn el lleno ventricular. La dilatación abrupta 
del VD dentro de un pericardio no complaciente produce 
una elevación de la presión intrapericÆrdica. La resultante 
constricción pericÆrdica deteriora mÆs aœn la compliance y 
el llenado de ambos ventrículos, directamente y por inten-
si� car los efectos adversos de la interacción biventricular 
en diÆstole. El efecto constrictor del pericardio contribuye 
a la patente de ecualización de las presiones diastólicas y a 
las características de dip-plateau de la curva del VD en el 
infarto agudo de este ventrículo. 

En los œltimos aæos se han estudiado los determinantes de 
la compensación de la función en la isquemia severa del VD, 
comprobÆndose la importancia de la interacción sistólica con 
el ventrículo izquierdo y de la contracción auricular.

En la disfunción severa aguda de la pared libre del VD, 
se genera una curva sistólica de este ventrículo activa pero 
deprimida, a pesar de la ausencia de movilidad de dicha pared. 
En estas condiciones, la performance del VD estÆ determinada 
por la contribución contrÆctil del septum. La presión sistólica 
del VD es generada por la contracción septal y a travØs de un 
desplazamiento mecÆnico del septum en la cavidad derecha que 
se asocia con el movimiento septal paradójico. La contribución 
compensatoria de la contracción septal a la presión sistólica 
global del VD queda demostrada por los efectos deletØreos 
de la depresión de dicha contracción. Se ha comprobado que 
algunos pacientes con severa depresión de la contracción de 
la pared libre del VD toleran sin di� cultad esta situación, 
siempre que presenten una contractilidad conservada del 
septum. Los pacientes con disfunción contrÆctil previa del 
septum, presentan un compromiso hemodinÆmico severo en 
presencia de infarto de VD. La contracción de la aurícula 
derecha es otro importante determinante de la performance 
del VD en presencia de isquemia. En condiciones de infarto 
de VD con perfusión auricular intacta, la disfunción diastó-
lica del ventrículo impone un aumento de la precarga y de la 
poscarga de la aurícula, lo que se re� eja en un ascenso mÆs 
rÆpido y una mayor amplitud de la onda A del auriculograma. 
El aumento del transporte a travØs de la aurícula derecha es 
un mecanismo compensatorio importante que optimiza el 
lleno ventricular y la performance del VD, lo cual mejora 
el índice cardiaco. Las oclusiones proximales de la arteria 

coronaria derecha, se asocian con depresión isquØmica de la 
contractilidad auricular o disincronía aurículo-ventricular, 
y compromiso hemodinÆmico mÆs severo.

Los investigadores del registro SHOCK (Jacobs y col.) 
evaluaron 49 pacientes con shock cardiogØnico debido pre-
dominantemente a un infarto del ventrículo derecho y lo 
compararon con 884 pacientes con shock cardiogØnico por 
falla predominantemente izquierda. Sorprendentemente, estos 
investigadores comprobaron que la mortalidad intrahospi-
talaria de los pacientes con shock por falla derecha no era 
signi� cativamente menor que la correspondiente a pacientes 
con shock ventricular izquierdo (53,1% vs 60,8%, p = 0,296), 
a pesar del hecho que los pacientes con shock ventricular 
derecho eran mÆs jóvenes, con una menor prevalencia de 
infarto previo, menor localización anterior del infarto, y me-
nor compromiso de varios vasos. Existió ademÆs un tiempo 
menor entre el infarto índice y el diagnóstico de shock en 
los pacientes con shock ventricular derecho. 

A pesar de la observación anterior, se debe tener en cuenta 
que aun en presencia de un signi� cativo compromiso he-
modinÆmico, arritmias, e incluso una mortalidad temprana 
elevada, la condición clínica de la mayoría de los pacientes 
con isquemia ventricular derecha aguda mejora espontÆ-
neamente, y la función ventricular derecha se recupera en 
semanas o meses. La reperfusión aguda con trombolisis o 
angioplastia primaria resulta en una mejoría mÆs rÆpida 
y persistente, mientras que el fracaso en restaurar el � ujo 
sanguíneo en forma rÆpida puede asociarse con compromiso 
hemodinÆmico refractario. 
Falla ventricular derecha por aumento de la poscarga ven-
tricular. En contraste con la pared muscular del ventrículo 
izquierdo, la pared � na del ventrículo derecho estÆ pobremente 
preparada para compensar los aumentos agudos de la pos-
carga, como ocurre en el tromboembolismo pulmonar. En el 
embolismo pulmonar, la extensión de la obstrucción arterial 
pulmonar parece ser un factor crucial en la predicción del 
grado de disfunción ventricular derecha. El aumento sœbito 
de la poscarga ventricular derecha aumenta la tensión parietal 
y conduce a la dilatación de la cÆmara, con deterioro tanto 
de la función diastólica como sistólica. El septum interven-
tricular se desvía en forma paradójica hacia la izquierda y 
lleva a un deterioro del llenado del ventrículo izquierdo bajo 
la situación de un pericardio no complaciente. La regurgita-
ción tricuspidea aguda resultante de la dilatación ventricular 
derecha y de la disfunción sistólica tambiØn conduce a una 
disminución del volumen minuto del ventrículo derecho, 
y a una reducción de la precarga ventricular izquierda. El 
aumento de la tensión de la pared del ventrículo derecho, 
asociado a la disminución del volumen minuto izquierdo y 
de la presión de perfusión puede alterar el equilibrio entre 
el aporte y la demanda de oxígeno del miocardio, llevando 
a la isquemia y al posible infarto. 

En el SDRA dos factores contribuyen a la falla cardiaca 
derecha. Primero, el aumento de la resistencia vascular pul-
monar se produce como resultado de la oclusión distal del 
lecho arterial pulmonar, mecÆnica por trombosis o funcional 
por acción de mediadores in� amatorios. Segundo, muchos 
pacientes requieren asistencia respiratoria mecÆnica para 
mantener una adecuada ventilación, y la misma puede agravar 
la falla ventricular derecha. La incidencia de cor pulmonale
agudo en el SDRA es de alrededor del 25%, aun utilizando 
una estrategia protectora del pulmón, con bajo volumen 
minuto ventilatorio y baja presión inspiratoria. 

Falla ventricular derecha por aumento de la carga de 
volumen. En adición a los efectos sobre la presión, las con-

Tabla 31/4. Determinantes del compromiso
hemodinámico en la isquemia ventricular derecha.

Factores � siopatológicos primarios:
 Disfunción sistólica VD
 Disfunción diastólica VD
 Disfunción diastólica VI
 Constricción pericÆrdica
Mecanismos compensatorios mayores:
 Aumento de la contracción auricular derecha
Contribución contrÆctil del septum IV:
 Respuesta cronotrópica
 Compliance ventricular-pericÆrdica
Precipitantes de severo compromiso hemodinÆmico:
 Vasodilatadores, diurØticos, bloqueantes cÆlcicos
 Bradiarritmias, en especial con disincronía AV
 Depresión de la contractilidad de la aurícula derecha
 Depresión de la función del septum IV
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diciones tales como las enfermedades cardiacas congØnitas 
del adulto y las enfermedades valvulares pueden conducir a 
una sustancial sobrecarga de volumen del ventrículo derecho. 
Comparada con la sobrecarga de presión, la sobrecarga de 
volumen es mÆs grave, afectando mÆs profundamente la 
función sistólica ventricular izquierda. En estudios ecocar-
diogrÆ� cos, se ha comprobado que la sobrecarga de volumen 
compromete mÆs severamente la fracción de eyección ventri-
cular izquierda, ademÆs de desplazar mÆs signi� cativamente 
el septum interventricular, resultando en una depresión del 
acortamiento sistólico ventricular. En base a estos hallazgos, 
se admite que el septum interventricular parece desempeæar 
un rol diferente en la sobrecarga pura de presión en compa-
ración con la sobrecarga de volumen. 

Cuadro clínico
No existe una de� nición comœnmente aceptada de falla ven-
tricular derecha aguda. Esto es obvio teniendo en cuenta que 
la respuesta del ventrículo derecho al estrØs representa un 
continuum de adaptación, descompensación y fallo circulatorio 
grave. Por conveniencia, se considerarÆ la falla ventricular 
derecha como el punto en el cual la función sistólica de 
esta cÆmara no es adecuada para mantener una circulación 
conveniente.

Las manifestaciones clínicas de la insu� ciencia ventricular 
derecha son variables y dependen de factores tales como la 
etiología de base y el estado del volumen intravascular. Los 
signos típicos de distensión de las venas del cuello, agran-
damiento hepÆtico, aumento y desdoblamiento del segundo 
ruido, un galope S3 acentuado por la inspiración y un soplo 
de regurgitación tricuspídea pueden no estar presentes o 
no ser fÆcilmente reconocibles en los pacientes críticos en 
terapia intensiva.

El monitoreo hemodinÆmico invasivo habitualmente ayu-
da, pero puede no ser de� nitorio. En algunas circunstancias, 
la descompensación ventricular derecha que se produce 

sœbitamente en una cÆmara hasta entonces normal puede 
no acompaæarse de un aumento signi� cativo de la presión 
diastólica ventricular derecha a pesar de un aumento signi-
� cativo del volumen. Esto se debe a la elevada compliance
del ventrículo derecho normal. A la inversa, un ventrículo 
derecho crónicamente enfermo e hipertró� co puede presentar 
presiones diastólicas muy altas, aun manteniendo una cir-
culación relativamente normal. Por otra parte, el fenómeno 
de la interdependencia ventricular puede dar la impresión 
de una falla ventricular izquierda, existiendo un aumento 
de la presión capilar pulmonar en ausencia de enfermedad 
cardiaca izquierda intrínseca.

En de� nitiva, el reconocimiento clínico de la falla ven-
tricular derecha aguda depende mÆs de la sospecha de una 
causa de base probable, el denominado contexto clínico, que 
de signos o síntomas especí� cos.

Ante la sospecha de falla ventricular derecha, los elemen-
tos diagnósticos corrientes incluyen el electrocardiograma, 
la radiografía de tórax, marcadores cardiacos (troponina y 
pØptido natriurØtico auricular), ecocardiograma y catete-
rización cardiaca derecha, cuyas características ya fueron 
descritas (Fig. 31/5).

Las manifestaciones existentes en circunstancias clínicas 
especí� cas (tromboembolismo pulmonar, síndrome de di� -
cultad respiratoria aguda, hipertensión pulmonar, contusión 
miocÆrdica) serÆn analizadas en los capítulos respectivos. 

El infarto agudo de ventrículo derecho, atribuible al com-
promiso de la arteria coronaria derecha, se diagnostica en 
base al examen clínico, electrocardiograma (presencia de 
elevación del ST inferolateral, eventual bloqueo de rama 
derecha, y compromiso ventricular derecho en las precordiales 
derechas), y presencia de hipoquinesia o agrandamiento ven-
tricular derecho en el ecocardiograma. La isquemia o infarto 
del ventrículo derecho se puede asociar con hipotensión, 
bradicardia, arritmias supraventriculares y bloqueo aurículo-
ventricular. El infarto inferior se puede correlacionar con una 

Fig. 31/5. Evaluación de la falla ventricular derecha.
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TAC: Tomografía axial computada; RMI: Resonancia magnØtica por imÆgenes. 
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depresión de la función ventricular derecha de modo similar 
a lo que ocurre con la localización anterior y la depresión de 
la función ventricular izquierda.

Tratamiento
La primera prioridad en el manejo de los pacientes con 
falla ventricular derecha aguda es el tratamiento de la en-
fermedad de base, especialmente si se trata de un trom-
boembolismo pulmonar, un defecto septal en un infarto de 
miocardio o una falla ventricular izquierda con repercusión 
sobre el ventrículo derecho. En este apartado se indican as-
pectos sintomÆticos del tratamiento de la falla ventricular 
derecha aguda.

Aumento de la precarga. La expansión de volumen es 
un mecanismo importante por el cual el volumen minu-
to cardiaco puede ser restaurado cuando el � ujo se reduce 
como resultado del aumento de la postcarga ventricular 
derecha o de la depresión de la contractilidad. El aumento 
de la precarga ventricular mejora la circulación en la vaso-
constricción pulmonar aguda, en el síndrome de di� cultad 
respiratoria aguda y en el infarto del ventrículo derecho.

Se debe tener presente que el aumento de la precarga es 
inicialmente mÆs importante que el aumento en el estado 
inotrópico para contrarrestar una depresión del volumen 
de eyección del ventrículo derecho en los procesos agu-
dos. Sin embargo, si coexiste una grave depresión de la 
contractilidad, como se puede observar en la contusión 
miocÆrdica o en el infarto agudo del ventrículo derecho, la 
capacidad del mismo para utilizar el mecanismo de Frank-
Starling con el � n de aumentar el trabajo de eyección es-
tarÆ potencialmente limitado. Este límite lo impone la pre-
sión media de la arteria pulmonar, que no debe superar los 
30 mm Hg. En de� nitiva, la expansión de volumen serÆ 
efectiva para mantener el � ujo al ventrículo izquierdo en 
el infarto de ventrículo derecho, sólo en ausencia de una 
presión arterial pulmonar exageradamente elevada.

A pesar de la importancia de asegurar un adecuado vo-
lumen venoso, existe un límite teórico para el uso de una 
sobrecarga de volumen en el intento de mantener el volu-
men minuto cardiaco. El aumento del volumen ventricular 
derecho potencialmente puede llevar a una disminución de 
la presión de lleno ventricular izquierdo, por la interdepen-
dencia ventricular, y a una regurgitación tricuspídea fun-
cional. Por otra parte, la distensión parietal extrema puede 
dar lugar a una disminución del � ujo sanguíneo coronario 
con la consiguiente isquemia asociada. En estas circuns-
tancias es aconsejable mantener una presión venosa cen-
tral próxima a los 15 mm Hg.

Optimización del ritmo. La competencia cronotrópica 
es crítica en pacientes con infarto agudo inferior y disfun-
ción isquØmica del VD. Estos pacientes estÆn altamente 
expuestos al desarrollo de bradicardia, y ademÆs, no son 
capaces de aumentar su frecuencia sinusal en respuesta al 
bajo volumen minuto cardiaco, probablemente por el ex-
cesivo tono vagal, la isquemia o efectos farmacológicos. 
Las bradiarritmias se asocian con disincronía AV y pØrdida 
de la contribución auricular a la performance ventricular. 
Aunque la atropina puede restaurar un ritmo � siológico en 
algunos pacientes, generalmente se requiere el empleo de 
marcapasos. El marcapaseo ventricular en general es su-
� ciente, en particular si la bradiarritmia es intermitente; 
sin embargo, algunos pacientes requieren un marcapaso 
secuencial.

Reducción de la postcarga ventricular derecha. El ob-
jetivo del empleo de vasodilatadores en la insu� ciencia 

ventricular derecha es mejorar el volumen minuto cardiaco 
derecho por reducción de la poscarga. Con este objetivo 
se han analizado mœltiples drogas, incluyendo la prosta-
glandina E1, el epoprostenol, el bosantan, el óxido nítrico 
inhalado y el sildena� l. En el capítulo de Hipertensión pul-
monar se realiza un anÆlisis detallado del empleo de las es-
trategias de reducción de la poscarga ventricular derecha. 

La vasoconstricción pulmonar producida por la hipoxia 
puede contribuir a la elevación de la resistencia vascular 
pulmonar que existe en la EPOC, SDRA, enfermedad in-
tersticial pulmonar, tromboembolismo pulmonar y otros 
procesos asociados con hipoxemia. En tales casos, la te-
rapØutica con oxígeno puede ser bene� ciosa, y es parti-
cularmente destacable el descenso de la presión pulmonar 
que ocurre en pacientes con EPOC tratados crónicamente 
con oxígeno.

Aumento de la contractilidad ventricular derecha.
Mientras se espera que la terapØutica primaria dirigida a 
la causa de la falla ventricular derecha surja efecto, en ge-
neral es necesario realizar un soporte con vasopresores e 
inotrópicos. El agente ideal debe aumentar la función ven-
tricular derecha a travØs de un efecto inotrópico positivo 
y mejorar la perfusión a travØs de la producción de vaso-
constricción perifØrica sin aumentar la resistencia vascular 
pulmonar. La norepinefrina, la epinefrina y las dosis ele-
vadas de dopamina han demostrado tener efectos hemodi-
nÆmicos favorables en pacientes con embolismo pulmonar 
agudo y fallo circulatorio. Los vasopresores tambiØn estÆn 
indicados en forma inicial para compensar la hipotensión 
sistØmica que puede resultar de los efectos vasodilatadores 
de los inotrópicos, cuando Østos son utilizados. La vaso-
presina, un potente vasopresor con cierto efecto inotrópico 
positivo, se ha utilizado en dosis bajas para tratar la hipo-
tensión inducida por milrinona sin producir efectos des-
favorables sobre el volumen minuto cardiaco ni sobre la 
presión arterial pulmonar.

En la falla cardiaca aguda, los inotrópicos aumentan la 
función biventricular, y por ello, el volumen minuto cardia-
co. Sin embargo, los inotrópicos tambiØn tienen potentes 
efectos vasodilatadores, que pueden mejorar la poscarga 
ventricular derecha pero tambiØn pueden agravar o preci-
pitar una hipotensión sistØmica. El soporte hemodinÆmico 
con inotrópicos, así como con vasopresores, puede compli-
carse por sus efectos proarrítmicos. Cuando se utilizan en 
asociación con los vasopresores, los inotrópicos retienen 
sus efectos bene� ciosos sobre el volumen minuto cardia-
co sin producir hipotensión ni disminución de la perfusión 
sistØmica y coronaria. Los inotrópicos habitualmente utili-
zados son la dobutamina y la milrinona. El isoproterenol, 
un agente ��agonista no selectivo con efectos inotrópico y 
cronotrópico positivos, se utiliza luego del trasplante car-
diaco con falla ventricular derecha aguda por sus efectos 
vasodilatadores pulmonares. Una nueva clase de inotrópi-
cos, los sensibilizadores del calcio (levosimendan) puede 
desempeæar un rol importante en el soporte de pacientes 
con falla ventricular derecha aguda. Esta droga aumenta la 
contractilidad cardiaca sin efectos desfavorables sobre la 
función diastólica y sin aumentar el consumo de oxígeno 
por el miocardio. 

El soporte hemodinÆmico de pacientes con falla ven-
tricular derecha descompensada generalmente requiere 
del aporte combinado de vasopresores e inotrópicos (Fig. 
31/6). Los pacientes normotensos con evidencias de dismi-
nución del volumen minuto cardiaco deben iniciar terapØu-
tica inotrópica, con adición de vasopresores si se produce 



526 Carlos Lovesio - Medicina Intensiva

hipotensión. Los pacientes hipotensos con disminución del 
volumen minuto cardiaco deben recibir primero vasopre-
sores y luego inotrópicos si el volumen minuto cardiaco 
continœa siendo bajo. La vasopresina puede evitar la exa-
cerbación de la taquicardia. Si el volumen minuto cardiaco 
continœa siendo bajo a pesar del empleo de vasopresores 
e inotrópicos, puede ser bene� cioso emplear un vasodila-
tador pulmonar como el óxido nítrico, en caso de existir 
hipertensión pulmonar. 

Terapia anti-isquemia. La reperfusión de la arteria corona-
ria ocluída es bene� ciosa y debe ser el objetivo primario en 
presencia de un infarto agudo del ventrículo derecho. Por otra 
parte, el tratamiento se debe focalizar en optimizar el aporte y 
la demanda de oxígeno; sin embargo, teniendo en cuenta que 
prÆcticamente todos los agentes anti-isquemia ejercen efectos 
hemodinÆmicos, se debe ser muy cauto en la administración 
de los mismos. Especí� camente, los ��bloqueantes y ciertos 
bloqueantes cÆlcicos pueden reducir la frecuencia cardiaca y 
aumentar el riesgo de bradiarritmias, mientras que las pro-
piedades vasodilatadoras de los nitritos y de los bloqueantes 
cÆlcicos pueden ser deletØreas en pacientes cuya función ven-
tricular depende de la volemia. Debido a que la performance 
del VD en estos pacientes depende de la contractilidad septal 
durante la sístole, el efecto inotrópico potencialmente negati-
vo de los ��bloqueantes y ciertos bloqueantes cÆlcicos tambiØn 
puede ser desfavorable. En función de lo dicho, estas drogas 
sólo deben ser utilizadas cuando estÆn claramente indicadas 
y bajo monitoraje estricto de los efectos hemodinÆmicos ad-
versos.

Dispositivos de asistencia mecÆnica. El balón de contrapul-
sación puede ser bene� cioso en pacientes con infarto de VD 
e hipotensión severa y refractaria por bajo volumen minuto. 
Aunque el balón no mejora directamente la performance del 
VD, contribuye a mejorar la presión de perfusión coronaria 
en pacientes muy hipotensos. Debido a que el � ujo sanguíneo 
al VD depende de la presión de perfusión, el balón puede 
mejorar dicha perfusión y favorecer la función ventricular, 
en particular si la arteria se ha reperfundido o existen vasos 
colaterales. El balón tambiØn puede mejorar la función VI 

en pacientes con hipotensión y depresión de la misma. De-
bido a que la función del VD depende en gran parte de la 
contracción del septum, la mejoría de la perfusión de Øste 
tambiØn puede contribuir a la mejoría global. Los dispositivos 
de asistencia directa del VD no han sido estudiados extensa-
mente en pacientes con infarto del VD, pero pueden mejorar 
la hemodinamia, y en pacientes con hipotensión refractaria 
a todas las otras medidas, pueden ser utilizados, en general 
como un puente al trasplante cardiaco.

Empleo de asistencia respiratoria mecÆnica. Los efectos de 
la ventilación mecÆnica sobre la función ventricular derecha 
son relativamente complejos, ya que involucran tanto una 
disminución de la precarga como un aumento de la postcar-
ga. La PEEP tiene escaso efecto en la función ventricular 
derecha cuando Østa es normal o estÆ muy poco deprimida, 
pero cuando la misma estÆ deteriorada puede producir un 
aumento de los volœmenes de � n de diÆstole y de � n de sístole, 
y una mayor depresión de la contractilidad. En estos casos, 
la desviación del septum hacia la izquierda puede determinar 
una gran reducción del volumen de llenado diastólico del 
ventrículo izquierdo, conduciendo a un verdadero tapona-
miento diastólico del mismo.

Tratamiento quirœrgico. Las estrategias quirœrgicas des-
tinadas al tratamiento de la falla ventricular derecha son 
limitadas. Las opciones corrientes incluyen la septostomía 
atrial, los procedimientos de exclusión total del VD, y en 
œltima instancia, el trasplante cardiaco.

La septostomía atrial se ha utilizada en la hipertensión 
pulmonar severa con fallo ventricular derecho concomitante. 
La creación de un shunt a nivel auricular permite la descom-
presión del lado derecho, una reducción de la presión de � n 
de diÆstole VD, una disminución de la tensión parietal y una 
mejoría de la contractilidad. Aunque el shunt D-I conduce 
a una desaturación de oxígeno, el aumento en el llenado 
del lado izquierdo aumenta el volumen minuto cardiaco y 
parece mejorar la disponibilidad de oxígeno. La septostomía 
auricular generalmente se considera cuando todas las otras 
intervenciones han fracasado.

La exclusión VD total es un procedimiento que se ha desa-

Fig. 31/6. Soporte hemodinámico en la falla ventricular derecha.
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rrollado para tratar la falla VD aislada en su estadío � nal, en el 
contexto de una sobrecarga de volumen del lado derecho. El 
procedimiento involucra la resección de toda la pared libre del 
VD a travØs del surco atrioventricular, el cierre de la vÆlvula 
tricœspide, la diversión del seno coronario hacia la aurícula 
izquierda, y la creación de una conexión cavopulmonar. Este 
procedimiento ha sido evaluado en pacientes con displasia arrit-
mogØnica del VD y en la anomalía de Ebstein.

El trasplante cardiaco puede ser considerado en pacientes 
con falla VD, aunque en general estos son malos candidatos 
para el procedimiento. La falla VD severa por sí es un factor 
de riesgo para un trasplante no exitoso. La falla VD secun-
daria al tromboembolismo pulmonar recurrente produce una 
hipertensión pulmonar crónica que puede ser tratada con la 
tromboembolectomía quirœrgica. 

BIBLIOGRAF˝A
Beaulieu Y., Marik P.: Bedside ultrasonography in the ICU. Part 1. 

Chest 128:881-2005
Biondi J., Schulman D., Wiedemann H.: Mechanical heart-lung inter-

action in the adult respiratory distress syndrome. Clin Chest Med 
11:691-1990

Bleeker G., Steendijk P., Holman E.: Acquired right ventricular dys-
function. Heart 92:(Suppl I):i14-2006

Bleeker G., Steendijk P., Holman E.: Assessing right ventricular func-
tion: the role of echocardiography and complementary technologies. 
Heart 92(Suppl I):i19-2006

Bloss F., Sibbald W.: Cardiocirculation in sepsis. En Reinhart K., Eyrich 
K., Sprung C. (Edit.): Sepsis: Current perspectives in pathophysiol-
ogy and therapy. Springer-Verlag, Berlin 1994

Bollaert P., Bauer P., Audibert G.: E� ects of epinephrine on hemody-
namics and oxygen metabolism in dopamine resistant septic shock. 
Chest 98:949-1990

Cecconi M., Johnston E., Rhodes A.: What role does the right side 
of the heart play in circulation? Critical Care 19(Suppl 3):S5 
(doi:10.1186/cc4832) 2006

Chin K., Kim N., Rubin L.: � e right ventricle in pulmonary hyperten-
sion. Coronary Ar t Dis 16:13-2005

Colreavy F., Donovan K., Lee K.: Transesophageal echocardiography in 
critically ill patients. Crit Care Med 30:989-2002

Cunnion R., Schaer G., Parker M.: � e coronary circulation in human 
septic shock. Circulation 73:637-1986

Goldstein J.: Right heart ischemia: pathophysiology, natural history and 
clinical management. Prog Cardiovasc Dis 40:325-1998

Goldstein J.: Pathophysiology and clinical management of right heart 
ischemia. Curr Opin Cardiol 14:329-1999

Jacobs A., Leopold J., Bates E.: Cardiogenic shock caused by right ven-
tricular infarction: a report from the SHOCK registry. J Am Coll 
Cardiol 41:1273-2003

Jardin F., Brun Ney D., Auvert B.: Sepsis related cardiogenic shock. Crit 
Care Med 18:1055-1990

Jardin F., Vieillard-Baron A.: Monitoring of right-sided heart function. 
Curr Opin Crit Care 11:271-2005

Kucher N., Rossi E., De Rosa M.: Massive pulmonary embolism. Cir-
culation 113:577-2006

Leithner C., Podolsky A., Globits S.: Magnetic resonance imaging of 
the heart during PEEP ventilation in normal subjects. Crit Care 
Med 22:426-1994

Maeder M., Fehr T., Rickli H.: Sepsis-associated myocardial dysfunc-
tion. Chest 129:1349-2006

Mebazaa A., Karpati P., Renaud E.: Acute right ventricular failure: from 
pathophysiology to new treatments. Intensive Care Med 30:185-2004

McLean A., Huang S.: Intensive care echocardiography. En Vincent J. 
(Edit): 2006 Yearbook of Intensive Care and Emergency Medicine. 
Springer, Berlin, 2006

Murali S.: Pulmonary arterial hypertension. Curr Opin Crit Care 
12:228-2006

Piazza G., Goldhaber S.: � e acutely decompensated right ventricle: 
pathways for diagnosis and management. Chest 128:1836-2005

P� sterer M.: Right ventricular involvement in myocardial infarction 
and cardiogenic shock. Lancet 362:392-2003

Pinsky M.: Hemodynamic e� ects of mechanical ventilation. Applied 
Cardiop Pathoph 3:219-1990

Pinsky M., Desmet J., Vincent J.: E� ect of positive end expiratory pres-
sure on right ventricular function in humans. Am Rev Respir Dis 
146:681-1992

Romand J., Shi W., Pinsky M.: Cardiopulmonary e� ects of positive pres-
sure ventilation during acute lung injury. Chest 108:1041-1995

Scharf S.: Cardiovascular e� ects of positive pressure ventilation. J Crit 
Care 7:268-1992

Slame M., Maizel J.: Echocardiographic measurement of ventricular 
function. Curr Opin Crit Care 12:241-2006

Sibbald W., Driedger A., Lee Myers M.: Biventricular function in the 
ARDS. Chest 84:126-1983

Society of Critical Care Medicine Review Course: Severe Myocardial 
Dysfunction. San Antonio, Texas, 1998

Van Mieghem C., Sabbe M., Knockaert D.: � e clinical value of the 
ECG in noncardiac conditions. Chest 125:1561-2004

Vieillard Baron A., Pirn S., Chergui K.: Echo-Doppler demonstration 
of acute cor pulmonale at the bedside in the medical intensive care 
unit. Am J Respir Crit Care Med 166:1310-2002

Welsh D., Summer W., DeBoisblanc B.: Hemodynamic consequences 
of mechanical ventilation. Clin Pulm Med 6:52-1999

Zehender M., Kasper W., Kauder E.: Right ventricular infarction as an 
independent predictor of prognosis after acute inferior myocardial 
infarction. N Engl J Med 328:981-1993

INTRODUCCIÓN

Las arritmias constituyen una importante causa de in-
ternación en Unidades de Cuidados Intensivos y en 
Unidades Coronarias, siendo el segundo motivo de in-
greso cardiológico, luego de la cardiopatía isquØmica. 
En un relevamiento de datos de Unidades Coronarias 
de la Ciudad de Rosario se comprobó que de 764 pa-
cientes internados, el 23% presentó alguna clase de 
arritmia como motivo de internación. Sobre el total 
de pacientes internados por arritmias, el 66% presentó 
taquicardias supraventriculares, de las cuales el 60% 
fueron fibrilaciones auriculares, el 20% aleteos auri-
culares y el 20% taquicardias paroxísticas supraven-
triculares; el 22% presentó bradiarritmias, y el 12% 
arritmias ventriculares.

Para el analisis de cualquier arritmia, es conveniente 
seguir una secuencia ordenada de estudio, segœn lo indi-
cado en la Tabla 32/1.

CAPÍTULO 32
Arritmias en unidades 
de cuidados intensivos
DRES. ALFREDO DEL R˝O (H) Y

JORGE GONZ`LEZ ZUELGARAY
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de la � brilación auricular paroxística es a menudo difícil 
debido al agravamiento de la bradicardia que producen 
las drogas antiarrítmicas.

Es frecuente que la disfunción del nódulo sinusal se 
halle asociada a un componente de hipersensibilidad del 
seno carotídeo. Mediante la compresión carotídea pue-
den desenmascararse paros y pausas sinusales que de otra 
manera pasarían desapercibidos. 

El monitoreo electrocardiogrÆ� co Holter de 24 horas 
es el estudio que tiene el mayor rendimiento diagnóstico 
en esta enfermedad. La presencia de pausas de mÆs de 
tres segundos debido a paros o pausas sinusales es típico, 
siendo tambiØn frecuente hallar extrasístoles auriculares 
y colgajos de taquicardia auricular. En general existe bra-
dicardia sinusal durante todo el registro y se evidencia un 
dØ� cit cronotrópico.

La prueba ergomØtrica es otro test que estÆ indicado 
para establecer el diagnóstico de insu� ciencia cronotró-
pica. La incapacidad de superar frecuencias de 100 lpm 
es un dato indicativo valioso de insu� ciencia cronotrópi-
ca. Siempre es importante establecer si la bradicardia no 
es a consecuencia del entrenamiento físico intenso, como 
ocurre en los atletas (Fig. 32/1b).

El estudio electro� siológico tiene una alta especi� ci-
dad para el diagnóstico de este trastorno, pero su sensibi-
lidad es intermedia. Para mejorar el rendimiento algunos 
autores han propuesto la sensibilización farmacológica 
con bloqueantes cÆlcicos (verapamilo) pero esto puede 
llevar a resultados falsos positivos. Lo que se realiza es el 
estudio del tiempo de recuperación del nódulo sinusal.

Tabla 32/1. Reconocimiento de una arritmia.

Fig. 32/1 a. Pausa sinusal en paciente con disfunción del nódulo sinusal.

1.- Localizar la onda P:
 Es visible?
 Frecuencia
 Morfología
2.- Relación P-QRS:
 1:1
 MÆs P que QRS
 MÆs QRS que P
 P antes que QRS: anÆlisis del PR
 QRS antes que P: evaluar constante R-P
3.- Analizar el QRS:
 Fino: supraventricular
 Grueso: supraventricular con conducción aberrante
 ventricular
4.- Otras claves: 
 Respuesta al masaje del seno carotideo
 Latidos de captura o de fusión
 Respuesta QRS regular o irregular
 Latidos agregados
5.- Contexto clínico:
 Infarto de miocardio
 Paciente joven con taquicardia compleja

Para simpli� car el estudio de los trastornos del ritmo, 
es conveniente agruparlos en arritmias lentas o bradiarrit-
mias y arritmias rÆpidas o taquiarritmias.

BRADIARRITMIAS

Se denomina bradicardia a todo ritmo menor de 60 latidos 
por minuto. Las bradiarritmias pueden deberse a un funcio-
namiento anormal del nódulo sinusal o a la existencia de un 
bloqueo a nivel del nódulo aurículo ventricular.

DISFUNCIÓN DEL NÓDULO SINUSAL
Corresponde habitualmente a una patología degenerativa 
del nódulo sinusal que se asocia con una hipofunción del 
mismo. La cardiopatía isquØmica se asocia frecuentemen-
te con esta enfermedad. Las causas farmacológicas inclu-
yen el uso de drogas con efecto cronotrópico negativo, 
tales como ��bloqueantes, antagonistas del calcio, amio-
darona, digital, etc. El hipotiroidismo y ciertas patologías 
abdominales que incrementan el tono vagal constituyen 
causas secundarias.

Los pacientes pueden permanecer asintomÆticos du-
rante períodos prolongados, sobre todo cuando la disfun-
ción no es severa. Los síntomas mÆs comunes son fatiga, 
astenia, pØrdida de la capacidad funcional, disnea de es-
fuerzo, bradipsiquia, insomnio, irritabilidad, pØrdida de 
la memoria; tambiØn es frecuente la presencia de palpi-
taciones. En algunos casos el bajo gasto cardiaco y la is-
quemia cerebral resultante se pueden asociar con mareos, 
presíncope y síncope.

ElectrocardiogrÆ� camente es característico el hallaz-
go de bradicardia sinusal extrema y de bloqueos sinoau-
riculares que se expresan en el electrocardiograma como 
pausas o paros sinusales (Fig. 32/1 a). El bloqueo sinoau-
ricular tipo Mobitz I se caracteriza por el acortamiento 
gradual de los intervalos P-P en los ciclos que preceden 
a una pausa. El bloqueo sinoauricular Mobitz II se carac-
teriza por la falta inesperada de una onda P. TambiØn es 
frecuente el hallazgo de extrasístoles auriculares mono 
o polifocales, y colgajos de taquicardias auriculares que 
generan el síndrome taquicÆrdico�bradicÆrdico (taqui-
bradi). Muchas veces el ritmo sinusal es reemplazado por 
algœn ritmo subsidiario auricular bajo o de la unión aurí-
culo-ventricular. En un 10 a 15% de los casos se asocian 
bloqueos en la conducción a nivel del haz de His y sus 
ramas. Estos hallazgos electrocardiogrÆ� cos son varia-
bles y no son permanentes. A medida que la enfermedad 
progresa los mismos se hacen mÆs constantes. En el 5 al 
10% de los pacientes se produce una progresión hacia un 
bloqueo A-V de alto grado.

El agrandamiento de la aurícula izquierda, los epi-
sodios de taquiarritmias auriculares y de � brilación au-
ricular paroxística son los predictores mÆs sensibles de 
la evolución hacia la � brilación auricular crónica, cuya 
prevalencia es del 3% por aæo. El manejo farmacológico 
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El pronóstico de la enfermedad del nódulo sinusal es 
bueno. En general altera mÆs la calidad de vida de los 
pacientes que la sobrevida. 

Con respecto a la terapØutica, el implante de un 
marcapasos definitivo logra un alivio completo de los 
síntomas. En esta enfermedad deben implantarse mar-
capasos AAIR, es decir dispositivos que estimulen y 
sensen la aurícula y que ademÆs brinden respuesta cro-
notrópica ante el ejercicio. La estimulación auricular 
no sólo conserva la sincronía aurículo-ventricular sino 
que tambiØn disminuye la incidencia de fibrilación au-
ricular. TambiØn pueden estar indicados marcapasos 
DDDR que tienen la ventaja de estimular y sensar tan-
to la aurícula como el ventrículo, y tambiØn brindan 
soporte cronotrópico durante el ejercicio. Los marca-
pasos VVI o VVIR parecen aumentar la mortalidad de 
esta enfermedad benigna. Esto se debe a que la esti-
mulación ventricular produce una disociación ventrí-
culo-auricular que sobrecarga las cÆmaras auriculares 
induciendo fibrilación auricular, entidad mórbida que 
se asocia con la producción de accidentes cerebrovas-
culares embólicos.

BLOQUEOS AUR˝CULO � VENTRICULARES
Bloqueo A-V de primer grado. El bloqueo A-V de pri-
mer grado no ocasiona bradicardia, es simplemente un 
retardo en la conducción del impulso desde el nódulo si-
nusal hasta el miocardio ventricular. Todos los impulsos 
auriculares son conducidos al ventrículo, es decir todas 
las ondas P son seguidas por un complejo QRS. Elec-
trocardiogrÆ� camente se evidencia por la presencia de 
un intervalo PR prolongado (mayor de 200 mseg.) (Fig. 
32/2). El enlentecimiento de la conducción puede produ-
cirse en la aurícula (trastorno de conducción intraauricu-
lar), en el nódulo A-V que es lo mÆs frecuente cuando el 
QRS es angosto, o en el sistema His-Purkinje, en general 
asociado a un QRS ancho. Los P-R mÆs largos en gene-
ral se asocian con retardos en la conducción a nivel del 
nódulo A-V. 

Bloqueo A-V de segundo grado. En este grado de blo-
queo sólo algunas ondas P son seguidas por un complejo 
QRS, es decir que algunos impulsos auriculares son condu-
cidos al ventrículo y otros no. El bloqueo A-V de segundo 
grado puede ser de dos tipos: Mobitz I y Mobitz II.

Bloqueo A-V de segundo grado tipo Mobitz I. Este blo-
queo, tambiØn llamado tipo Wenckebach, se caracteriza 
por el alargamiento progresivo del intervalo P-R, hasta 
que un impulso auricular se bloquea y no va seguido de 
despolarización ventricular. ElectrocardiogrÆ� camente 
se observa que las ondas P son conducidas con intervalos 
P-R cada vez mÆs prolongados hasta que una onda P se 
bloquea y no va seguida de QRS (Fig. 32/3).

Con respecto al nivel del bloqueo, el Mobitz I en ge-
neral es suprahisiano, es decir que ocurre por lo comœn 
a nivel del nódulo A-V. En raras ocasiones puede ocurrir 

Fig. 32/1 b. Bradicardia sinusal en sujeto sano sobreentrenado.

en el sistema His-Purkinje, en general en estos casos la 
conducción hacia el ventrículo se hace con aberrancia de 
rama, es decir que se acompaæa de un QRS ancho. En los 
casos de Wenckebach infrahisiano la prolongación del 
P-R muchas veces es poco evidente por lo que es nece-
sario una medición minuciosa de los intervalos P-R en el 
ECG. En el  bloqueo A-V de tipo Wenckebach es comœn 
que se observe una relación A/V 3:2 o 4:3, relaciones 6/5 
o mayores son menos frecuentes.

Bloqueo A-V de segundo grado tipo Mobitz II. Se ca-
racteriza por el sœbito bloqueo de una o mÆs ondas P, sin 
que medien alargamientos progresivos de los intervalos 
P-R. Este tipo de bloqueo no existe en el nódulo A-V, 
por lo que el nivel de bloqueo es siempre distal a esta 

Fig. 32/2. Bloqueo A-V de primer grado.

Fig. 32/3. Bloqueo A-V de segundo grado tipo Wenckebach. 
Se observa desde arriba hacia abajo: electrocardiograma 

de super“ cie, derivaciones D1, D2 y V1; seguidos de registro 
endocavitario de la actividad del haz de His. A: potencial auri-
cular, V potencial ventricular y H potencial del His. Observese 
como el intervalo P-R se va prolongando hasta que una onda P 
no conduce. El alargamiento del intervalo P-R se hace a expen-

sas del intervalo A-H (conducción nodal A-V).
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estructura, es decir intra o infrahisiano. El pronóstico de 
este bloqueo es peor que el anterior ya que la evolución 
a bloqueo A-V completo es frecuente e inesperada (Fig. 
32/4). En general se asocia a bloqueos de rama previos. 
La con� rmación diagnóstica de este tipo de bloqueo es 
indicación de implantar un marcapasos de� nitivo. El es-
tudio electro� siológico es de gran utilidad para certi� car 
el nivel de bloqueo y con� rmar la necesidad o no del im-
plante de un marcapasos de� nitivo.

Bloqueo A-V 2:1. En este caso se observa que alterna-
damente una onda P conduce mientras que la siguiente se 
bloquea (Fig. 32/5). En estos casos no se puede precisar 
si el bloqueo es Mobitz I o II porque no hay secuencia 
para observar si los P-R se van alargando o si existe un 
sœbito bloqueo de una onda P. El masaje del seno ca-
rotídeo puede desenmascarar un bloqueo a nivel nodal 
cuando aumenta el grado de bloqueo y se observan varias 
ondas P que no son conducidas, o un nivel infrahisiano 
cuando se produce una mejoría en la conducción, es decir 
que conduce 1 a 1.

Bloqueo A-V de tercer grado o completo. Se carac-
teriza por la ausencia de conducción de los estímulos 
auriculares hacia el miocardio ventricular, es decir que 
ninguna onda P va seguida de QRS conducido. Electro-
cardiogrÆ� camente se observa una disociación aurícu-
lo-ventricular en la que los intervalos P-P y los R-R no 
guardan relación entre sí. Cada cÆmara late independien-
temente (Fig. 32/6).

Las causas que pueden producir este tipo de bloqueo 
incluyen: 1) la calci� cación del anillo mitral y del es-
queleto conectivo cardiaco o enfermedad de Lev, 2) la 
� brosis idiopÆtica del His-Purkinje o enfermedad de 
Lenegre, 3) causas in� amatorias como las miocarditis, 
4) hipertono vagal, 5) la isquemia rara vez es causa de 
bloqueo A-V completo. Para adjudicarle causalidad debe 
haber relación directa entre los fenómenos isquØmicos y 
la producción del bloqueo (Ej: alteraciones del segmento 
ST en el ECG en el momento del bloqueo), 6) bloqueo 
A-V inducido por radiofrecuencia.

Si el nivel del bloqueo es infrahisiano los QRS en ge-
neral son anchos y ectópicos. Al haber un bloqueo total 
de la conducción a nivel del His-Purkinje, toma el co-
mando de la activación ventricular un ritmo idioventri-
cular muy lento (30 a 40 lpm) que se origina en la red de 
Purkinje o en el propio miocardio ventricular. Este es un 
ritmo inestable que puede evolucionar al agotamiento y a 
la asistolia. Si el nivel de bloqueo es nodal, puede tomar 
el comando ventricular un ritmo hisiano o fascicular que 
logra una frecuencia cardiaca mayor (50 o 60 lpm). En 
estos casos el QRS puede ser angosto o tener apariencia 
de aberrancia de rama; estos ritmos son mÆs estables. 

En los bloqueos A-V completos con ritmos de escape 
altos, puede emplearse una infusión endovenosa de iso-
proterenol, que en general es efectiva para aumentar la 
frecuencia cardiaca y estabilizar al paciente.

EstÆ indicado el implante de un marcapasos transito-
rio en todo bloqueo A-V completo con ritmo de escape 
idioventricular. Aunque el paciente estØ estable la bradi-
cardia extrema es causa de prolongación de la repolari-
zación ventricular y torsión de punta con el consiguiente 
riesgo de � brilación ventricular y muerte. En estos casos, 
el isoproterenol en general no produce un aumento de 
la frecuencia cardiaca y puede ocasionar arritmia ven-
tricular. El marcapaseo transitorio debe ser utilizado por 
poco tiempo, lo ideal son horas, hasta tanto se consiga 

implantar el marcapasos de� nitivo. El marcapaseo tran-
sitorio prolongado puede asociarse con importantes com-
plicaciones, como ser el desplazamiento del catØter con 
producción de asistolia por supresión por sobreestimula-
ción del foco de escape, inducción de arritmia ventricular 
irritativa y bacteriemia en un paciente que va a recibir 
una prótesis endovascular.

El bloqueo A-V completo se produce en el 20% de los 
casos de infarto agudo de cara inferior, sobre todo en las 
primeras 24 a 48 horas. En general su duración es menor 
de 12 horas y la progresión a bloqueo A-V completo per-
sistente es excepcional. En estos casos puede utilizarse 
una infusión de amino� lina que antagoniza el efecto de 
la adenosina, sustancia que interviene en la � siopatología 

Fig. 32/4. Bloqueo A-V de segundo grado tipo Mobitz II. 
Se observan registros de electrocardiograma de super“ cie, 
derivaciones D1, D2 y V1. El registro de abajo corresponde 

a la activación del haz de His (A: potencial auricular, V: 
potencial ventricular y H: potencial del His). La onda P se 

bloquea después de la activación del His. Bloqueo infranodal.

Fig. 32/5. Bloqueo A-V 2:1.

Fig. 32/6. Bloqueo A-V completo.
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de este tipo de bloqueo. Esta arritmia tambiØn puede res-
ponder a la administración de atropina, cuando la causa 
es un hipertono vagal.

BLOQUEOS FASCICULARES
El anÆlisis de los bloqueos fasciculares no se desarrolla-
rÆ en este capítulo. Se debe destacar que la coexisten-
cia de deterioro en la conducción en dos ramas del haz 
de His hace mÆs probable la progresión a bloqueo A-V 
completo. Así, la presencia de bloqueo de rama derecha 
mÆs hemibloqueo posterior tiene gran valor predictivo en 
tal sentido. En el bloqueo de rama alternante (derecha e 
izquierda) la progresión a bloqueo A-V completo es tan 
frecuente que estÆ indicado el implante de un marcapa-
sos de� nitivo sin mediar otros estudios. En el bloqueo de 
rama derecha asociado a hemibloqueo anterior lo mismo 
que en el bloqueo de rama izquierda de alto grado la pro-
gresión a bloqueo A-V completo es del 3 a 5% por aæo. El 
intervalo PR no es un indicador con� able para predecir la 
progresión a un bloqueo A-V completo. 

BRADICARDIAS EN EL INFARTO AGUDO DE MIO-
CARDIO
En el infarto agudo de miocardio son comunes distintas for-
mas de bradicardia, en particular en asociación con lesiones 
de la arteria coronaria derecha. La bradicardia sinusal se 
produce en el 30 a 40% de los casos, el bloqueo AV Mobitz 
I en el 4 al 10%, y el bloqueo AV de tercer grado en el 5 
al 8%. En los infartos de cara inferior, estas bradiarritmias 
parecen ser primariamente debidas a un aumento del tono 
vagal y a la liberación local de adenosina mÆs que al daæo 
celular del sistema de conducción. Como tal, el tratamiento 
con atropina o amino� lina habitualmente es efectivo. Como 
regla general, excepto que sean sintomÆticas, las bradicardias 
en el contexto del infarto agudo de miocardio no son una 
indicación para marcapaso transvenoso, en la medida en 
que el QRS permanezca estrecho. Un complejo QRS ancho 
implica una lesión del sistema de conducción por debajo 
del nódulo AV y puede re� ejar ya sea una lesión previa del 
sistema de conducción o un infarto extenso. En la Tabla 32/2 
se indican recomendaciones generales para el tratamiento 
de la bradicardia asintomÆtica en el IAM.

EMPLEO DE MARCAPASOS
Tipos de marcapasos
Existen diferentes tipos de marcapasos de acuerdo a la cÆ-
mara que sensan o estimulan. En el aæo 1974 se propuso un 
código de 3 letras con el � n de clasi� car los distintos tipos 
de marcapasos. La primera letra indica la o las cÆmaras es-
timuladas: V para el ventrículo, A para la aurícula y D para 
ambas. La segunda letra seæala la o las cÆmaras sensadas, A 

cuando es capaz de sensar la actividad aurícular, V cuando 
sensa la actividad ventricular y D cuando sensa en ambas 
cÆmaras. Finalmente la œltima letra brinda información res-
pecto a la respuesta al sensado, I cuando al sensar activi-
dad en una cÆmara inhibe la descarga de espiga, O cuando 
no sensa actividad (siempre descarga espiga), T cuando al 
sensar actividad emite una espiga y D cuando al sensar una 
actividad en la aurícula se inhibe en esta cÆmara y emite 
una espiga en la cÆmara ventricular despuØs de una demora 
o intervalo A-V. Este código ha tenido varias ampliaciones 
por el aumento en la complejidad de los marcapasos, pero 
su anÆlisis estÆ fuera de los alcances de este capítulo.

Indicaciones de marcapasos de� nitivo
En bloqueos aurículo - ventriculares adquiridos:

1) Bloqueo A-V completo en cualquier nivel anatómico. 
Sobre todo si existen síntomas, o pausas mayores de 3 
segundos o ritmo de escape menor de 40 lpm, o si el 
paciente debe recibir drogas antiarrítmicas por arritmia 
ventricular.

2) Bloqueos A-V de segundo grado asociado a bradicardia 
sintomÆtica.

3) Bloqueos A-V de segundo grado asintomÆtico tipo Mobitz 
II.

4) Bloqueos A-V de segundo grado asintomÆtico tipo Mobitz 
I infrahisiano.

En bloqueos bifasciculares o trifasciculares:
1) Cuando hay asociado un bloqueo A-V completo inter-

mitente.
2) Cuando se asocia un bloqueo A-V de segundo grado 

infrahisiano.
3) Cuando existe intervalo H-V (en el estudio electro� sio-

lógico) mayor a 100 mseg.
En disfunción sinusal:

1) Asociada a bradicardia sintomÆtica.
2) Incompetencia cronotrópica sintomÆtica.
3) Disfunción sinusal secundaria a drogas que son nece-

sarias, asociada a bradicardia sintomÆtica.
En hipersensibilidad del seno carotídeo:

1) Asociada a síncope recurrente que puede ser reproducido 
por compresión carotídea que induce pausa mayor de 3 
segundos.

En síncope neurocardiogØnico:
Respuesta cardioinhibitoria asociada a síncope recu-

rrente que se pone de mani� esto en el estudio de Tilt Test 
(Fig. 32/7).

Elección del tipo de marcapasos y del modo de esti-
mulación     
Una vez que se ha tomado la decisión de implantar un marca-
pasos el mØdico debe elegir de una larga lista de generadores 
de marcapasos y catØteres-electrodos. La elección del gene-
rador incluye modelos uni o bicamerales, con� guraciones 
uni o bipolares, presencia o no de respuesta en frecuencia, 
tipo de sensor utilizado y funciones avanzadas como cambio 
automÆtico de modo, tamaæo del generador, capacidad de 
la batería y costo. La elección de los catØteres-electrodos 
incluye polaridad, tipo de material, mecanismo de � jación 
y presencia o no de impedancia. Se deben tener en cuenta 
todas esta variables, sumadas a los parÆmetros programables 
del dispositivo para seleccionar el marcapasos que se adapta 
a cada paciente. 

Para seleccionar el modo de estimulación se debe cono-
cer el estado de la conducción A-V y la función del nódulo 
sinusal:

Tabla 32/2. Indicaciones de marcapaso temporario 
pro“ láctico en el infarto agudo de miocardio.

Ritmo Indicado No indicado
Bradicardia sinusal asintomÆtica         X
Bloqueo AV de primer grado         X
Mobitz I asintomÆtico         X
Mobitz II asintomÆtico con QRS estrecho         X
Mobitz II asintomÆtico con QRS ancho       X
Bloqueo AV de tercer grado asintomÆtico 
con QRS estrecho en infarto inferior                                                    X
Bloqueo AV de tercer grado con QRS 
ancho en infarto anterior                                                       X
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1) Si el paciente tiene un bloqueo A-V se debe conocer si la 
aurícula estÆ o no en ritmo sinusal y si existen arritmias 
auriculares recurrentes:

 � Si estÆ en ritmo sinusal y no hay disfunción del nódulo 
se debe implantar un marcapasos DDD o un VDD.

 � Si estÆ en ritmo sinusal pero existe disfunción crono-
trópica se recomienda un marcapasos DDDR.

 � Si la aurícula estÆ � brilada en forma crónica se reco-
mienda un VVIR.

 � Si existen taquiarritmias auriculares recurrentes conviene 
implantar un DDD mÆs CAM (cambio automÆtico de 
modo).

2) Si el paciente padece una disfunción del nódulo sinusal 
se debe conocer el estado de la conducción A-V:

 � Si la conducción A-V es normal se recomienda un mar-
capasos AAIR o DDDR.

 � Si existe algœn trastorno en la conducción A-V lo mÆs 
lógico es implantar un marcapasos DDDR. Si ademÆs 
existen taquiarritmias auriculares recurrentes se recomienda 
un DDDR mÆs CAM.
Dada la complejidad creciente de los marcapasos en cuanto 

a modelos y funciones, la indicación, elección e implante del 
marcapasos óptimo debe ser realizada por profesionales con 
conocimiento y entrenamiento apropiados para lograr los 
mejores resultados con una efectividad � siológica óptima. 
Posterior al implante el paciente con marcapasos requiere 
un cuidadoso seguimiento. Una óptima programación de 
los voltajes de salida, anchos de pulso e intervalos A-V 
disminuye marcadamente el gasto de batería y prolonga la 
vida del dispositivo. 

Complicaciones de la estimulación cardiaca
Síndrome de marcapasos. Se trata de un conjunto de sínto-
mas y signos que sobrevienen como consecuencia de una 
mala selección del tipo de marcapasos de� nitivo o de una 
inapropiada programación. En general se asocia a estimula-
ción VVI con retroconducción ventrículo-auricular, en cuyo 
caso se produce primero la sístole ventricular e inmediata-
mente despuØs la auricular. Esto genera un comportamiento 

hemodinÆmico anti� siológico que altera el correcto llenado 
de las cÆmaras cardiacas con la consiguiente producción de 
insu� ciencia cardiaca. TambiØn se puede observar este sín-
drome en la estimulación AAI con intervalo P-R prolongado 
e incluso en la estimulación DDD cuando existen trastornos 
de la conducción interauricular. Ocurre entre el 10 al 20% de 
los pacientes con marcapasos VVI. Los síntomas incluyen 
hipotensión, mareos, edemas en miembros inferiores, disnea 
por congestión pulmonar, fatiga, pulsaciones en el cuello, 
cefalea, dolor torÆcico, presíncope y síncope.

El tratamiento debe estar dirigido a optimizar el modo de 
estimulación para el paciente en particular, y en los casos 
de marcapasos DDD a la reprogramación utilizando eco-
cardiografía Doppler para seleccionar los parÆmetros que se 
asocien al mejor comportamiento hemodinÆmico.

Endless Loop Taquicardia. Se trata de una taquiarritmia 
mediada por marcapasos DDD o VDD cuyos complejos 
QRS son estimulados, es decir, tienen espiga (Fig. 32/8). 
Generalmente ocurre como resultado de la retroconduc-
ción de una extrasístole ventricular hacia la aurícula en 
un momento que el canal auricular del marcapasos puede 
sensarla. Esto gatilla una espiga ventricular que si vuelve 
a retroconducir hacia la aurícula vuelve a ser sensada y 
mantiene la taquicardia. TambiØn pueden desencadenarla 
extrasístoles auriculares, estimulación auricular subumbral,  
programación de intervalos A-V muy largos, programación 
VDD con frecuencias mínimas superiores a la sinusal, etc. 
Colocando un imÆn sobre la carcaza del marcapasos se 
logra interrumpir la taquicardia. El tratamiento de� nitivo 
debe realizarse reprogramando el dispositivo.

TAQUIARRITMIAS

Se denomina taquicardia a todo ritmo cardiaco cuya fre-
cuencia supera los 100 latidos por minuto. Una forma œtil 
de clasi� car a las taquiarritmias es en función de la duración 
del QRS. Si el QRS dura mÆs o menos de 120 mseg se las 
puede clasi� car en taquicardias con QRS angosto o con 
QRS ancho.

Fig. 32/7. Respuesta cardioinhibitoria durante un estudio de Tilt Test.
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Fig. 32/8. Endless Loop taquicardia inducida por marcapasos. 
Paciente con marcapasos doble cámara que consulta por palpitaciones.

TAQUICARDIAS CON QRS ANGOSTO
Las taquicardias cuyos QRS duran menos de 120 mseg siem-
pre tienen un origen supraventricular, es decir que se pueden 
originar en las aurículas, en el nódulo A-V o en el haz de 
His. Las mismas pueden ser regulares o irregulares.

Fibrilación auricular
La � brilación auricular es la arritmia cardiaca sostenida mÆs 
frecuente, con una prevalencia elevada en la población de 
edad avanzada. Aunque es responsable de aproximadamente 
el 34% de las hospitalizaciones relacionadas con arritmias en 
EE.UU., es particularmente problemÆtica en el postoperatorio, 
ya que retarda la descarga, con importantes implicancias en 
los costos y en el uso de los recursos. Es especialmente fre-
cuente luego de la cirugía cardiaca, ocurriendo en alrededor 
del 26,7% de los casos. 

La � brilación auricular se caracteriza electrocardiogrÆ� -
camente por la ausencia de ondas P, tremulación de la línea 
de base e intervalos RR irregulares (Fig. 32/9). Generalmente 
se acompaæa de una frecuencia ventricular rÆpida, pero en 
determinadas ocasiones, tales como la intoxicación digitÆlica 
o la asociación con ��bloqueantes o bloqueantes cÆlcicos, la 
frecuencia ventricular puede ser lenta.

Su � siopatología corresponde a la presencia de mœltiples 
circuitos reentrantes del tipo leading circle, en los que la cola 
de repolarización estÆ casi en contacto con la cabeza de des-
polarización. Para que se inicie una � brilación auricular Moe 
propuso que deben coexistir al menos seis a ocho circuitos 
reentrantes dentro de las aurículas, estas ondas van dando 
origen a ondas hijas y así se originan mœltiples circuitos 

reentrantes intraauriculares que sostienen la arritmia. 
La longitud de onda de un circuito o tejido se puede 

de� nir como el producto entre la velocidad de conducción 
por ese tejido y la longitud del frente de onda. Mientras 
menor sea la longitud de onda del tejido mayor serÆ la 
probabilidad de que se generen mœltiples circuitos reen-
trantes que originen una � brilación auricular. Los fÆrma-
cos que tienden a revertir la � brilación auricular actœan 
aumentando la longitud del frente de onda, prolongando 
el período refractario auricular. Otro concepto importante 
es que la � brilación auricular engendra o mantiene a la 
� brilación auricular, esto obedece a un remodelamiento 
electro� siológico de las cÆmaras auriculares, lo que hace 
mÆs difícil revertir una � brilación auricular cuanto mÆs 
antigua sea. 

El diagnóstico de la � brilación auricular requiere la docu-
mentación de la arritmia en el ECG. En pacientes con sospecha 
de episodios paroxísticos, es recomendable la realización de 
un monitoreo Holter para el diagnóstico. Muchos cardiólogos 
realizan un ecocardiograma como parte de la evaluación de 
los pacientes con � brilación auricular, habitualmente para 
el diagnóstico de una enfermedad cardiaca estructural de 
base. El ecocardiograma tambiØn es œtil para reconocer la 
presencia o ausencia de factores embolígenos y establecer 
la conducta apropiada de anticoagulación. 

Una serie de guías recientes han simpli� cado la clasi� cación 
de la � brilación auricular. Un primer episodio detectado de 
FA se considera como una entidad separada, reconociendo 
que no existe certeza respecto a la duración del episodio y 
a la presencia de episodios previos no reconocidos. Esta 
eventualidad se considera como �evento inicial�. La FA puede 

Fig. 32/9. Fibrilación auricular.
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o no recurrir posteriormente. Cuando un paciente presenta 
dos o mÆs episodios, la FA se considera �recurrente�. Si la 
FA termina en forma espontÆnea dentro de los siete días, y 
en la mayoría de los pacientes ello ocurre dentro de las 48 
horas, se denomina �paroxística�. Si la FA no es autolimitada, 
se conoce como �FA persistente�. La terminación de la FA 
que no es autolimitada mediante terapØutica farmacológica 
o elØctrica no cambia la denominación de FA persistente. 
La FA persistente puede ser la primera presentación o la 
culminación de episodios recurrentes o paroxísticos. La FA 
persistente incluye casos de larga duración en los cuales la 
cardioversión no estÆ indicada, llevando habitualmente a 
una FA permanente. La terminología precedente se aplica a 
episodios de FA de al menos 30 segundos y en los cuales no 
se reconoce una causa reversible. La FA que es secundaria 
a una condición precipitante, tal como infarto agudo de 
miocardio, cirugía cardiaca, miocarditis, pericarditis, hiper-
tiroidismo, embolismo pulmonar o enfermedad pulmonar 
aguda, se considera como una entidad separada, denominada 
�FA secundaria�. En estos casos, es poco probable que la 
FA recurra o tenga algœn signi� cado pronóstico luego de la 
eliminación de la causa que la produjo.

La � brilación auricular es una entidad con importan-
te morbimortalidad, fundamentalmente por formación de 
trombos en el interior de las aurículas que pueden producir 
embolias y por el remodelamiento miocÆrdico que puede 
conducir a la dilatación de las cÆmaras cardiacas. 

Independientemente de la clasi� cación temporal, el 
manejo de los pacientes con � brilación auricular debe 
ser guiado por los síntomas, la presencia o ausencia de 
compromiso hemodinÆmico, y las comorbilidades asociadas 
(Fig. 32/10). Sin embargo, los subtipos permiten de� nir 
los objetivos del manejo y las estrategias terapØuticas. 
Por ejemplo, el objetivo del manejo en la � brilación au-

ricular paroxística es la reducción de los paroxismos y el 
mantenimiento prolongado del ritmo sinusal, y para ello 
se deben utilizar drogas antiarrítmicas o un mØtodo no 
farmacológico. En la � brilación auricular persistente, el 
objetivo del manejo es la restauración del ritmo sinusal y 
por ende se debe intentar la cardioversión (farmacológica 
o elØctrica). En la � brilación auricular permanente, el 
objetivo serÆ el control de la frecuencia cardiaca, y por 
lo tanto se deberÆn utilizar drogas con este � n. En todos 
los pacientes con � brilación auricular es mandatorio uti-
lizar un tratamiento antitrombótico apropiado, en base a 
los factores de riesgo para accidente cerebrovascular y 
tromboembolismo.
Control del ritmo cardiaco
Las razones para revertir una � brilación auricular a ritmo 
sinusal son: 1) evitar las complicaciones relacionadas con la 
formación de trombos intracavitarios (embolias), 2) preservar 
al ventrículo izquierdo de altas frecuencias cardiacas y de 
ciclos irregulares que producen daæo miocÆrdico, 3) evitar 
el remodelamiento electro� siológico auricular que tiende a 
agrandar la cavidad y a perpetuar la arritmia, y 4) preservar 
la sincronía A-V para que la sístole auricular logre un óptimo 
llenado ventricular.

Se sabe que la prevalencia de trombos intracavitarios 
en cuadros agudos es muy baja, por lo que en la � brilación 
auricular de menos de 48 horas de duración se puede in-
tentar la reversión a ritmo sinusal sin mediar tratamiento 
anticoagulante previo. Es aconsejable realizar tratamiento 
anticoagulante con heparina por 48 a 72 horas luego de la 
cardioversión, para evitar la producción de coÆgulos durante 
el periodo de atontamiento auricular post-cardioversión.

En la � brilación auricular que tiene mÆs de 48 horas de 
evolución, el hallazgo de trombos intracavitarios es mÆs 
frecuente, lo mismo que el agrandamiento de la cavidad 

Fig. 32/10. Algoritmo sugerido para el manejo de la “  brilación auricular de reciente comienzo.
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auricular. Si el tamaæo auricular no estÆ severamente au-
mentado, por encima de los 50 a 60 mm, es preferible 
revertir la arritmia a ritmo sinusal en vez de controlar la 
frecuencia ventricular. Para esto se debe anticoagular al 
paciente por tres o cuatro semanas con cumarínicos man-
teniendo un INR > 2,5 y proceder a la cardioversión, la 
que puede ser farmacológica o elØctrica, esta œltima con 
choque de 200 a 300 Joules sincronizado con la onda R. 
Posteriormente se debe continuar la anticoagulación por 
otras tres o cuatro semanas. Una forma mÆs rÆpida, ya 
que se evita la anticoagulación previa, es utilizando eco-
cardiografía transesofÆgica previo a revertir � brilaciones 
auriculares crónicas. Si se descarta la presencia de trom-
bos intracavitarios con esta tØcnica, se puede intentar la 
cardioversión sin tratamiento anticoagulante previo, pero 
debe tratarse al paciente con anticoagulantes durante las 
tres o cuatro semanas posteriores.

Cuanto mayor es la cronicidad de la arritmia y mayor 
es el tamaæo auricular, menores serÆn las probabilidades 
de lograr instaurar nuevamente el ritmo sinusal. Así, en 
las � brilaciones auriculares de mÆs de un aæo sólo el 50% 
de los pacientes mantiene el ritmo sinusal a los seis meses 
post reversión; en cambio en las � brilaciones auriculares de 
menos de tres meses de evolución, mÆs del 80% permanece 
en ritmo sinusal a los seis meses.

Para revertir una � brilación auricular a ritmo sinusal se 
han ensayado numerosos esquemas farmacológicos. En el 
Centro de uno de los autores (A.del R.) se tiene gran expe-
riencia con el uso de quinidina por vía oral. En general se 
utiliza primeramente digital o verapamilo intravenoso para 
contrarrestar el efecto vagolítico que puede presentar la qui-
nidina sobre el nódulo aurículo-ventricular; a continuación 
se administran 400 mg de quinidina por vía oral. Al cabo 
de dos horas, si no se consiguió la reversión se administra 
una nueva dosis de 400 mg y al cumplirse dos horas mÆs 
de no haber reversión otros 400 mg. La dosis mÆxima de 
quinidina que se utiliza es de 1.200 mg. 

Otra opción interesante es la propafenona por vía oral. 
Se utilizan 600 mg en una sola toma. Otros esquemas 
contemplan el uso de � ecainida por vía oral o endoveno-
sa, propafenona endovenosa, amiodarona endovenosa o 
por vía oral. La ibutilida, droga antiarrítmica de clase III, 
logra la reversión en el 60% de los casos en los primeros 
20 minutos y es muy œtil tambiØn para revertir aleteos 
auriculares. Su principal efecto colateral es la producción 
de torsión de punta asociada a prolongación del intervalo 
QT, sobre todo en pacientes con cardiopatía. 

 En la Argentina es comœn el empleo de la amiodarona 
por vía endovenosa para lograr la reversión a ritmo sinusal. 
Esta droga logra la reversión en un 65% en las primeras 
seis horas, el tiempo que tarda en revertir es mayor que 
con otros esquemas y es frecuente la producción de � ebi-
tis. Se debe tener en cuenta que en las series publicadas 
el índice de reversión en los grupos tratados con placebo 
fue del 50 al 60% en las primeras seis horas. Por tales 
motivos la amiodarona no es recomendable como droga 
de primera elección.

 El esquema de posología de la amiodarona incluye la 
administración de 150 mg de la droga intravenosa en 10 
minutos, seguida por una infusión de 1 mg/min durante 
seis horas, y luego 0,5 mg/min como infusión de mante-
nimiento durante 18 horas. Se pueden utilizar infusiones 
suplementarias de 150 mg cada 10 minutos para arritmias 
recurrentes o resistentes, hasta una dosis mÆxima recomen-
dada por los productores de 2,2 gramos por día. Los efectos 

adversos mayores de la amiodarona son la hipotensión y 
la bradicardia, que se pueden prevenir disminuyendo la 
velocidad de infusión. Recientemente se han descrito un 
nœmero creciente de pacientes con toxicidad pulmonar 
aguda por amiodarona, por lo que se recomienda no exceder 
una duración de terapØutica de 24 a 48 horas, excepto que 
sea absolutamente necesario.

 La conversión de la � brilación auricular de reciente co-
mienzo a ritmo sinusal con ibutilide (1 mg IV, en el caso 
de persistencia de la arritmia y peso corporal mayor de 70 
kg se puede administrar una dosis adicional de 1 mg luego 
de 30 minutos) varía entre el 50 y el 70%, y la droga puede 
tener Øxito aun en pacientes que no han respondido a la 
administración de amiodarona. 

Posterior a la cardioversión, si la � brilación auricular era 
crónica o recurrente conviene iniciar tratamiento antiarrít-
mico con el objeto de prevenir las recurrencias. Las drogas 
de clase IA, 1C o 3 son la de mayor utilidad para mantener 
el ritmo sinusal post reversión. En un metaanÆlisis de seis 
trabajos con quinidina, Coplen y cols. demostraron que la 
quinidina es una droga e� caz para mantener el ritmo sinusal 
pero triplica la mortalidad. Un subestudio del SPAF sugiere 
que los pacientes con � brilación auricular e insu� ciencia 
cardiaca tratados con drogas antiarrítmicas tienen mayor 
mortalidad que los no tratados.
Control de la frecuencia cardiaca
Aproximadamente un 40 a 50% de los pacientes quedarÆn 
con � brilación auricular por cardioversiones no exitosas, 
recurrencias, abandono de tratamiento, etc. Si se opta por 
dejar � brilado al paciente se debe controlar la frecuencia 
ventricular e iniciar anticoagulación crónica. Se obtienen 
buenos resultados combinando la digital con calcio anta-
gonistas o con ��bloqueantes. Los ��bloqueantes y los calcio 
antagonistas solos tambiØn logran un buen control de la 
frecuencia cardiaca. La digital como fÆrmaco œnico tiene 
el inconveniente de que no controla adecuadamente la fre-
cuencia cardiaca durante el ejercicio y en estados hipera-
drenØrgicos, tales como la tiroxicosis, � ebre, pØrdida aguda 
de volumen y el posoperatorio. Esta droga es de primera 
elección en el paciente con miocardiopatía dilatada e insu-
� ciencia cardiaca. 

Cuando se requiere un control farmacológico rÆpido de 
la frecuencia cardiaca, el tratamiento intravenoso indicado 
incluye ��bloqueantes (esmolol o metoprolol) o antago-
nistas cÆlcicos (verapamilo). La amiodarona intravenosa 
(300 mg en bolo seguida por 45 mg/h durante 24 hs) 
tambiØn es una alternativa œtil, en particular en pacien-
tes con compromiso hemodinÆmico severo. En la Tabla 
32/3, modi� cada de Li y col., se indican las drogas que 
pueden ser utilizadas por vía intravenosa para controlar 
la frecuencia cardiaca en la � brilación auricular.

Una pregunta frecuente ante pacientes con � brilación au-
ricular en terapia intensiva es si conviene revertir la arritmia 
o controlar la frecuencia cardiaca. Hasta hace unos aæos, la 
cardioversión a ritmo sinusal fue el objetivo de tratamiento 
en estos pacientes. Sin embargo, dos estudios recientes, el 
AFFIRM y el RACE (Van Gelder y col.), han puesto en 
dudas esta premisa. En el estudio AFFIRM, se comprobó 
que el manejo de la � brilación auricular con la estrategia 
de control del ritmo no ofrece ventajas en tØrminos de so-
brevida sobre el rØgimen de control de la frecuencia. En el 
estudio RACE, por su parte, se muestra que el control del 
ritmo no es superior para la prevención de la muerte y la 
morbilidad por eventos cardiovascular. Por ende, el control 
de la frecuencia puede ser una terapØutica apropiada en pa-
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Tabla 32/3. Drogas intravenosas comunmente utilizadas para controlar la frecuencia cardiaca en la “ brilación auricular.

Nombre Dosis de carga Dosis de mantenimiento
Diltiazem 15-20 mg en 2 minutos, 20 mg 15 minutos despuØs de la dosis inicial 

si la respuesta es inadecuada
10-15 mg/hora en infusión

Verapamil 5-10 mg en 2 minutos, 10 mg 30 minutos despuØs de la dosis inicial si 
la respuesta es inadecuada

Debe ser individualizada

Metoprolol 5-10 mg en 2 minutos Debe ser individualizada
Propranolol 1 mg en 2 minutos, repetir 1 mg a intervalos de 5 minutos, hasta una 

dosis total de 5 mg
1-3 mg cada 4 horas

Esmolol 500 �Pg/kg en 1 minuto 50-300 �Pg/kg/min
Digoxina 0,5 mg-0,25 mg cada 6 horas por 2 dosis 0,125-0,250 mg/24 horas
Amiodarona 300 mg en bolo 45 mg/hora por 24 horas

cientes con recurrencia de la � brilación auricular luego de la 
cardioversión elØctrica. Testa y col., por su parte, realizaron 
un metaanÆlisis para evaluar en forma sistemÆtica la relación 
riesgo/bene� cio de la estrategia de control de la frecuencia 
versus la estrategia de control del ritmo en pacientes con 
� brilación auricular de reciente comienzo o recurrente, y 
comprobaron que la estrategia de control de la frecuencia 
se asocia con mejor pronóstico, en tØrminos de sobrevida 
y de accidentes cerebrovasculares. 

La � brilación auricular recurrente paroxística es aquella 
que se instala bruscamente, tiene una duración variable desde 
minutos a horas y revierte espontÆneamente o con el uso 
de drogas. Los pacientes relatan una historia de algunos o 
muchos episodios. En estos casos es importante establecer 
mediante un buen interrogatorio si la � brilación auricular 
se instala siempre ante situaciones de alto tono adrenØrgico 
o en situaciones vagotónicas, porque de esto dependerÆ la 
terapØutica. En este sentido, las estrategias propuestas son 
de �no tratamiento farmacológico� o de �pill in-the-pocket�,
es decir, tratamiento exclusivamente ante el evento. Esta œl-
tima estrategia es œtil en pacientes sin historia de disfunción 
ventricular izquierda o enfermedad valvular o isquØmica 
cardiaca, pero que presenten una historia de episodios sin-
tomÆticos infrecuentes, una presión arterial sistólica mayor 
de 100 mm Hg y una frecuencia cardiaca en reposo mayor 
de 70 por minuto, y que tienen la capacidad de entender 
como y cuando tomar la medicación. 
Prevención del tromboembolismo
En numerosos trabajos cientí� cos ha sido evaluado el trata-
miento para prevenir el tromboembolismo en los pacientes 
con � brilación auricular. Estos pacientes estÆn en mayor 
riesgo de presentar accidentes cerebrovasculares embólicos. 
Los pacientes con � brilación auricular secundaria a patología 
valvular tienen un riesgo de embolias del 15 al 20% por aæo, 
por lo que deben ser anticoagulados con anticoagulantes orales 

manteniendo un INR entre 2 y 3. Los pacientes con � brilación 
auricular en los que se asocia hipertensión arterial, diabetes, 
insu� ciencia cardiaca, edad mayor de 65 aæos, antecedentes 
de ACV o AIT previos, tienen una incidencia de embolias 
de 6 a 8% anual, por lo que deben recibir anticoagulantes 
orales y mantener un INR entre 2 y 3. Con esta terapia la 
incidencia de embolias disminuye al 1% por aæo, que es la 
misma tasa que presentan individuos sin � brilación auricular 
de igual edad. En los mayores de 75 aæos, la incidencia de 
sangrados secundarios a la anticoagulación aumenta, por lo 
que se puede optar por disminuir el nivel de anticoagulación 
o realizar tratamiento antiagregante con 325 mg diarios de 
AAS. En la � brilación auricular que se produce en sujetos 
con corazón sano, la tasa de embolias es del 2 al 3% por aæo, 
por lo que en menores de 65 aæos estÆ indicada la terapia 
con 325 mg de AAS diarios. 

 Recientemente se ha propuesto y validado el esquema de 
estrati� cación denominado CHADS2 (CHADS2 es un acrónimo 
para insu� ciencia cardiaca congestiva, hipertensión, edad >75 
aæos, diabetes mellitus, y ACV o TIA previo) (Gage B. y col.). 
El escore otorga un punto para los primeros cuatro parÆmetros, 
y dos puntos para un ACV o TIA previo. Aplicando este escore, 
se puede predecir que los pacientes con � brilación auricular 
presentan un riesgo bajo (1%/aæo, escore CHADS2 = 0 a 1, 
alrededor del 50% de los pacientes), moderado (2,5%/aæo, 
escore CHADS2 =2, 25% de los pacientes), o alto (>5%/aæo, 
escore CHADS2 �•3, 25% de los pacientes) de presentar un 
accidente cerebrovascular. Una aparente limitación del CHADS2
son los pacientes con ACV o TIA previo sin otros factores 
de riesgo, que si bien son raros, presentan un riesgo elevado 
de presentar ACV en el tiempo próximo (10,8/100 pacientes/
aæo). Para el grupo de bajo riesgo, se recomienda emplear 
aspirina (81-325 mg/día), para el grupo de riesgo moderado 
y alto warfarina para mantener un INR entre 2 y 3.

En las guías del 2006 del ACC/AHA/ESC para el tra-

Tabla 32/4. Terapéutica antitrombótica en pacientes con “ brilación auricular.

Categoría de riesgo
Sin factores de riesgo
Un factor de riesgo moderado
Cualquier factor de riesgo alto o mÆs 
de un factor de riesgo moderado

TerapØutica recomendada
Aspirina, 81 a 325 mg día
Aspirina, 81 a 325 mg día, o warfarina (INR 2,0 a 3,0)
Warfarina (INR 2,0 a 3,0, target 2,5)

Factores de riesgo dØbiles
Sexo femenino
Edad 65 a 74 aæos
Enfermedad arterial coronaria
Tirotoxicosis

Factores de riesgo moderado
Edad mayor o igual a 75 aæos
Hipertensión
Insu� ciencia cardiaca
Fracción de eyección 35% 
o menor
Diabetes mellitus

Factores de riesgo elevado
ACV previo, AIT o embolismo
Estenosis mitral
VÆlvula cardiaca protØsica
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tamiento de pacientes con � brilación auricular, se propone 
una categoría de riesgo y recomendaciones para la anticoa-
gulación, tal como se indica en la Tabla 32/4.

Aleteo auricular
Aleteo auricular tipo I. Se lo reconoce electrocardiogrÆ-
� camente por ondas en serrucho en las derivaciones de 
cara inferior (DII, DIII y avF). Estan ondas son llamadas F 
por �� utter�. El intervalo F-F en el aleteo auricular típico 
es mayor o igual a 200 mseg, es decir que la frecuencia 
auricular es de 300 latidos por minuto o menor (Fig. 
32/11 a). En general la conducción hacia el ventrículo se 
hace con un bloqueo A-V 2:1 por lo que es frecuente que 
se presente con una frecuencia cardiaca de 150 latidos 
por minuto.

El aleteo auricular tipo I es una arritmia que posee todo 
su circuito reentrante dentro de la aurícula derecha. Utiliza 
como zona de conducción lenta el istmo cavo-tricuspídeo, 
esto permite que el resto de las estructuras auriculares 
recobren la capacidad para conducir el estímulo y estØn 
aptas para mantener el circuito reentrante. El sentido de 
la despolarización auricular puede ser antihorario cuando 
a partir del istmo cavo-tricuspídeo asciende por el septum 
interauricular, despolariza el techo de la aurícula derecha, 
baja por la pared lateral para volver a entrar en la zona del 
piso de la aurícula derecha comprendida entre la vena cava 
inferior y la vÆlvula tricœspide. Menos frecuentemente el 
sentido de despolarización del aleteo auricular tipo I es ho-
rario, es decir que asciende por la pared lateral, despolariza 
el techo y desciende por el septum interauricular. Cuando 
el sentido es horario las ondas F en las derivaciones elec-
trocardiogrÆ� cas de cara inferior tienen polaridad positiva 
(Fig. 32/11 b), en cambio cuando es antihorario las mismas 
son negativas.

Esta arritmia tiene la característica de ser muy estable 
y sumamente recurrente. En general tiene poca respuesta 
al tratamiento farmacológico, aunque œltimamente se han 
reportado buenos resultados utilizando ibutilide. La cardio-
versión elØctrica con baja energía (50 a 100 Joules) logra 
la reversión a ritmo sinusal en la mayoría de los casos. 
TambiØn puede revertirse utilizando la sobreestimulación 
auricular con un electrodo endocavitario ubicado en la 
aurícula derecha o a travØs de un electrodo intraesofÆgico. 
Utilizando la sobreestimulación se obtiene la reversión 
en un 70% de los casos; en un 20% se puede generar una 
� brilación auricular; y en un 10% se debe recurrir a la 
cardioversión elØctrica.

Cuando el aleteo auricular es recurrente la ablación por 
radiofrecuencia logra buenos resultados. Se reinstala el ritmo 

sinusal en el 95% de los pacientes, los cuales lo mantienen 
en el 70 al 80% de los casos al cabo de un aæo. La tØcnica 
consiste en realizar una línea de lesiones por radiofrecuencia 
que producen un bloqueo a la conducción del estímulo a nivel 
del istmo cavo tricuspídeo. Este procedimiento aporta una 
solución de� nitiva para los aleteos recurrentes y el índice 
de complicaciones es muy bajo.

Aleteo auricular tipo II. Esta arritmia tiene una frecuencia 
auricular mÆs rÆpida, con ciclos F-F menores a los 200 mseg. 
Se la reconoce electrocardiogrÆ� camente por la presencia 
de ondas en serrucho en las que no es posible determinar 
la polaridad. La conducción hacia el ventrículo en general 
se hace con un bloqueo 3:1 o mayor o con bloqueo va-
riable, lo que origina ciclos ventriculares irregulares que 
semejan una � brilación auricular. Se asocia frecuentemente 
con agrandamiento auricular y con enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica. Desde el punto de vista terapØutico con-
viene considerarlo una � brilación auricular y tratarlo de la 
misma manera que Østa. En general no es posible lograr la 
reversión por sobreestimulación.

Taquicardias paroxísticas supraventriculares
El tØrmino �taquicardia supraventricular� hace referencia 
a taquiarritmias paroxísticas que requieren de la presencia 
de tejido nodal atrial o atrioventricular, o ambos, para su 
iniciación y mantenimiento. La incidencia de taquicardia 
supraventricular es de alrededor de 35 casos por 100.000 
personas por aæo, y la prevalencia es de alrededor de 2,25 
por 1.000, excluyendo la � brilación auricular, el aleteo auri-
cular y la taquicardia auricular multifocal. Las taquicardias 
supraventriculares habitualmente son recurrentes y ocasio-
nalmente persistentes.

 Las taquicardias supraventriculares habitualmente no se 
asocian con una enfermedad estructural del corazón, aunque 
existen excepciones (presencia de vías accesorias asociadas 
con la cardiomiopatía hipertró� ca o la anomalía de Ebstein 
y taquicardias auriculares en pacientes con enfermedades 
cardiacas congØnitas o adquiridas). Las arritmias por reen-
trada habitualmente son inducidas por un latido ectópico 
auricular o ventricular, y factores precipitantes tales como 
la ingesta excesiva de cafeína, alcohol o drogas recreacio-
nales, o hipertiroidismo o estrØs, pueden aumentar el riesgo 
de recurrencia. 

 Dentro de este grupo se incluyen a todas las taquicar-
dias de ciclos regulares con QRS angosto en las que no es 
posible por la observación del electrocardiograma hacer 
diagnóstico de aleteo auricular. En estas taquicardias la clave 

Fig. 32/11 b. Aleteo auricular tipo I horario. 
Se observan las ondas F positivas en cara inferior.

Fig. 32/11 a. Parte superior: aleteo auricular tipo I 
antihorario con conduccion A-V 2-1.

Parte inferior: efecto del masaje del seno carotideo.
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para realizar un correcto diagnóstico reside en visualizar 
la actividad auricular u onda p�. Si no se visualizan ondas 
p� o si estas se ubican inmediatamente antes o despuØs del 
complejo QRS, el diagnóstico mÆs probable es el de una 
reentrada nodal A-V comœn. En el aleteo auricular tipo I, las 
ondas F pueden estar enmascaradas por el segmento ST-T 
y no ser muy evidentes; cuando esto ocurre se debe des-
cartar el diagnóstico de aleteo auricular, sobre todo cuando 
la frecuencia de la taquicardia es cercana a 150 latidos por 
minuto. Una maniobra œtil en estos casos es el masaje del 
seno carotídeo que a veces logra provocar, en el caso del 
aleteo auricular, un bloqueo mayor en la conducción de los 
impulsos auriculares hacia el ventrículo. En este caso, al 
haber varias ondas F que no conducen hacia el ventrículo 
se logra visualizarlas sin inconvenientes. Si las ondas p� se 
ubican antes de los complejos QRS, de tal manera que el 
intervalo PR es menor que el RP (PR/RP < 1) existen tres 
posibilidades diagnósticas: A) taquicardia auricular, B) re-
entrada nodal A-V no comœn y C) taquicardia ortodrómica 
que utiliza una vía accesoria con propiedades decrementales 
o taquicardia de Courmel. Por œltimo, si las ondas p� se 
ubican por detrÆs de los complejos QRS a mÆs de 80 mseg, 
de tal manera que el intervalo PR es mayor que el RP (PR/
RP > 1) las probabilidades diagnósticas estÆn a favor de las 
taquicardias ortodrómicas, que son las que utilizan una vía 
accesoria aurículo-ventricular como brazo retrógrado del 
circuito reentrante. 

Reentrada nodal A-V comœn o taquicardia A-V nodal 
recíproca (AVNRT)
Esta es la mÆs comœn de las taquicardias paroxísticas supra-
ventriculares. Ocurre mÆs frecuentemente en mujeres que en 
hombres y generalmente se presenta en mayores de 30 aæos. El 
sustrato � siopatológico para esta taquicardia es la disociación 
longitudinal del nódulo aurículo-ventricular. En estas circuns-

tancias, la activación auricular (ondas P·) y la ventricular (ondas 
R), ocurren simultÆneamente. Por esta razón a esta taquicardia 
se la denomina tambiØn lenta-rÆpida ya que los estímulos des-
cienden hasta el ventrículo por una vía lenta y ascienden hacia 
la aurícula a travØs de una vía rÆpida. En el electrocardiograma 
característicamente no se evidencian las ondas P· (Fig. 32/12). 
Esta arritmia puede ocurrir en situaciones de alto tono adre-
nØrgico pero tambiØn puede ocurrir en reposo. Habitualmente 
la desencadenan las extrasístoles auriculares. 

Para el tratamiento de la crisis de taquicardia la droga de 
primera elección es la adenosina en dosis de 6 a 12 mg EV 
en bolo. Esta logra un bloqueo A-V transitorio de alto grado 
de segundos de duración y revierte la taquicardia a ritmo 
sinusal en mÆs del 90% de las casos (Fig. 32/13).

Otras drogas que pueden ser utilizadas son el verapamilo 
en dosis de 5 mg EV en dos a tres minutos, el diltiazem 
EV, o ��bloqueantes EV como el atenolol, propanolol o es-
molol. Conviene siempre intentar realizar maniobras vagales, 
tales como el masaje del seno carotídeo, previo al tratamiento 
farmacológico o inmediatamente despuØs en caso de no rever-
tir la arritmia. La maniobra vagal actœa enlenteciendo la con-
ducción por las vías nodales pudiendo revertir la taquicardia.
Existen dos tipos de tratamientos para evitar las recurrencias: 
el farmacológico y el no farmacológico. Con el primero se 
trata de actuar sobre los períodos refractarios del nódulo A-V. 
Drogas como los ��bloqueantes o los antagonistas del calcio 
pueden ser e� caces en reducir el nœmero y la duración de los 
episodios. TambiØn se puede actuar con drogas que eliminen 
las extrasístoles auriculares como la � ecainida o la propafe-
nona que tambiØn tienen acción sobre el nódulo A-V. Cuando 
estas taquicardias recurren a pesar de la medicación, cuando 
son muy sintomÆticas o cuando simplemente se quiere curar 
de� nitivamente la arritmia y evitar que el paciente tome dro-
gas antiarrítmicas durante aæos se puede recurrir al tratamien-
to no farmacológico o ablación por radiofrecuencia de la vía 

Fig. 32/12. Taquicardia por reentrada nodal A-V común.

Fig. 32/13. Reversión de una taquicardia por reentrada nodal A-V con adenosina. 
El registro de las ondas P se logró utilizando un electrodo intraesofágico.
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lenta nodal A-V, tambiØn llamado �modi� cación del nódulo 
A-V�. Consiste en bloquear la conducción a travØs de la vía 
lenta utilizando calor (60 a 70”C aplicados durante 1 minuto) 
liberado por un catØter emisor de ondas de radiofrecuencia. 
Este tratamiento logra la curación en el 95 al 100% de los pa-
cientes con una muy baja tasa de complicaciones (Fig. 32/14 
a y b). La complicación mÆs temida es la producción de un 
bloqueo a nivel del nódulo A-V.

Taquicardias auriculares
Estas taquicardias se originan en el tejido auricular, lo mÆs 
frecuente es que se encuentren en relación a la crista termi-
nalis de la aurícula derecha o a nivel de las venas pulmonares 
en la aurícula izquierda. Con respecto a su mecanismo de 
producción, pueden ser reentrantes, automÆticas o generadas 
por actividad gatillada.

Las taquicardias auriculares automÆticas tienen clÆsi-
camente fenómeno de calentamiento y de enfriamiento, 
es decir que la frecuencia de la taquicardia se acelera y 
desacelera. Muchas veces se asocian a problemas metabó-
licos y es comœn encontrarlas relacionadas a la enfermedad 
pulmonar obstructiva crónica. Las reentrantes pueden ser 
paroxísticas o permanentes. Estas œltimas pueden producir 
taquicardiomiopatías.

ElectrocardiogrÆ� camente se las distingue por poseer 
relación P�-R menor que el R-P� (Fig. 32/15). El masaje 
del seno carotídeo puede revertirlas o bien ocasionar un 
bloqueo A-V de segundo grado o mayor que deja visibles 
varias ondas P� que no conducen al ventrículo.

El tratamiento puede ser farmacológico con drogas 
��bloqueantes, fÆrmacos del grupo IC como la � ecainida 
o la propafenona, o del grupo III como la amiodarona o el 
sotalol. El tratamiento no farmacológico utilizando calor 
liberado por un catØter emisor de radiofrecuencia logra la 
curación de estas taquicardias en un alto porcentaje. 

Taquicardias por reentrada nodal A-V no comœn
Al igual que la reentrada nodal A-V comœn, el sustrato � sio-
patológico de esta arritmia es la disociación longitudinal del 
nódulo aurículo ventricular. La diferencia estÆ en el sentido de 
la reentrada. Mientras la reentrada nodal no comœn es lenta-
rÆpida, esta es rÆpida-lenta. Es decir que durante la taquicardia 
los impulsos auriculares bajan al ventrículo por una vía nodal 
rÆpida y suben nuevamente a las aurículas por una vía lenta. 
ElectrocardiogrÆ� camente la taquicardia tiene un intervalo 
P�-R menor que el R-P�. La terapØutica es similar que para la 
reentrada nodal A-V comœn ya que el sustrato es el mismo.

Taquicardias relacionadas a vías accesorias con 
propiedades decrementales
Estas taquicardias estÆn relacionadas a haces anómalos atrio-
ventriculares que tienen propiedades decrementales. Son 
estructuras similares al nódulo aurículo ventricular capaces de 
conducir el impulso en forma retrógrada (desde el ventrículo 
hacia la aurícula con cierto decremento). La localización mÆs 
habitual es cercana al ostium del seno coronario. Típicamente 
estas taquicardias tienen una relación P-R menor que el 
R-P y ondas P� negativas en derivaciones de cara inferior, 
tambiØn son llamadas taquicardias reciprocantes unionales 
permanentes (Fig. 32/16). Otra característica distintiva es 
que son incesantes, es decir que el paciente entra y sale 
constantemente de ritmo sinusal, esta característica hace que 
pueda desarrollar taquicardiomiopatías. El tratamiento de 
elección es la ablación por radiofrecuencia del haz anómalo. 
El tratamiento farmacológico es poco efectivo.

Taquicardias reentrantes aurículo-ventriculares 
ortodrómicas
Son taquicardias que utilizan un haz accesorio aurículo-
ventricular o haz de Kent como brazo retrógrado del circuito 
reentrante. Dicho circuito estÆ integrado cronológicamente 
por las aurículas, el nódulo aurículo-ventricular, el sistema 
His-Purkinje, los ventrículos y  la vía accesoria. A travØs de 
la vía accesoria el estímulo es conducido nuevamente desde 
los ventrículos hasta las aurículas repitiØndose el circuito.

Estas taquicardias constituyen el 40% del total de las taqui-
cardias regulares con QRS angosto. Junto a la reentrada nodal 

Fig. 32/14 a. Ablación por radiofrecuencia de la reentrada 
nodal A-V. Inducción durante el estudio electro“ siológico 
de una reentrada nodal A-V común. Se observa el clásico 
•salto de víaŽ posterior al extraestímulo S2: El intervalo 
A-H se prolonga y se inicia la taquicardia. (De arriba 
hacia abajo: derivaciones de super“ cie D1, D2 y V1, 

electrograma del His y electrogramas del seno coronario 
proximal, medio y distal) A: activación auricular, H: 

activación del His, V: activación ventricular.

Fig. 32/14 b. Emisión de radiofrecuencia en la zona de la 
vía lenta nodal. Obsérvese como al comenzar la aplicación 

se inicia un ritmo hisiano con retroconducción hacia la 
aurícula. De arriba hacia abajo: derivaciones de super“ cie 

D1, D2 y V1; electrograma registrado por el catéter de 
ablación … RF, electrograma de la aurícula derecha … A y 
electrograma del haz de His). A: activación auricular, V: 

activación ventricular y H: activación del His.
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A-V comœn constituyen el 90% de las taquicardias regulares 
con QRS angosto. En general se presentan en gente joven, 
pueden comenzar en la adolescencia o en la infancia y ocurren 
con igual proporción en hombres y en mujeres.Electrocardio-
grÆ� camente estas taquicardias se caracterizan por poseer un 
intervalo P-R· mayor que el intervalo R-P·, y el intervalo R-P· 
mayor a 80 mseg. La inscripción de la onda P·por detrÆs del 
QRS obedece al tiempo que transcurre desde que se produce 
la activación ventricular hasta que el estímulo arriba a la vía 
accesoria, penetra en ella y activa la aurícula (Fig. 32/17).

El tratamiento de la crisis aguda se puede realizar con 
adenosina en dosis de 6 a 12 mg EV en bolo (Fig. 32/18), 
verapamilo EV 5 mg en dos a tres minutos, atenolol EV 5 
mg en tres minutos, diltiazem EV o esmolol EV. Pueden ser 
de gran utilidad las maniobras vagales como el masaje del 
seno carotídeo, que actœan enlenteciendo la conducción a 
nivel del nódulo aurículo-ventricular, ya que pueden revertir 
las crisis hasta en el 50% de los casos.

Al igual que en las otras taquicardias el tratamiento 
crónico puede ser farmacológico o no farmacológico. Las 
drogas indicadas para el tratamiento de estas arritmias son 
los ��bloqueantes o los calcio antagonistas (atenolol en dosis 
de 25 a 50 mg c/12 hs o diltiazem 60 mg cada ocho horas). 
Para casos refractarios se puede utilizar propafenona o � e-
cainida que tienen acción sobre la vía accesoria y sobre el 
nódulo aurículo-ventricular. El tratamiento no farmacoló-
gico o �ablación por radiofrecuencia� del haz accesorio es 
altamente efectivo para lograr la curación.

Síndromes de preexcitación
Ocurre preexcitación ventricular cuando un estímulo auricular 

Fig. 32/15. Taquicardia auricular.

sinusal despolariza el ventrículo antes de lo que ocurriría si 
descendiera por las vías de conducción normales. Las vías 
accesorias auriculo-ventriculares o haces de Kent son los 
principales responsables de los cuadros de preexcitación ven-
tricular. Una pequeæa proporción de casos ocurre por haces 
tipo Mahaim, atrio-fasciculares o nodo-ventriculares. En este 
síndrome, la activación ventricular depende de dos frentes 
de onda originados en la vía accesoria y en el sistema de 
conducción normal; esto genera un latido de fusión en el cual 
el grado de preexcitación depende de la contribución relativa 
de cada uno de los frentes de activación.

Los síndromes de preexcitación pueden asociarse a 
miocardiopatía hipertró� ca, prolapso de vÆlvula mitral o 

Fig. 32/16. Taquicardia de Coumel, mediada por haz anómalo con conducción decremental.

Fig. 32/17. Taquicardia reentrante A-V ortodrómica.

Fig. 32/18. Reversión de una taquicardia A-V ortodrómica utilizando adenosina.
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enfermedad de Ebstein. La asociación con bloqueo A-V 
congØnito es sumamente infrecuente. 

ElectrocardiogrÆ� camente estos síndromes se caracte-
rizan por presentar P-R corto, onda delta y alteraciones en 
la repolarización ventricular (patente de Wolff-Parkinson-
White) (Fig. 32/19). 

Los pacientes con síndrome de Wolff Parkinson White pue-
den presentar taquicardias ortodrómicas (la vía accesoria actœa 
conduciendo el estímulo de ventrículos a aurículas) o taquicar-
dias preexcitadas. En general son taquicardias muy rÆpidas con 
QRS ancho que pueden descompensar hemodinÆmicamente 
al paciente, siendo di� cultoso el diagnóstico diferencial con la 
taquicardia ventricular. La mÆs peligrosa de estas arritmias es 
la � brilación auricular preexcitada (Fig. 32/20), que se presenta 
frecuentemente en los pacientes con WPW. En estos casos, si la 
vía anómala posee período refractario corto (<220 mseg) puede 
ser causa de muerte sœbita. Hasta en el 20% de los pacientes 
con Wolff Parkinson White la � brilación auricular preexcitada 
puede ser la presentación inicial de la enfermedad.

El verapamilo y la digoxina estÆn contraindicados en 
pacientes con síndrome de Wolff-Parkinson-White, excepto 
que la vía accesoria tenga un periodo refractario largo 
(mayor de 300 mseg), debido a que estas drogas pueden 
aumentar el riesgo de respuesta ventricular rÆpida, causan-
do una � brilación ventricular en pacientes con � brilación 
auricular. Aunque la ablación con catØter es considerado 
el tratamiento de elección para estos pacientes, tanto la 
� ecainida como la propafenona son efectivas y han sido 
aprobadas recientemente para la prevención de las taqui-
cardias paroxísticas supraventriculares mediadas por una 
vía accesoria, con o sin conducción anterógrada. 

El tratamiento de elección en los casos de � brilación 
auricular preexcitada es la cardioversión elØctrica. Lo mismo 
conviene realizar en el resto de las taquicardias preexcita-
das, ya que la administración de fÆrmacos que depriman la 
conducción por el nódulo A-V puede aumentar la frecuencia 
ventricular de la arritmia.

En los pacientes portadores de síndrome de Wolff-Parkinson-
White que han padecido una taquicardia preexcitada es de primera 
elección la realización de una ablación por radiofrecuencia del 
haz accesorio con el objeto de curar de� nitivamente el trastorno 
(Fig. 32/21 y 32/22). Para los pacientes de bajo riesgo pueden 
indicarse ��bloqueantes o calcio antagonistas para reducir el 
nœmero de episodios. Para los de alto riesgo o para pacientes 
que no responden a la medicación, deportistas competitivos, 
profesiones de riesgo (trabajo en las alturas, etc.) o que pueden 
poner en riesgo la vida de terceros (pilotos de aviones, chofe-
res de autos o colectivos, etc.) se recomienda la ablación por 
radiofrecuencia del haz anómalo.

Diagnóstico diferencial de las taquicardias con complejo 
QRS angosto
Si el complejo ventricular (QRS) es angosto (menor de 120 
mseg), la taquicardia serÆ casi siempre supraventricular y el 

Fig. 32/19. Síndrome de Wolff Parkinson White. 
Paciente con crisis frecuentes de palpitaciones paroxísticas.

Fig. 32/20. Fibrilación auricular preexcitada.

Fig. 32/21. Curación del síndrome de preexcitación mediante 
ablación por radiofrecuencia. De arriba hacia abajo: deriva-
ciones de super“ cie D1, D2 y V1, electrogramas endocavita-

rios de His, seno coronario proximal, medio, distal y catéter de 
ablación.  A los 4 latidos de comenzar la aplicación de radio-
frecuencia se observa desaparición de la preexcitación, señal 

que la conducción por la vía accesoria desaparece.

Fig. 32/22. Sistema de ablación por radiofrecuencia.

Generador de corriente
      de alta frecuencia

Electrodos de 
dispersión

CatØter
ablativo
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diagnóstico diferencial estarÆ relacionado con su mecanismo 
(Fig. 32/23).

Si no se reconocen ondas P o evidencia de actividad 
auricular, y el intervalo RR es regular, el mecanismo mÆs 
frecuente serÆ la taquicardia aauriculoventricular nodal re-
cíproca (AVNRT). La actividad de la onda P en la AVNRT 
puede estar parcialmente oculta dentro del complejo QRS y 
puede deformarlo para generar una pseudo-R en V1 y/o una 
pseudo-S en las derivaciones inferiores. Si se observa una 
onda P en el segmento ST y estÆ separada del QRS por 70 
mseg, el diagnóstico mÆs probable es taquicardia atrioven-
tricular recíproca (AVRT). Si la taquicardia es con RP mayor 
que el PR, el diagnóstico mÆs probable es AVNRT atípica, 
forma permanente de una taquicardia recíproca de la unión, 
o una taquicardia auricular. La respuesta de las taquicardias 
con QRS angosto a la adenosina o al masaje carotideo puede 
ayudar en el diagnóstico diferencial. Es conveniente realizar 
un ECG de 12 canales durante la administración de adenosina 
o el masaje carotideo. Si no se observan ondas P, se puede 
utilizar un electrodo esofÆgico. 

Tratamiento de las taquiarritmias supraventriculares
En la Tabla 32/5 se indican los agentes farmacológicos utilizados 
para el tratamiento agudo de las taquicardias supraventriculares, 
mientras que en la Tabla 32/6 se describen los agentes utilizados 
para el tratamiento pro� lÆctico de las mismas.

TAQUICARDIAS CON QRS ANCHO

Introducción
Una taquicardia tiene QRS ancho cuando los complejos QRS 
duran 120 mseg. o mÆs. Este ensanchamiento puede correspon-
der a tres causas: a) conducción intraventricular aberrante de 
latidos supraventriculares -taquicardias con bloqueo de rama-; 
b) taquicardia ventricular (TV); o c) taquicardia supraventricular 
con conducción por una vía accesoria.
a. Taquicardia supraventricular con bloqueo de rama. El 

bloqueo de rama puede ser preexistente o puede ocurrir 
sólo durante la taquicardia cuando una de las ramas es 

refractaria debido a la frecuencia rÆpida. Muchos bloqueos 
de rama no sólo estÆn relacionados con la frecuencia sino 
tambiØn con la secuencia de iniciación. El bloqueo de 
rama puede ocurrir con cualquier arritmia supraventri-
cular. Si se produce un bloqueo de rama relacionado con 
la frecuencia durante una taquicardia auriculoventricu-
lar recíproca ortodrómica, la frecuencia de la taquicardia 
puede disminuir si el bloqueo de rama es ipsilateral a la 
localización del haz anómalo.

b. Taquicardia supraventricular con conducción auriculo-
ventricular por una vía accesoria. La taquicardia supra-
ventricular con conducción AV por una vía accesoria 
puede producirse durante la taquicardia auricular, el 
aleteo auricular, la � brilación auricular, la taquicardia 
auriculoventricular recíproca ortodrómica o la taqui-
cardia atrioventricular nodal recíproca. 

c. Taquicardia ventricular. Varios criterios ECG se han descrito 
para diferenciar el mecanismo de base de una taquicardia 
con complejo QRS ancho, incluyendo la presencia de una 
disociación aurículo-ventricular con frecuencia rÆpida, el 
ancho del complejo QRS (>140 mseg), y la con� guración 
del QRS durante la taquicardia. Todos estos criterios, sin 
embargo, son poco especí� cos para de� nir el origen de 
la taquiarritmia. 
 La primera aproximación para el diagnóstico diferen-

cial entre estas distintas posibilidades debe ser clínica. Así, 
frente a una taquicardia con QRS ancho en un niæo se debe 
consider que se trata de una TV hasta que se demuestre lo 
contrario. En los adultos, aproximadamente el 80% de las 
taquicardias con QRS ancho tienen origen ventricular, espe-
cialmente si existe el antecedente de infarto de miocardio, 
independientemente de su antigüedad.

El tratar de establecer el tipo de arritmia en función de 
la repercusión clínica frente a una taquicardia con QRS 
ancho puede inducir a errores ya que, si bien se considera 
que una arritmia bien tolerada probablemente tiene origen 
supraventricular, tambiØn esto se observa en muchas TV. 
No es excepcional que la administración de verapamilo o 
diltiazem por vía endovenosa provoque un severo deterioro 

Fig. 32/23. Diagnóstico diferencial de la taquicardia con QRS angosto.

Taquicardia con QRS angosto
(Duración del QRS menos de 120 mseg)

Taquicardia regular?
SI

SI

SI

NO

NO

NO

Ondas P visibles? Fibrilación auricular
Taquicardia auricular
Aleteo con conducción AV variable
Taquicardia auricular multifocal

Frecuencia auricular mayor que frecuencia ventricular?

Aleteo auricular o
taquicardia auricular

Analizar intervalo RP

Largo
RP mÆs largo que PR 

Corto
RP mÆs corto que PR 

Taquicardia auricular
PJRT 

AVNRT atípica

RP mÆs corto de 70 mseg

AVNRT

RP mÆs largo de 70 mseg

AVRT
AVNRT

Taquicardia auricular
AVNRT: taquicardia auriculoventricular nodal recíproca; AVRT: taquicardia auriculoventricular recíproca; 
PJRT: forma permanente de una taquicardia recíproca de la unión. 
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hemodinÆmico como consecuencia de este error.
 No debe olvidarse que la presencia de ondas a �en ca-

æón� en el pulso venoso yugular indica la existencia de 
una disociación A-V, resultando Øste un elemento de fÆcil 
observación.

 Desde el punto de vista electrocardiogrÆ� co, el diagnóstico 
diferencial entre ectopía ventricular y preexcitación resulta 
sumamente difícil, a menos que se conozca previamente la 
existencia de un síndrome de Wolff-Parkinson-White. En 
cambio, existen criterios que ayudan a distinguir entre TV y 
taquicardia supraventricular con conducción aberrante. Para 
ello, y siempre que el estado hemodinÆmico del paciente 
lo permita, es conveniente obtener un registro completo de 
12 derivaciones con una adecuada calidad. Por otra parte, 
en la era actual de las ablaciones por radiofrecuencia, la 

documentación de la morfología de la taquicardia constituye 
una valiosa ayuda para un mapeo ulterior.         

Criterios electrocardiogrÆ� cos 
para el diagnóstico de TV
Se han elaborado diferentes aproximaciones para establecer 
el diagnóstico diferencial entre ectopía o TV, y aberrancia. 
Resulta de utilidad el algoritmo propuesto por Brugada y 
col., que plantea interrogantes cuya respuesta a� rmativa 
permite establecer con elevada sensibilidad y especi� ci-
dad el diagnóstico de ectopía (Tabla 32/7). Los autores han 
encontrado de utilidad dicho algoritmo particularmente en 
pacientes que reciben fÆrmacos que aumentan la duración 
del complejo QRS (� ecainida o propafenona).

En la Fig. 32/24 se describe el algoritmo propuesto por 

Tabla 32/5. Agentes farmacológicos para el tratamiento de corto tiempo de las taquicardias supraventriculares (TSV).

Droga Dosis intravenosa usual Efectos colaterales mayores Precauciones,
contraindicaciones

Taquicardia regular con 
complejo QRS angosto
Agentes de primera línea
   Adenosina 6 mg en bolo, si no hay 

respuesta en 1 a 2 min., 
administrar 12 mg en bolo

Enrojecimiento facial, dolor 
precordial e hipotensión, 
posible asistolia de pocos 
segundos
Broncoespasmo, � brilación 
auricular (en pacientes con 
WPW posible � brilación 
ventricular)

Contraindicada en pacien-
tes con trasplante cardiaco 
debido al riesgo de asistolia 
prolongada.
Empleo cauteloso en pa-
cientes con broncoespasmo

  Verapamilo 5 mg cada 3 a 5 min, hasta un 
mÆximo de 15 mg

Hipotensión, bloqueo 
cardiaco, efecto inótropo 
negativo

Agentes alternativos
  Diltiazem 0,25 mg/kg en dos minutos. 

Si no hay respuesta dosis 
adicional de 0,35 mg/kg. 
Infusión de mantenimiento de 
5-15 mg/h.

Hipotensión, bloqueo 
cardiaco, efecto inótropo 
negativo

  Metoprolol 5 mg en 2 min; hasta 3 dosis 
en 15 min.

Hipotensión, bloqueo 
cardiaco, bradicardia, 
broncoespasmo

  Esmolol 250-500 �Pg/kg en 1 min., 
seguido por infusión de 50-
200 �Pg/kg/min.

Hipotensión, bloqueo 
cardiaco, bradicardia, 
broncoespasmo

  Propranolol 0,15 mg/kg en 2 min. Hipotensión, bloqueo 
cardiaco, bradicardia, 
broncoespasmo

No exceder dosis de 1 mg/
min, para evitar bradicardia e 
hipotensión

TSV y FA con preexcitación 
y TSF refractaria a otras 
drogas
  Procainamida 30 mg/min en infusión 

continua hasta una dosis 
mÆxima de 17/mg/kg (dosis 
de mantenimiento de 2-4 mg/
min).

Hipotensión, complejos QRS 
anchos, torsades de pointes

Suspender la infusión si 
desaparece la arritmia, 
aparecen complejos QRS 
anchos o hipotensión

  Flecainida 2 mg/kg en 10 min. Efecto inotrópico negativo, 
aleteo auricular rÆpido, QRS 
ancho

 Propafenona 2 mg/kg en 10 min.
 Ibutilide 1 mg en 10 min, repetir si no 

hay respuesta una vez
Prolongación intervalo QT, 
torsades de pointes

Contraindicada en pacientes 
con hipokalemia
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las Guías del ACC/AHA/ESC para el manejo de pacientes 
con arritmias con QRS ancho.

AdemÆs de los criterios propuestos en diferentes al-
goritmos, hay otros elementos que ayudan a establecer el 
diagnóstico. Así, frente a un bloqueo de rama preexistente, 
la imagen de bloqueo de rama homolateral durante la ta-
quicardia apoya fuertemente el diagnóstico de aberrancia 
(Fig. 32/25 y 32/26).

La morfología del complejo QRS presenta caracte-
rísticas especí� cas de ectopía o aberrancia. Cuando las 
de� exiones son predominantemente positivas en la de-
rivación V1 (imagen de bloqueo de rama derecha), un 
complejo monofÆsico o bifÆsico sugiere TV. Igualmente, un 
patrón concordante positivo en las derivaciones precordiales 
(complejos predominantemente positivos desde V1 hasta 
V6) es altamente indicativo de ectopía (Fig. 32/27).

Frente a una taquicardia con imagen de bloqueo de rama 
izquierda (complejos predominantemente negativos en la 

derivación V1), la presencia de una �r� ancha en V1 o V2 
(duración mayor o igual a 30 mseg) y la existencia de una 
patente qR o qR en V6 constituyen criterios altamente con-
� ables para el diagnóstico de TV (Fig. 32/28).

La disociación A-V constituye un hallazgo sumamente especí� co  
de ectopía, ya que sólo puede observarse en otras dos situaciones 
extremadamente raras: a) taquicardia de la unión con ausencia 
de retroconducción hacia la aurícula, o b) reentrada mediada 
por una vía nodofascicular o nodoventricular. Sin embargo, la 
disociación no es fÆcil de con� rmar en el ECG ya que la gran 
amplitud de los complejos QRS y la ausencia de un intervalo 
diastólico su� cientemente prolongado impiden la visualización 
de la onda P en tres de cada cuatro pacientes con TV. En este 
sentido, pueden ser de valor los registros intraesofÆgicos, pero 
debe recordarse que esta tØcnica ocasiona molestias al paciente, 
y en lo posible debe evitarse su utilización. 

Tampoco la ausencia de disociación excluye el diagnóstico 
de TV ya que en el 50% de los casos de ectopía hay retrocon-
ducción 1:1 hacia las aurículas, en particular si la frecuencia 
de la taquicardia es menor. 

Estudio electro� siológico
En algunos casos es necesario llegar al estudio electro� siológico 
para distinguir entre ectopía y aberrancia. A modo de síntesis, 
reseæaremos los criterios que con� rman el diagnóstico de TV 
en los registros endocavitarios:                                           
1. Presencia de disociación A-V durante la taquicardia.
2. Inducción de la arritmia mediante estimulación ventricular 

programada.

Tabla 32/6. Agentes farmacológicos para el tratamiento pro“  láctico de las taquicardias supraventriculares (TSV).

Droga Dosis usual de mantenimiento Efectos colaterales Precauciones,
contraindicaciones

TSV sin preexcitación
Metoprolol 50-200 mg día Hipotensión, bloqueo 

cardiaco, bradicardia
Asma, insu� ciencia cardiaca 
congestiva

Bisoprolol 2,5-10 mg día Idem Idem
Atenolol 50-100 mg día Idem Idem
Propranolol 80-240 mg día Idem Idem
Diltiazem 180-360 mg día Hipotension, bloqueo 

cardiaco, efecto inotropo 
negativo

Verapamilo 120-480 mg día Interaccion con digoxina
Digoxina 0,125-0,375 mg día Bradicardia, efectos tóxicos de 

la digital
Evaluar niveles sØricos

TSV con preexcitación y 
TSV refractarias a drogas 
anteriores

Flecainida 100-300 mg día Taquicardia ventricular, 
aumento conducción AV, 
efecto inótropo negativo, 
interacción con digoxina

Propafenona 450-900 mg día Acumulacion de droga en 
pacientes con de� ciencia de 
citocromo P-450

Amiodarona 200 mg día Decoloración de la piel, 
trastornos tiroides, efecto 
hepatotóxico, depósitos 
corneanos, toxicidad pulmonar

Sotalol 160-320 mg día Hipotensión, bloqueo 
cardiaco, bradicardia, torsades
de pointes

Asma, insu� ciencia cardiaca 
congestiva, ancianos con 
insu� ciencia renal

Tabla 32/7. Algoritmo de Brugada para el diagnóstico 
diferencial de las taquicardias con QRS ancho.

1. Hay ausencia de complejos R-S en todas las
    derivaciones precordiales?
2. La duración desde el comienzo de R 
    hasta el nadir de S mide  mÆs de 100 mseg?
3. Hay disociación  A-V?
4. Existen criterios morfológicos para ectopía.
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3. Intervalo H-V menor al que se observa durante ritmo sinusal, 
intervalo H-V negativo (activación ventricular precediendo 
al electrograma del haz de His) (Fig. 32/29), o ausencia de 
electrograma del haz de His, cuando debido a la retrocon-
ducción rÆpida desde los ventrículos, la de� exión hisiana 

queda oscurecida por el electrograma ventricular.

Las taquicardias ventriculares      
Segœn la con� guracion electrocardiogra� ca, existen dos 
grandes categorias de taquicardias ventriculares: a) taqui-

Fig. 32/24. Diagnóstico diferencial de la taquicardia con complejos QRS anchos (mayores de 120 mseg).

Taquicardia con complejos QRS anchos
(Duración del QRS > 120 mseg)

Regular o irregular?

Irregular?Regular

Maniobra vagal
o adenosina

El QRS es idØntico que durante el ritmo 
sinusal? Si es sí; considerar:
- TSV con BR
- Taquicardia recíproca aurículo-ventricular

Fibrilación auricular
Aleteo/taquicardia auricular con 
conducción variable y: BR o conducción 
anterógrada por una vía anómalaInfarto de miocardio previo o enfermedad

cardiaca estructural? Si es sí: posible 
taquicardia ventricular

Relación AV 1a1?

Si o desconocido No

Ritmo auricular mayor
 que ritmo ventricular

Taquicardia auricular
Aleteo auricular

Ritmo ventricular mayor
 que ritmo auricular

TVMorfología QRS en precordiales

BCRD o 
BCRI típico

TSV

Derivaciones precordiales
- Concordante
- No patente R/S
- Comienzo del R al nadir
  mayor de 100 ms

TV

Patente BCRD
- qR, Rs o Rr1 en V1
- Rango del eje en el plano 
frontal entre + 90” a - 90”

TV

Patente BCRI
- R en V1 mÆs 30 mseg
- R al nadir de S 
   en V1 > 60 mseg
- qR o qS en V6

TV

TSV: taquicardia supraventricular; BR: bloqueo de rama; TV: taquicardia ventricular; BCRD: bloqueo completo de rama derecha; 
BCRI: bloqueo completo de rama izquierda.

Fig. 32/25. Taquicardia con QRS ancho e imagen de bloqueo de rama derecha 
en un paciente de 20 años sin cardiopatía estructural.
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cardia ventricular monomorfa, y b) taquicardia ventricular 
polimorfa (Tabla 32/8).

Es importante observar las 12 derivaciones del ECG 
antes de ubicar a una arritmia en uno u otro grupo, ya 
que basta que en una derivación existan cambios en la 
con� guración del QRS para de� nir a una TV como poli-
morfa. Sin embargo, no hay acuerdo unÆnime en cuanto 
al criterio para establecer la presencia de polimor� smo: 
algunos consideran que es necesario un cambio mayor 
de 60” en el eje del QRS entre las diferentes con� gura-
ciones, mientras que para otros alcanza con que no todos 
los complejos QRS sean idØnticos.

Taquicardia ventricular monomorfa
En este grupo cabe considerar dos situaciones, segœn el 
paciente tenga o no cardiopatía estructural.

a) TV monomorfa con cardiopatía estructural:  esta arrit-
mia reconoce diferentes etiologías: infarto de miocardio, 
displasia del ventrículo derecho, miocardiopatía chagÆsica, 
etcØtera.

En pacientes con  enfermedad coronaria no se debe atri-
buir la TV monomorfa a isquemia ya que, si bien Østa puede 
constituir un factor modulador, no provee el circuito estable 
para la ocurrencia de la arritmia. En cambio, la existencia 
de un infarto previo, independientemente de su antigüedad, 
constituye un modelo clÆsico para la reentrada, tanto en 
condiciones experimentales como en la clínica.

La reentrada habitualmente tiene lugar dentro del mio-

Fig. 32/26. El trazado corresponde al paciente de la “  gura 32/25. En ritmo sinusal, se observa una con“ guración del 
QRS prácticamente idéntica a la observada durante la taquicardia, que en el estudio electro“ siológico resultó ser una 

reentrada A-V por participación de una vía accesoria oculta.

cardio ventricular y mediante marcapaseo se ha demostrado 
la ocurrencia de entrainment (reciclado continuo de la arrit-
mia durante sobreestimulación). Aunque el anÆlisis de este 
fenómeno excede los objetivos de este capítulo, es conve-
niente seæalar que su presencia ayuda a seleccionar el sitio 
adecuado para emitir radiofrecuencia cuando se intenta la 
ablación de estos circuitos. El Øxito del tratamiento ablativo 
de las TV asociadas a enfermedad coronaria llega al 67% 
en los mejores centros. 

En la miocardiopatía chagÆsica las arritmias se originan 
en el ventrículo izquierdo y, mÆs comœnmente, en la pa-
red inferior próxima al septum interventricular. Habría una 
localización predominante de estos circuitos en regiones 
subepicÆrdicas, lo que ha dado lugar al desarrollo de tØcnicas 
de �mapeo epicÆrdico� para intentar su ablación mediante 
radiofrecuencia.

Existen algunas TV monomorfas en pacientes con cardiopatía 
estructural que tienen características patognomónicas. Una 
de ellas es la TV con imagen de bloqueo de rama derecha y 
complejos QRS �poco anchos� que se observa en pacientes 
con intoxicación digitÆlica. Esta arritmia tendría un origen 
probablemente fascicular ya que provendría del tronco de 
la rama izquierda o de las hemirramas. 

TambiØn es muy característica la TV que se observa en la in-
toxicación con drogas de clase 1C (particularmente con � ecainida), 
con complejos QRS extremadamente anchos y  comportamiento 
incesante (Fig. 32/30). Su tratamiento es especí� co y consiste, 
ademÆs de la suspensión del fÆrmaco, en la administración de 
bicarbonato o lactato para alcalinizar el pH, lo que produciría 
una disociación entre la droga y el receptor.

Hay un mecanismo particular de TV que se observa hasta en 
el 40% de los pacientes con miocardiopatía dilatada, conocida 
como �reentrada entre ramas�. Estas arritmias son sumamente 
rÆpidas ya que el impulso circula por el sistema de conducción 
especializado. Por el mismo motivo, los complejos QRS tienen una 
apariencia �aberrante�, mÆs comœnmente con imagen de bloqueo 
de rama izquierda, como resultado del sentido de progresión de la 
activación (anterógrado por la rama derecha y, luego de conducción 
transeptal, retrógrado por la rama izquierda). El circuito puede 
invertirse en algunas situaciones, dando lugar a complejos con 
imagen de bloqueo de rama derecha. Es unÆnime el hallazgo de 
intervalo HV prolongado durante los registros en ritmo sinusal. 
Característicamente, en el estudio electro� siológico la TV por re-
entrada entre ramas muestra de� exiones hisianas precediendo a 
cada activación ventricular y la presencia asociada de disociación 
A-V prÆcticamente con� rma el diagnóstico. Esta arritmia tiene 
un tratamiento especí� co que consiste en la ablación de la rama 

TV monomorfa:
a) Con cardiopatía:
 - Reentrada intramiocÆrdica (enfermedad coronaria, Cha-

gas, displasia del ventrículo derecho)
 - Reentrada entre ramas.
 - MiscelÆneas.
b) Sin cardiopatía:
 - Imagen de bloqueo de rama derecha (sensible al verapa-

milo).
 - Imagen de bloqueo de rama izquierda (sensible a la ade-

nosina).
TV polimorfa:
a) QT normal: 
  - Isquemia, miocardiopatía hipertró� ca.
b) QT prolongado:
  -CongØnito (�adrenØrgico-dependiente�).
  - Adquirido (�pausa-dependiente�).

Tabla 32/8. Clasi“  cación de las taquicardias ventriculares.
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Fig. 32/27. Taquicardia ventricular con imagen de bloqueo de rama derecha. Se observan la onda R monofásica en V1, 
el patrón concordante positivo y la ausencia de R/S en las derivaciones precordiales, característico de ectopía.

Fig. 32/28. Taquicardia ventricular con imagen de bloqueo de rama izquierda. 
La onda R ancha en V1 es altamente sugestiva de ectopía.

Fig. 32/29. De arriba hacia abajo, se observan las derivaciones de super“  cie 1, 2 y V1 y los registros de un catéter 
esofágico (ES) y del haz de His (HBE) proximal y distal. Durante una taquicardia ventricular con imagen de bloqueo de 

rama derecha y eje superior, se aprecia retroconducción ventrículo-auricular 2 a 1 y el electrograma del haz de His (H) que 
es precedido por la activación ventricular.
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derecha, lo que permite interrumpir de� nitivamente el circuito 
(Fig. 32/31).

b) TV monomorfa en corazones estructuralmente sanos:
en pacientes sin cardiopatía (mÆs frecuentemente varones) es 
posible observar TV sostenidas con imagen de bloqueo de 
rama derecha y eje de hemibloqueo anterior (� gura 32/32). Su 
tolerancia hemodinÆmica es excelente y responden a la admi-
nistración de verapamilo por vía endovenosa. Para prevenir sus 
recurrencias puede utilizarse el diltiazem por vía oral o, como 
tratamiento de� nitivo, la ablación por radiofrecuencia.

MÆs comœnmente se presenta una TV con imagen de 
bloqueo de rama izquierda y eje inferior, cuyo origen se 
encuentra en el tracto de salida del ventrículo derecho. Estas 
arritmias, típicamente dependientes del tono adrenØrgico 
y que pueden ser abolidas por la adenosina, pueden pre-
sentarse en salvas autolimitadas (Fig. 32/33) o llegan a ser 
sostenidas. Su tratamiento farmacológico puede intentarse 
con los beta-bloqueantes y, como curación de� nitiva, debe 
recordarse que la ablación por catØter se acompaæa de un 
Øxito superior al 90 por ciento.

En individuos sin cardiopatía, excepcionalmente se encuentran 
TV del tracto de salida del ventrículo izquierdo, que presentan 
imagen de bloqueo de rama derecha y eje inferior.

Taquicardia ventricular polimorfa y alteraciones del 
intervalo QT
En primer lugar debe analizarse la duración del intervalo 
QT durante el ritmo de base. En presencia de QT normal, 
la isquemia es la causa mÆs comœn, y su resolución permite 
la eliminación de la arritmia. TambiØn la TV polimorfa es 
característica de la miocardiopatía hipertró� ca.

La TV polimorfa asociada a QT prolongado se co-
noce como torsades de pointes. Debe diferenciarse si 
la prolongación del intervalo QT es congØnita o adqui-

rida. En el primer caso, las arritmias ventriculares son 
�adrenØrgico-dependientes�, por lo que debe evitarse la 
estimulación simpÆtica y el tratamiento especí� co consiste 
en la administración de ��bloqueantes. La prolongación 
congØnita del QT puede responder a una trasmisión autosó-
mica recesiva (síndrome de Romano-Ward) o autosómica 
dominante (síndrome de Lange y Jarvell-Nielsen, menos 
frecuente y asociado con sordera). Se debe considerar la 
implantacion de un cardioversor-de� brilador implantable 
pro� lÆctico en pacientes con síncope a pesar del trata-
miento con ��bloqueantes y en pacientes con síncope e 
historia familiar de muerte sœbita.

Cuando la prolongación del intervalo QT es adquirida, 

Fig. 32/30. Taquicardia ventricular con complejos QRS extrema-
damente anchos en una paciente intoxicada con ” ecainida.

Fig. 32/31. Ablación por radiofrecuencia de la rama derecha 
en un paciente con TV por reentrada entre ramas. Durante 
la lesión se observa aleteo auricular con conducción 2 a 

1. A los 7 segundos del comienzo de la radiofrecuencia se 
observa el bloqueo de rama derecha (últimos dos latidos). 
Las ” echas señalan el potencial de la rama derecha (RD) 

registrado con el par distal del catéter de ablación (reprod. de 
González Zuelgaray J: Estudios electro“ siológicos y ablación 

por radiofrecuencia. En Bertolasi CA (ed.): Cardiología 
2000. Buenos Aires, Ed. Méd. Panamericana, 1998, con 

autorización).

Fig. 32/32. Taquicardia ventricular sensible al verapamilo.

Fig. 32/33. Taquicardia incesante monomorfa repetitiva 
(reprod. de González Zuelgaray J: Estudios electro“ siológi-
cos y ablación por radiofrecuencia. En Bertolasi CA (ed.): 

Cardiología 2000. Buenos Aires, Ed. Méd. Panamericana, 
1998, con autorización).
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A. FÆrmacos
 - Antiarrítmicos
  . Clase 1 A: disopiramida, procainamida, quinidina

. Clase  3: sotalol, amiodarona, N-acetilprocainamida,       
dofetilida,   bretilio.
- Antibióticos: eritromicina, trimetoprima-sulfametoxazol,  
pentamidina.

 - Hipolipemiantes: probucol.
 - Intoxicación por insecticidas organofosforados.
 - Agentes promotilidad (cisaprida).
 - Antimicóticos (ketoconazol, � uconazol).
 - Hipoglucemiantes orales (glibenclamida).
 - Antihistamínicos (terfenadina, astemizol).
 - Antidepresivos tricíclicos (amitriptilina).
 - Antipsicóticos (haloperidol)
B. Trastornos electrolíticos
 - Hipopotasemia
 - Hipomagnesemia
 - Hipocalcemia

Tabla 32/9. Causas de intervalo QT prolongado adquirido.

Fig. 32/34. Manejo agudo de los pacientes con taquicardia regular hemodinámicamente estables.

Taquicardia regular en paciente hemodinÆmicamente estable 

QRS ancho QRS estrecho 

Maniobras vagales 
Adenosina IV 

Verapamilo / diltiazem IV
Beta bloqueantes IV 

Terminación 

Si No, persistencia
de la taquicardia
con bloqueo AV 

Ibutilide IV 
Procainamida IV +   agentes bloqueantes del nódulo AV 
Flecainida IV    o 
Marcapaseo de sobrestimulación/cardioversión, y/o control de la frecuencia 

TSV TSV de�nida

TSV preexcitada 

TSV + BR 

Procainamida IV 
Sotalol IV 

Lidocaina IV 
Amiodarona IV 

Terminación 

Si No

TV de origen desconocido 

Cardioversión

la torsades de pointes es �pausa-dependiente�, por lo que 
deben evitarse las bradiarritmias mediante marcapaseo tran-
sitorio. En pacientes con formas agudas de la arritmia se 
deben retirar las drogas que puedan condicionarla y corregir 
las anormalidades electrolíticas. Resulta muy efectiva la 
administración de sulfato de magnesio por vía endovenosa. 
En la Tabla 32/9 se enumeran las causas asociadas con 
torsades de pointes adquirida.

MANEJO AGUDO DE LOS PACIENTES CON TA-
QUICARDIA
En la Fig. 32/34 se muestra un algoritmo para el manejo 
agudo de los pacientes con taquicardia regular que estÆn 
hemodinÆmicamente estables.
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CONCEPTO
La hipertensión pulmonar es una patología frecuente que 
puede complicar una amplia variedad de enfermedades car-
diacas y respiratorias. TambiØn puede aparecer como una 
condición primaria o idiopÆtica. La hipertensión pulmonar 
no es una enfermedad por si misma, sino una manifestación 
hemodinÆmica de una variedad de procesos patológicos.

La presión arterial sistólica pulmonar normal en sujetos 
sanos varía entre 18 y 30 mm Hg y la presión diastólica 
entre 4 y 12 mm Hg. El criterio de de� nición de hipertensión 
pulmonar de la World Health Organization es la presencia 
de una presión arterial sistólica pulmonar >40 mm Hg., que 
generalmente corresponde a una velocidad de regurgitación 
tricuspídea en el Doppler de >3,0 m/s. El criterio hemodinÆ-
mico utilizado por el National Institutes of Health Registry 
on Primary Pulmonary Hypertension considera que existe 
hipertensión pulmonar cuando la presión media en la arteria 
pulmonar excede los valores de 25 mm Hg en el reposo y 30 
mm Hg durante el ejercicio, con una presión capilar pulmonar 
o presión auricular izquierda por debajo de 15 mm Hg, y un 
volumen minuto cardiaco normal o reducido. 

Algunos autores consideran que para de� nir la hiper-
tensión pulmonar se debe hacer referencia a la resistencia 
vascular pulmonar (ver mÆs adelante). Los valores obtenidos 
se expresan en Unidades Wood, considerÆndose valores por 
encima de 3 Wood como representativos de hipertensión 
pulmonar. Si el valor obtenido se multiplica por 80, se ob-
tiene la determinación en dinas/seg.cm-5, correspondiendo 
a la hipertensión pulmonar valores por encima de 250. 

Otra forma de evaluar el estado de la circulación pulmo-
nar es utilizando el denominado gradiente transpulmonar, 
que es el resultado de restar la presión capilar pulmonar 
de la presión pulmonar media. Su valor normal es inferior 
a 6 mm Hg, considerÆndose de riesgo un valor superior a 
los 15 mm Hg.

La hipertensión pulmonar habitualmente es asintomÆtica 
hasta que la condición alcanza sus períodos avanzados, 
admitiØndose que se requieren valores de presión arterial 
media en la arteria pulmonar mayores de 40 mm Hg para 
que se hagan evidentes los síntomas. Generalmente, es-
tos se presentan como manifestaciones de la insu� ciencia 
cardiaca derecha. La condición � nal se conoce como cor 
pulmonale, situación en la cual la hipertensión pulmonar 
severa ha alterado la función y estructura del ventrículo 
derecho, de modo que la dilatación y la falla ventricular 
derecha resultan en congestión hepÆtica severa y edema 
perifØrico. 

CLASIFICACIÓN ETIOPATOGÉNICA
La hipertensión pulmonar es habitualmente clasi� cada como 
primaria o secundaria. La hipertensión pulmonar secundaria 
responde a un proceso patológico conocido, tal como las 
enfermedades vasculares del colÆgeno o una cardiopatía. En 
la hipertensión pulmonar primaria, no se reconoce ninguna 
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causa obvia. Esta clasi� cación tradicional en primaria y 
secundaria tiene una serie de limitaciones y no es œtil en 
la prÆctica clínica. La Organización Mundial de la Salud 
(WHO) ha propuesto una nueva clasi� cación orientada al 
tratamiento (Tabla 33/1).

CLASIFICACIÓN HEMODIN`MICA
Considerando que la hipertensión pulmonar es un diagnós-
tico hemodinÆmico, es conveniente desde el punto de vista 
pronóstico y terapØutico contar con una clasi� cación hemo-
dinÆmica, tal como la que se expresa en la Tabla 33/2.

La presión arterial pulmonar estÆ relacionada con el vo-
lumen minuto cardiaco (CO) y con la resistencia vascular 
pulmonar (RVP). Las siguientes ecuaciones ilustran las re-
laciones hemodinÆmicas entre la presión pulmonar arterial 
media (PAPM en mm Hg), el CO (en litros por minuto), la 
RVP (en dinas por segundo por cm-5), y las presiones capilar 
pulmonar (PCP) y capilar pulmonar media (PCPM).

1.- RVP = (PAPM - PCPM)/CO
2.- PAPM - PCP = RVP x CO
3.- PAPM = (RVP x CO) + PCPM

La RVP normal oscila entre 1 y 1,5 U Word o 80 a 120 
dinas/seg/cm-5. Las ecuaciones precedentes son extrema-
damente œtiles para de� nir las principales etiologías de la 
hipertensión pulmonar. 

En la hipertensión venosa pulmonar, la presión arterial 
pulmonar puede estar aumentada mientras el CO y la RVP 
son normales (hipertensión pulmonar postcapilar). La hiper-
tensión pulmonar tambiØn puede ser el resultado del aumento 
selectivo o no selectivo del CO o puede ser debida a un 
aumento de la resistencia en la circulación pulmonar. Los 
lugares de aumento de la resistencia en el lecho vascular 
pulmonar pueden ser los segmentos arteriolares y o los seg-
mentos arteriales mÆs proximales (hipertensión pulmonar 
precapilar). El aumento de la resistencia se puede observar 
en mÆs de un segmento vascular pulmonar.

En la Tabla 33/3, por su parte, se indican las distintas 
condiciones clínicas que se encuentran habitualmente aso-
ciadas con las categorías hemodinÆmicas descritas en la 
Tabla 33/2.

CLASIFICACIÓN FUNCIONAL
Los pacientes con hipertensión pulmonar pueden ser evaluados 
en forma subjetiva en función de su capacidad funcional. Esta 
evaluación es similar a la aceptada para la insu� ciencia cardiaca 
congestiva por la New York Heart Association (NYHA), y 
en la actualidad se conoce como la clasi� cación de la World 
Health Organization (WHO)/NYHA (Tabla 33/4). La dife-
rencia principal entre la clasi� cación funcional de la WHO 
y la clasi� cación de la New York Heart Association es la 
inclusión de los pacientes con síncope como clase funcional 
IV en la anterior.

ANATOM˝A PATOLÓGICA
Si bien originalmente se sostuvo que la HTP se caracteri-
zaba por lesiones que afectaban especí� camente a la capa 
muscular de las arteriolas pulmonares, en la actualidad se 
admite que todas las capas vasculares presentan manifes-
taciones lesionales. Las lesiones intimales justi� can la ma-
yor parte de la reducción del Ærea luminal de las pequeæas 
arterias pulmonares y potencialmente son responsables del 
aumento de la resistencia vascular pulmonar. Las lesiones 
intimales consisten en un engrosamiento excØntrico de la 
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potencial a vasodilatadores. 
La adventicia estÆ compuesta fundamentalmente de � -

broblastos, y en pacientes con HTPP, se admite que el en-
grosamiento de la misma, debido predominantemente a la 
deposición de colÆgeno, produciría un aumento de hasta el 
28% en el diÆmetro arterial, aunque se desconoce el signi-
� cado patológico de esta modi� cación morfológica.

La enfermedad pulmonar veno-oclusiva (PVOD), por 
su parte, es un síndrome clínico patológico responsable de 
un pequeæo nœmero de casos de hipertensión pulmonar. El 
rasgo característico de la PVOD es la oclusión extensa y 
difusa de las venas pulmonares por tejido � broso, que puede 
ser blando y edematoso o denso y esclerótico. Las arterio-
las pulmonares exhiben una hipertro� a medial moderada a 

1. Hipertensión arterial pulmonar
 a. Hipertensión pulmonar idiopÆtica
 b. Hipertensión pulmonar familiar
 c. Hipertensión pulmonar relacionada con las enfermedades 

vasculares del colÆgeno, shunts congØnitos sistØmico-pulmonares 
(Síndrome de Eisenmenger), hipertensión portal, infección por 
virus VIH, drogas o tóxicos (anorexígenos -fen� uramina y 
dexfen� uramina-), otros (enfermedades tiroideas, enfermedad 
por almacenamiento de glicógeno, enfermedad de Gaucher, 
telangiectasia hemorrÆgica hereditaria, hemoglobinopatías, 
desordenes mieloproliferativos, esplenomegalia, asplenia 
secundaria a esplenectomía quirœrgica)

 d. Hipertensión pulmonar persistente del reciØn nacido
 e. Asociada con compromiso signi� cativo venoso o capilar: 

enfermedad pulmonar veno-oclusiva (PVOD), hemangioma-
tosis capilar pulmonar

2. Hipertensión pulmonar asociada con enfermedad cardiaca 
izquierda

 Enfermedad cardiaca auricular o ventricular izquierda
 Enfermedad valvular izquierda
3. Hipertensión pulmonar asociada con hipoxemia y/o enfer-

medad pulmonar
 Enfermedad pulmonar obstructiva crónica
 Enfermedad intersticial pulmonar
 Desordenes respiratorios asociados con el sueæo
 Síndrome de hipoventilación alveolar
 Exposición a elevadas alturas
 Enfermedad pulmonar neonatal
 Displasia capilar alveolar
4. Hipertensión pulmonar debida a enfermedad trombótica o 

embólica crónica
 Obstrucción tromboembólica de las arterias pulmonares 

proximales
 Obstrucción tromboembólica de las arterias pulmonares 

distales
 Embolismo pulmonar por tumores, parÆsitos, cuerpos extraæos
5. MiscelÆneos
 Sarcoidosis, histiocitosis x, linfangiomatosis, compresión 

de los vasos pulmonares por adenopatías, tumores, medias-
tinitis fibrosante

Tabla 33/1. Clasi“  cación de la hipertensión pulmonar de 
la Organización Mundial de la Salud (Modi“  cación de 

Venecia, 2003).

íntima, y la presencia de lesiones � bróticas, plexiformes, 
concØntricas y dilatadas o angiomatoides. Algunas de es-
tas lesiones pueden resultar de la organización (lisis de la 
� brina, recanalización de vasos de neoformación, y cre-
cimiento de mio� broblastos) de trombos localizados, que 
forman el nido de un crecimiento localizado de las cØlulas 
musculares lisas. Las lesiones mÆs avanzadas adquieren una 
patente � brótica, encontrÆndose ampliamente distribuidas 
en pulmones explantados de pacientes con severa HTP. La 
organización de mio� broblastos o cØlulas endoteliales en 
una lesión en capas de cebolla es responsable de las lesiones 
concØntricas. Las lesiones plexiformes, características de la 
HTPP, consisten en una red de canales vasculares cubiertos 
por cØlulas endoteliales y un centro de mio� broblastos o 
cØlulas menos diferenciadas. 

La hipertro� a de las cØlulas musculares lisas de la me-
dia es característica de la HTP que involucra a las arterias 
musculares (entre 70 y 500 �—m de diÆmetro), constituyendo 
las lesiones de remodelación. El engrosamiento de la media 
probablemente desempeæa un rol importante en la patogØ-
nesis de la HTP, aunque la identi� cación morfológica de 
esta lesión no se correlaciona con niveles especí� cos de 
presión pulmonar, grado de severidad de la HTP o respuesta 

1. Hipertensión pulmonar precapilar
 Las presiones sistólica, diastólica y media de la arteria pul-

monar son mayores que las normales; la presión pulmonar 
capilar media es normal. La resistencia vascular pulmonar estÆ 
signi� cativamente elevada; las presiones pulmonares arteriales 
sistólica y diastólica son signi� cativamente mayores que la 
presión capilar pulmonar

2. Hipertensión pulmonar postcapilar
 Las presiones sistólica, diastólica y media de la arteria pulmonar 

son mayores que las normales, la presión capilar pulmonar 
estÆ elevada; la resistencia vascular pulmonar es normal; la 
presión pulmonar arterial de � n de diÆstole es igual o dentro 
de los 5 mm Hg de la presión capilar pulmonar media

3. Mixta
 Las presiones sistólica, diastólica y media de la arteria pulmonar 

son mayores que las normales; la presión capilar pulmonar 
estÆ elevada; la presión pulmonar arterial de � n de diÆstole es 
escasamente mayor que la presión capilar pulmonar media

4. Aumento selectivo o no selectivo del flujo sanguíneo pul-
monar

 Las presiones sistólica, diastólica y media de la arteria pulmo-
nar pueden ser mayores que las normales; el � ujo sanguíneo 
pulmonar estÆ aumentado; la resistencia vascular pulmonar 
es normal o estÆ ligeramente aumentada; la presión venosa 
pulmonar estÆ escasamente aumentada o es normal

Tabla 33/2. Per“  l hemodinámico de diferentes tipos de 
hipertensión pulmonar.

1. Hipertensión pulmonar precapilar
 Hipertensión pulmonar primaria, hipertensión pulmonar 

asociada con enfermedades vasculares del colÆgeno, sín-
drome de Eisenmenger, enfermedad hepÆtica (hipertensión 
portal), infecciones por el virus VIH, drogas anorexígenas, 
hipertensión pulmonar persistente del neonato, hipertensión 
pulmonar de las alturas, hipertensión pulmonar neurogØni-
ca, hipertensión pulmonar tromboembólica, estenosis de las 
ramas arteriales perifØricas

2. Hipertensión pulmonar postcapilar
 Fallo ventricular izquierdo diastólico o sistólico, estenosis o 

insu� ciencia aórtica, insu� ciencia mitral, obstrucción valvular 
mitral, enfermedad pulmonar veno-oclusiva

3. Mixta
 Fallo ventricular izquierdo sistólico primario crónico, este-

nosis aórtica, insu� ciencia valvular aórtica y mitral crónica, 
obstrucción mitral

4. Aumento selectivo o no selectivo del flujo sanguíneo pul-
monar

 Defectos septales auriculares, defectos septales ventriculares, 
ducto arterioso persistente, insu� ciencia cardiaca de alto dØbito 
(hipertiroidismo), enfermedad hepÆtica, anemia crónica

Tabla 33/3. Condiciones clínicas asociadas con las 
categorías hemodinámicas de hipertensión pulmonar.
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severa en la mitad de los casos, pero habitualmente no se 
evidencian lesiones de arteritis ni plexiformes. 

FISIOPATOLOG˝A
Las distintas formas etiológicas citadas anteriormente presentan 
mecanismos � siopatológicos variables segœn la causa.

La hipertensión pulmonar primaria (HTPP) es una en-
fermedad rara de etiología no clara. En un registro francØs 
que incluyó 674 pacientes con HTP, el 39% de los casos 
correspondieron a la forma primaria, afectando con mayor 
frecuencia a mujeres, con una relacion 1,6:1 (Humbert y col.). 
Si bien la mayoría de los casos son esporÆdicos, la enfermedad 
es familiar en el 6 al 10% de los casos. En estos casos, la 
misma se hereda como un trastorno autosómico dominante 
con penetrancia incompleta. En el 50% de los pacientes con 
hipertensión pulmonar familiar se han identi� cado mutaciones 
en el gen bone morphogenetic protein receptor II (BMPR2). 
Otras familias demuestran alteraciones en la misma región 
cromosómica donde reside este gen, el locus 2q32. Existe 
una tendencia inexplicable para desarrollar hipertensión pul-
monar familiar en edades mÆs precoces en las generaciones 
subsecuentes, fenómeno denominado anticipación genØtica. 
Una serie de factores de riesgo se han identi� cado en algunos 
pacientes con hipertensión pulmonar primaria. Es probable 
que muchos de estos pacientes sean susceptibles a estos 
factores de riesgo debido a su patente genØtica. 

Varios mecanismos posibles han sido sugeridos para ex-
plicar la patogØnesis de la hipertensión pulmonar primaria: 
disfunción de las cØlulas endoteliales del lecho arterial pul-
monar; fenotipo anormal de las cØlulas musculares; respuesta 
de remodelación vascular anormal a los cambios hemodinÆ-
micos; respuesta anormal a la hipoxia de las cØlulas muscu-
lares del lecho pulmonar; anormalidades de los canales de 
potasio de la membrana que modulan la cinØtica del calcio; 
aumentados niveles de mediadores vasoconstrictores, tales 
como serotonina y endotelina 1; y reducida producción de 
vasodilatadores, tales como óxido nítrico y prostaciclina. 
Otros mediadores involucrados son la adrenomedulina, el 
pØptido intestinal vasoactivo y el factor de crecimiento en-
dotelial vascular. 

Basado en experimentos en animales, se ha propuesto 
que el evento iniciador que en œltima instancia conduce a 
la hipertensión pulmonar severa plexogØnica es la apoptosis 

de las cØlulas endoteliales en los sitios de bifurcación que 
tambiØn estÆn expuestos a altas fuerzas de cizallamiento. Se 
ha propuesto que la susceptibilidad genØtica es probable que 
resida en el control del reemplazo apropiado de las cØlulas 
endoteliales muertas por apoptosis. La característica funda-
mental del endotelio vascular es la capacidad de mantener 
una disposición en monolÆmina; lo que probablemente ocu-
rra en la hipertensión pulmonar severa es que se produzca 
la evolución a un fenotipo celular proliferativo, altamente 
resistente a la apoptosis. 

Mœltiples factores contribuyen al desarrollo de hipertensión 
pulmonar en el contexto de las enfermedades respiratorias. 
La hipoxia alveolar es un hallazgo comœn en muchas formas 
de enfermedades respiratorias, y produce una constricción 
selectiva de las arteriolas pulmonares. La vasoconstricción 
pulmonar hipóxica parece ser una propiedad intrínseca de las 
cØlulas musculares lisas pulmonares, siendo dependiente tanto 
de la disponibilidad de calcio extracelular como del estado 
de la membrana celular. La hipercarbia y la acidosis, que 
frecuentemente acompaæan a las enfermedades obstructivas 
crónicas del pulmón, potencian la respuesta vasopresora 
vascular a la hipoxia. Aunque la vasoconstricción hipóxica 
aguda puede ser reversible cuando se restaura la tensión 
normal de oxígeno, la hipoxia crónica produce un remode-
lamiento vascular, el cual sólo responde parcial y lentamente 
a la corrección de los trastornos gasomØtricos. 

La compresión mecÆnica de la vasculatura pulmonar 
tambiØn desempeæa un rol en el desarrollo de hipertensión 
pulmonar en los pacientes con en� sema severo, y puede 
contribuir a deteriorar la dinÆmica vascular durante las des-
compensaciones agudas.

La policitemia que ocurre en los pacientes crónicamen-
te hipoxØmicos determina hiperviscosidad, lo que impide 
secundariamente el � ujo sanguíneo a travØs de la circula-
ción pulmonar. Una pØrdida de la super� cie seccional de 
la vasculatura como resultado de la destrucción de grandes 
volœmenes de parØnquima pulmonar tambiØn contribuye a 
la elevación de la presión arterial pulmonar en condiciones 
tales como el en� sema bulloso avanzado y las enfermedades 
� brosantes del pulmón.

El tromboembolismo puede resultar en una descompen-
sación aguda pulmonar con aumento severo y transitorio de 
la presión arterial pulmonar, directamente como resultado 
de la obstrucción vascular por el trombo, o por la liberación 
de sustancias vasoactivas, o por agravamiento del deterioro 
gasomØtrico y potenciación de la vasoconstricción pulmonar 
hipóxica.

En los œltimos aæos se ha descrito una forma de hipertensión 
pulmonar crónica asociada con el tromboembolismo, en la 
cual se genera un estrechamiento progresivo de la luz de las 
arterias pulmonares mayores con el consiguiente aumento 
de la presión. No todos los pacientes con esta patología 
tienen antecedentes claros de embolismo pulmonar. En un 
estudio prospectivo de 223 pacientes que se presentaron con 
embolismo pulmonar agudo, la incidencia de hipertensión 
pulmonar crónica tromboembólica sintomÆtica fue del 3,1% 
al aæo y 3,8% a los dos aæos. Llamativamente, la enferme-
dad se ha constatado con mayor frecuencia en pacientes 
esplenectomizados.

En la esclerosis sistØmica limitada, especialmente en la 
variante CREST (calcinosis, fenómeno de Raynaud, dis-
motilidad esofÆgica, esclerodactilia y telangiectasia), se 
produce una arteriopatía pulmonar. En la autopsia, hasta el 
80% de los pacientes con el síndrome CREST tienen cam-
bios histopatológicos consistentes con hipertensión arterial 

Clase I 
   Pacientes con hipertensión pulmonar pero sin limitaciones para 

la actividad física. La actividad física ordinaria no produce 
disnea ni fatiga, dolor torÆcico o síncope.

Clase II
   Pacientes con hipertensión pulmonar que presentan una li-

mitación ligera de la actividad física. Estos pacientes estÆn 
confortables en reposo, pero la actividad física ordinaria 
produce disnea, fatiga o dolor torÆcico.

Clase III
   Pacientes con hipertensión pulmonar que presentan una 

marcada limitación de la actividad física. Estos pacientes 
estÆn confortables en reposo, pero la mínima actividad física 
produce disnea, fatiga, dolor torÆcico o casi-síncope.

Clase IV
   Pacientes con hipertensión pulmonar que presentan una im-

posibilidad de realizar cualquier actividad física sin síntomas. 
Estos pacientes presentan signos de insu� ciencia cardiaca 
derecha. La disnea y la fatiga se pueden presentar en el 
reposo, y cualquier actividad física las exacerba

Tabla 33/4. Clasi“  cación funcional de la hipertensión 
pulmonar (NYHA/WHO).
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pulmonar; sin embargo, en vida, sólo el 10 al 15% de ellos 
tienen una hipertensión pulmonar clínicamente signi� cati-
va. Se encuentran ocasionalmente hallazgos histológicos y 
evidencias clínicas de hipertensión pulmonar, en pacientes 
con lupus eritematoso sistØmico, enfermedad mixta del tejido 
conectivo y artritis reumatoidea.

La oclusión trombótica in situ de la circulación pulmo-
nar puede ocurrir en una serie de condiciones incluyendo 
la policitemia, anemia de cØlulas falciformes, eclampsia y 
displasia � bromuscular diseminada. En las enfermedades 
trombóticas, los vasos pequeæos estÆn afectados en forma 
difusa a travØs de todo el pulmón. 

En los pacientes con SDRA se han descrito elevaciones 
de la presión arterial pulmonar. En adición a los factores 
previamente citados, la liberación de mediadores vasoactivos 
como resultado del proceso in� amatorio subyacente puede 
contribuir al proceso vascular pulmonar.

Se ha observado un aumento de la incidencia de hiper-
tensión pulmonar en los individuos con infección por el 
virus de la inmunode� ciencia adquirida. La patogenia de 
la hipertensión pulmonar en estos casos no es clara, pero 
se ha sugerido como mecanismo posible el aumento de la 
liberación de endotelina 1 en respuesta a la infección viral. 
La ocurrencia de hipertensión pulmonar es independiente 
del recuento de cØlulas CD4, pero parece estar relacionado 
con la duración de la infección por HIV. 

Varios tipos de enfermedades hepÆticas, incluyendo la 
cirrosis, hipertensión portal, trombosis de la vena porta y 
ausencia congØnita de la vena porta, pueden asociarse con 
hipertensión pulmonar. Un mecanismo posible es el au-
mento de los niveles de pØptidos vasoactivos intestinales 
que alcanzan el pulmón, produciendo una alteración de la 
hemodinamia pulmonar y una respuesta pulmonar vasodi-
latadora anormal. 

Varias toxinas y drogas se han asociado con hipertensión 
pulmonar precapilar. Las drogas anorexígenas tales como la 
fen� uramina constituyen un riesgo bien documentado para 
el desarrollo de hipertensión pulmonar. Este riesgo aumenta 
con el empleo prolongado, por mÆs de tres meses. El meca-
nismo de la hipertensión pulmonar secundaria al consumo 
de drogas anorexígenas permanece desconocido, aunque se 
ha propuesto como mecanismo potencial el aumento de la 
liberación de serotonina y de sus efectos inhibitorios sobre 
los canales de potasio, conduciendo a un aumento del in� ujo 
de calcio citosólico. El uso de estimulantes del sistema ner-
vioso central tales como la metanfetamina y cocaína se ha 
asociado con un riesgo aumentado de hipertensión arterial 
pulmonar. 

En la insu� ciencia ventricular izquierda y en las patolo-
gías valvulares del lado izquierdo del corazón, se produce 
un aumento de la presión pulmonar primariamente por ele-
vación de la presión postcapilar, lo cual hace necesario un 
aumento de la presión en el circuito pulmonar para poder 
seguir manteniendo el � ujo a travØs del pulmón. En esta 
situación, la diferencia entre la presión arterial diastólica 
pulmonar y la presión de enclavamiento pulmonar es relati-
vamente pequeæa (3 a 5 mm Hg), a pesar de la presencia de 
hipertensión pulmonar. Los cambios histopatológicos en el 
Ærbol arterial son relativamente modestos y potencialmente 
reversibles. En contraste, las condiciones en que las arterias 
y arteriolas pulmonares son el sitio primario de enfermedad 
se asocian con un aumento del gradiente de presión entre la 
presión diastólica y la presión de enclavamiento pulmonar, 
y las anormalidades vasculares varían entre proliferación 
intimal moderada y oclusión vascular.

En pacientes con defectos septales auriculares o ventricu-
lares o ducto arterioso persistente se puede producir hiper-
tensión pulmonar como consecuencia del aumento selectivo 
y no selectivo del � ujo sanguíneo pulmonar. En general, la 
hipertensión pulmonar es menos frecuente y habitualmente 
menos severa en los shunts localizados antes de la vÆlvula 
tricœspide (defectos auriculares septales).

En pacientes con estados de alto volumen minuto cardiaco, 
tales como la tirotoxicosis, anemia crónica y enfermedad 
hepÆtica, se puede observar una moderada hipertensión 
pulmonar. En algunos pacientes con aumento del � ujo san-
guíneo pulmonar tambiØn se puede producir un aumento 
de la resistencia vascular pulmonar. Se ha sugerido que la 
vasodilatación pulmonar dependiente de � ujo es anormal en 
estos pacientes, y se produce un aumento moderado en la 
resistencia vascular pulmonar. Con el desarrollo del complejo 
de Eisenmenger, se produce un aumento marcado de la presión 
arterial pulmonar y de la resistencia vascular pulmonar y una 
reversión del shunt, pasando a ser de derecha a izquierda. 

Es probable que la PVOD represente una patente comœn 
de injuria adquirida resultante de una multiplicidad de po-
sibles insultos. Entre las causas involucradas se han citado 
infecciones, factores genØticos, exposición a drogas y tóxicos, 
diÆtesis trombótica y alteraciones autoinmunes.

Si bien se han identi� cado distintos mecanismos bio-
patológicos en las cØlulas y tejidos de pacientes con hi-
pertensión pulmonar, las exactas interacciones entre es-
tos mecanismos en la iniciación y progresión del proceso 
patológico no son bien conocidas. Las vías posibles (Fig. 
33/1) incluyen la clÆsica interacción entre predisposición 
genØtica y factores de riesgo que pueden inducir cambios 
en diferentes tipos celulares (cØlulas musculares lisas, cØ-
lulas endoteliales, cØlulas in� amatorias, plaquetas) y en 
la matriz extracelular de la microcirculación pulmonar. 
El imbalance entre factores trombogØnicos, mitogØnicos, 
proin� amatorios y vasoconstrictores en oposición a los 
mecanismos anticoagulantes, antimitóticos y vasodila-
tadores puede iniciar y perpetuar una serie de procesos 
tales como la vasoconstricción, proliferación, trombosis e 
in� amación en la circulación pulmonar. Estos mecanismos 
son responsables de la iniciación y progresión de los cam-
bios obstructivos típicos de la hipertensión pulmonar. El 
aumento consecuente de la resistencia vascular pulmonar 
produce la sobrecarga ventricular derecha y eventualmente 
la falla ventricular y la muerte. 

CUADRO CL˝NICO
Los pacientes con hipertensión pulmonar habitualmente se 
presentan con síntomas inespecí� cos. El síntoma mÆs comœn 
es la disnea de esfuerzo, que es el síntoma inicial en el 60% 
de los pacientes y eventualmente se presenta en todos ellos. 
Con el aumento de la severidad de la hipertensión pulmonar, 
la tolerancia al ejercicio progresivamente declina, limitada por 
la disnea y la fatiga. La ortopnea puede ser experimentada por 
pacientes tanto con hipertensión pulmonar precapilar como 
postcapilar. La disnea paroxística nocturna, sin embargo, es 
exclusiva de la hipertensión venosa pulmonar. 

El dolor torÆcico anginoso y el síncope aparecen en 
aproximadamente el 20% de los pacientes durante el curso 
de la enfermedad. Este œltimo es particularmente importante 
debido a que implica una reducción marcada del volumen 
minuto cardiaco, siendo un signo de mal pronóstico. Del 
mismo modo, la distensión abdominal y los edemas se aso-
cian con insu� ciencia cardiaca derecha y son indicio de 
mal pronóstico.
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El examen físico puede ser sugerente de la enfermedad 
causal. El hallazgo mÆs consistente en la hipertensión arte-
rial pulmonar, independiente de su causa, es el aumento de 
la intensidad del componente pulmonar del segundo ruido 
cardiaco (P2) en comparación con el componente aórtico 
del mismo ruido (A2) debido al cierre tardío de la vÆlvula 
pulmonar. El examen del pulso yugular venoso puede de-
mostrar la elevación de la presión venosa, mientras que la 
presencia de onda v se asocia con insu� ciencia tricuspídea y 
falla cardiaca derecha. El examen pulmonar puede demostrar 
la presencia de EPOC o alteraciones de la caja torÆcica como 
enfermedades causales de la hipertensión pulmonar.

La presencia de fenómeno de Raynaud, artralgias o edema 
en las manos u otros síntomas de enfermedades del tejido 
conectivo alertan sobre la posibilidad de una hipertensión 
pulmonar relacionada con una enfermedad sistØmica. Una 
historia de ronquidos o apnea provistos por un compaæero 
del paciente exige la evaluación para alteraciones de la res-
piración asociadas con el sueæo como causas potenciales o 
factor contributorio.

METODOLOG˝A DIAGNÓSTICA
El proceso diagnóstico de la hipertensión pulmonar requie-
re una serie de investigaciones destinadas a establecer el 
diagnóstico, reconocer la clase clínica de hipertensión pul-
monar y el tipo, y evaluar el grado de deterioro funcional 
y hemodinÆmico. Con propósitos prÆcticos, es œtil adoptar 
una evaluación secuencial que incluya cuatro estadios:
1. Sospecha clínica de hipertensión pulmonar
2. Detección de la hipertensión pulmonar

3. Identi� cación de la clase clínica de hipertensión pul-
monar

4. Evaluación del grado de hipertensión arterial pulmonar 
(tipo, capacidad funcional, hemodinamia)
Historia clínica. La historia clínica del paciente se debe 

focalizar en síntomas obvios que se puedan asociar con una 
causa secundaria de� nida. Debido al componente genØtico 
reconocido de la hipertensión pulmonar primaria, el inte-
rrogatorio sobre la presencia de síntomas o un diagnóstico 
establecido en otros miembros de la familia permite un re-
conocimiento precoz de la enfermedad. Se deben evaluar los 
antecedentes relativos a la presencia de enfermedades del 
tejido conjuntivo, exposición a tóxicos tales como supresores 
del apetito o agentes quimioterÆpicos (mitomicina-C, car-
mustina, etopósido, ciclofosfamida o bleomicina). Se debe 
explorar la exposición a VIH. Se debe requerir información 
sobre antecedentes relacionados con trombosis venosa o em-
bolismo pulmonar, aunque la hipertensión pulmonar crónica 
tromboembólica puede ocurrir en ausencia de una historia 
reconocida de tromboembolismo. 

Examen físico. En los pacientes con hipertensión pulmonar 
signi� cativa, el examen físico puede mostrar los signos de 
hipertro� a ventricular derecha, así como de insu� ciencia 
cardiaca derecha: elevación de la presión venosa yugular, 
hepatomegalia y edemas perifØricos. En mÆs del 90% de los 
pacientes con hipertensión pulmonar idiopÆtica se reconoce 
un componente pulmonar del segundo ruido cardiaco acen-
tuado a nivel del Æpex, re� ejando un aumento de la fuerza 
de cierre de la vÆlvula pulmonar debido a la elevación de 
la presión pulmonar. Otros signos de aumento de la presión 

Fig. 33/1. Potenciales mecanismos patogénicos y biopatológicos de la hipertensión arterial pulmonar.
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arterial pulmonar incluyen: 1) click de eyección sistólica 
precoz debido a la interrupción brusca de la apertura de 
la vÆlvula pulmonar, 2) soplo de eyección medio sistólico 
causado por el � ujo pulmonar transvalvular turbulento, 3) 
frØmito palpable paraesternal izquierdo, 4) galope ventricular 
derecho S4, y 5) onda �a� prominente en el pulso yugular.

Signos físicos de enfermedad mÆs avanzada incluyen 
un soplo diastólico de regurgitación pulmonar y un soplo 
holosistólico de regurgitación tricuspídea, galope ventricular 
derecho S3, marcada distensión de las venas yugulares y he-
patomegalia pulsÆtil, edemas perifØricos y ascitis como signos 
de fallo ventricular derecho. La presencia de baja presión 
arterial y extremidades frías constituyen signos ominosos 
ya que indican la presencia de una marcada reducción del 
volumen minuto cardiaco.

El examen físico puede brindar información respecto a 
la etiología. La cianosis sugiere un shunt derecha-izquierda, 
volumen minuto cardiaco severamente reducido o un deterioro 
marcado de la transferencia de gases a nivel pulmonar. La 
obesidad, cifoescoliosis o trastornos obstructivos respirato-
rios pueden identi� car un síndrome de hipoventilación. Los 
signos cutÆneos clÆsicos de la esclerodermia, así como la 
insu� ciencia venosa perifØrica, exigen investigaciones espe-
ciales para su reconocimiento o descarte. Un raro hallazgo 
clínico que es virtualmente patognomónico de la hipertensión 
pulmonar crónica asociada con el tromboembolismo es un 
frote sobre los campos pulmonares perifØricos, en particular 
sobre los lóbulos inferiores, que resulta del � ujo sanguíneo 
turbulento en Æreas parcialmente ocluidas. 

Electrocardiograma. La hipertensión pulmonar se asocia 
con hipertro� a y dilatación de las cavidades derechas del 
corazón. Puesto que estos procesos producen alteraciones 
en el ECG, este examen simple puede sugerir la presencia 
de una hipertensión pulmonar hemodinÆmicamente signi-
� cativa. La hipertro� a ventricular derecha y la desviación 
del eje a la derecha en el ECG se observan en el 87% y 
79%, respectivamente, de los pacientes con hipertensión 
pulmonar idiopÆtica. Los hallazgos ECG sugestivos de hi-
pertensión pulmonar incluyen: 1) desviación a la derecha del 
eje elØctrico; 2) un onda R alta y una onda S pequeæa con 
una relación R/S >1 en V1; 3) complejo qR en V1; 4) patente 
rSR·en V1; 5) onda S grande y R pequeæa con relación R/S 
<1 en V5 o V6; o 6) patente S1, S2, S3. El aumento de la onda 
P es indicativo de agrandamiento auricular derecho. A pesar 
de estos hallazgos, el ECG carece de su� ciente sensibilidad 
(55%) y especi� cidad (70%) como mØtodo de elección para 
la detección de una hipertensión pulmonar signi� cativa.

Ciertas características del ECG en pacientes con diag-
nóstico establecido de hipertensión pulmonar pueden tener 
valor pronóstico. Una onda P de amplitud �•0,25 mV en DII 
se asocia con un aumento del riesgo de muerte de 2,8 veces 
a los seis aæos, y cada aumento adicional en un mm en DIII 
se corresponde con un aumento de 4,5 en dicho riesgo. 

Radiografía de tórax. La radiografía de tórax es una 
parte importante de la evaluación, ayudando a identi� car 
muchas causas de hipertensión pulmonar (Tabla 33/5). La 
presencia de anormalidades parenquimatosas, redistribución 
del � ujo sanguíneo, agrandamiento cardiaco, y alteraciones 
estructurales de la pared torÆcica pueden contribuir al diag-
nóstico causal. En los pacientes ancianos, la radiografía de 
tórax es de limitado valor, excepto en aquellos con severa 
hipertensión pulmonar. 

Los signos radiogrÆ� cos generales que pueden ser tomados 
como sugestivos de hipertensión pulmonar son el aumento de la 
sombra de la arteria pulmonar principal y sus troncos, con una 

concomitante atenuación de la vasculatura pulmonar perifØrica 
(�pruning�). Estos hallazgos se presentan en la mayoría de los 
pacientes con hipertensión pulmonar idiopÆtica, pero su ausen-
cia no debe ser interpretada como excluyente del diagnóstico. 
Las dos dimensiones mÆs œtiles indicativas de hipertensión 
pulmonar son el tamaæo de la rama descendente de la arteria 
pulmonar derecha y el índice hilio/torÆcico. En un adulto, una 
arteria descendente pulmonar derecha de mÆs de 16 mm de 
ancho y un índice hilio/torÆcico mayor de 38% es indicativo 
de hipertensión pulmonar, aunque no permita cuanti� car la 
magnitud de la misma.

Gases en sangre. El examen de gases en sangre es de 
utilidad para la evaluación de los pacientes con sospecha 
de hipertensión pulmonar. La presencia de hipoxemia aso-
ciada a hipercapnia, si se excluye una alcalosis metabóli-
ca primaria, implica una severa alteración parenquimatosa 
pulmonar o un desorden neuromuscular. Debido a que la 
vasoconstricción hipóxica pulmonar sólo ocurre cuando la 
PaO2 es menor de 60 mm Hg., la presencia de una tensión 
parcial de oxígeno normal descarta a la hipoxemia como 
causa de hipertensión pulmonar. En este œltimo caso, sin 
embargo, se debe evaluar la posible desaturación durante 
el sueæo (síndrome de apnea de sueæo) que puede cursar 
con hipertensión pulmonar y oxigenación normal durante 
la vigilia. Un elevado porcentaje de pacientes con HTP 
idiopÆtica presentan hipoxemia nocturna aun en ausencia 
de trastornos respiratorios relacionados con el sueæo (sín-
drome de apnea de sueæo).

Estudios serológicos. Los exÆmenes especí� cos de sangre 
incluyen la determinación de anticuerpos contra el virus de 
la inmunode� ciencia adquirida, anticuerpos antinucleares 
(U3-RNP, B23, Th/To, U1-RNP), anticuerpos anticardiolipi-
na, factor reumatoideo, tests de función hepÆtica y tiroidea. 
La elevación de los anticuerpos antinucleares es comœn en 
pacientes con hipertensión pulmonar primaria y no necesa-
riamente implica una enfermedad del colÆgeno asociada. No 
existe una patente especí� ca de anticuerpos o títulos consis-
tentemente asociados con hipertensión pulmonar primaria. 
En algunos casos, se puede reconocer una enfermedad del 
colÆgeno con manifestación exclusivamente pulmonar.

Ecocardiograma. El ecocardiograma es muy œtil en pre-
sencia de hipertensión pulmonar moderada a severa, aunque 
puede no contribuir al diagnóstico en las formas leves de la 
enfermedad. Debido a la sobrecarga crónica de presión del 
ventrículo derecho (VD), la mayoría de los pacientes pre-
sentan agrandamiento de las cavidades derechas, hipertro� a 
del VD, y reducción global de la función sistólica ventri-
cular izquierda. Esto se acompaæa por un desplazamiento 

Condiciones en las cuales el examen radiogrÆ� co contribuye 
al diagnóstico:

 Enfermedad pulmonar obstructiva crónica
 Fibrosis pulmonar
 Enfermedad granulomatosa del pulmón
 Deformidades de la pared torÆcica
 Enfermedad congØnita del corazón
 Enfermedad valvular mitral
 Enfermedad cardiaca izquierda
  Condiciones en las cuales el examen radiogrÆ� co no contribuye 

al diagnóstico:
 Hipertensión pulmonar primaria
  Enfermedad embólica pulmonar recurrente

Tabla 33/5. Probabilidades diagnósticas de hipertensión 
pulmonar en función de los hallazgos radiológicos.
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sistólico del septum interventricular (IVS) con aumento 
del grosor y una relación anormal IVS/pared ventricular 
izquierda posterior (>1) en respuesta a la sobrecarga de 
presión. El ventrículo izquierdo adquiere forma de D con 
reducción de los volœmenes diastólico y sistólico, pero con 
preservación de la función sistólica global (Fig. 33/2). Se 
han descrito derrame pericÆrdico y prolapso de la vÆlvula 
mitral en asociación con la hipertensión pulmonar. En el 
caso particular de la hipertensión pulmonar aguda generada 
por el embolismo pulmonar, es característica la distensión 
no colapsable de la vena cava inferior (Fig. 33/3).

La presión arterial pulmonar sistólica (PAPs) se considera 
igual a la presión sistólica ventricular derecha (RVSP) en 
ausencia de estenosis de la vÆlvula pulmonar u obstrucción 
del tracto de salida. Se puede obtener una estimación de la 
RVSP utilizando el ecocardiograma Doppler mediante el 
cÆlculo del gradiente de presión entre ventrículo derecho 
y aurícula derecha durante la sístole, aproximado por la 
ecuación modi� cada de Bernouilli como 4v2, en la cual v es 
la velocidad del jet tricuspídeo en metros por segundo. La 
RVSP se deriva adicionando la presión auricular derecha al 
gradiente (RVSP = 4v2 + RAP) (Fig. 33/4). El jet tricuspídeo 
es analizable en el 74% de los pacientes con hipertensión 
pulmonar. Al menos 10 estudios han informado una buena 
correlación entre la RVSP estimada por ecodoppler y por 
evaluación hemodinÆmica a travØs de la cateterización de las 
cavidades derechas. La presión diastólica pulmonar tambiØn 
puede ser estimada por ecodoppler, midiendo la velocidad 
de regurgitación a travØs de las vÆlvulas pulmonares, y se 
correlaciona bien con las medidas invasivas (r = 0,92).

El ecocardiograma provee evidencia directa relativa a 
la función ventricular izquierda sistólica y diastólica y a la 
función y morfología valvular, lo cual permite reconocer las 
causas de hipertensión pulmonar producidas por un aumento 
de la presión venosa pulmonar. El ecocardiograma tambiØn 
permite el reconocimiento de posibles alteraciones cardiacas 
congØnitas. Si la sospecha es elevada, el ecocardiograma 
transesofÆgico puede permitir una muy buen de� nición 
anatómica.

ExÆmenes de función pulmonar. Los exÆmenes de función 
pulmonar permiten identi� car las alteraciones primariamente 
pulmonares. Se recomienda incluir dentro de los mismos 
la espirometría, que establece la presencia de enfermedad 
obstructiva de la vía aØrea; la determinación de los volœmenes 
pulmonares, que permite evaluar el componente restricti-
vo; y la medida de la capacidad de difusión de monóxido 
de carbono, que provee un índice de la super� cie alvØolo 
capilar, sugiriendo el diagnóstico de enfermedad pulmonar 
intersticial o patología vascular obliterativa pulmonar. La 
hipertensión pulmonar aislada en la esclerodermia se asocia 

con una marcada disminución de la capacidad de difusión 
pulmonar para el monóxido de carbono (DLCO) en el momento 
del diagnóstico de la hipertensión. 

Test de ejercicio. Los test cardiopulmonares durante 
el ejercicio son œtiles en la evaluación de pacientes con 
causas no de� nidas de disnea, puesto que presentan una 
patente característica en presencia de enfermedad vascular 
pulmonar. La medida de la intolerancia al ejercicio puede 
ser œtil para el diagnóstico de la HTP inicial, antes de que 
se evidencien elevaciones de la presión en reposo, y para 
predecir la sobrevida y la respuesta a la terapØutica. Los test 
mÆs comœnmente utilizados son la caminata de seis minutos; 
un ejercicio de ergometría estÆndar utilizando un protocolo 
de baja intensidad y graduado; un test de ejercicio cardiopul-
monar con evaluación del intercambio gaseoso; un test de 
ejercicio en conjunción con una evaluación por ecodoppler 
de la presión arterial pulmonar; y un test de ejercicio en 
conjunción con la cateterización cardiaca derecha.

La determinación seriada de la clase funcional y de la 
capacidad al ejercicio permite establecer la severidad de la 
enfermedad, la respuesta a la terapØutica, y la progresión de 
la misma. 

El test de la caminata de seis minutos (6MWT) es tØcni-
camente simple y no costoso. Es predictivo de la sobrevida 
en la hipertensión pulmonar idiopÆtica y se correlaciona en 
forma inversa con la severidad funcional de la clasi� cación 
NYHA. El 6MWT habitualmente se combina con el escore 
Borg para la evaluación del nivel subjetivo de disnea con el 
ejercicio. La reducción de la saturación arterial de oxígeno 
>10% durante la 6MWT aumenta el riesgo de mortalidad 
2,9 veces en un periodo de seguimiento medio de 26 me-
ses. El 6MWT es el end point primario tradicional para la 
gran mayoría de ensayos clínicos controlados realizados en 
pacientes con hipertensión pulmonar. 

Centellograma de ventilación perfusión. La hiperten-
sión pulmonar de origen tromboembólico es una condición 
potencialmente curable que debe ser considerada en todos 
los pacientes con hipertensión pulmonar inexplicable. El 
centellograma de ventilación/perfusión pulmonar en estos 
casos generalmente muestra uno o mÆs defectos de perfu-
sión segmentarios o mayores. Un centellograma V/Q nor-
mal prÆcticamente descarta el origen tromboembólico de 
la hipertensión pulmonar. Los defectos en parche, no seg-
mentarios, son menos especí� cos, pero pueden asociarse 
con enfermedad tromboembólica. Aunque un centellograma 
negativo es altamente especí� co para descartar el tromboem-
bolismo, se han descrito mœltiples causas de centellogramas 
falsos positivos, incluyendo sarcoma de la arteria pulmonar, 
vasculitis de grandes vasos, compresión vascular extrínse-
ca, enfermedad pulmonar veno-oclusiva, o hemangiomatosis 

Fig. 33/2. Ecocardiograma de paciente con hipertensión 
pulmonar secundaria a EPOC.

Fig. 33/3. Distensión no colapsable de la vena cava 
inferior en paciente con hipertensión pulmonar.
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capilar pulmonar. En pacientes con enfermedad pulmonar 
parenquimatosa, los defectos de perfusión se superponen a 
los defectos de ventilación. 

Cateterización cardiaca derecha. En pacientes con sos-
pecha de hipertensión pulmonar, la cateterización cardiaca 
derecha es requerida para con� rmar la presencia de la hi-
pertensión, establecer el diagnóstico especí� co y determinar 
la severidad de la hipertensión. AdemÆs, la cateterización 
derecha se requiere para guiar la terapØutica. 

En muchos pacientes, la cateterización derecha estÆ in-
dicada para con� rmar y cuanti� car el grado de hipertensión 
pulmonar sugerida por los mØtodos no invasivos. La hiper-
tensión pulmonar postcapilar puede ser identi� cada por la 
presencia de una presión enclavada pulmonar elevada. La 
determinación de la saturación de oxígeno en las diversas 
cÆmaras y vasos permite identi� car la presencia y localiza-
ción de un shunt de izquierda a derecha.

Mediante la determinación de las presiones y del volu-
men minuto cardiaco, se puede establecer la magnitud de 
la resistencia vascular pulmonar (RVP). 

La determinación de la resistencia vascular pulmonar 
es importante para establecer la utilidad de las terapØuticas 
vasodilatadoras (Ver tratamiento).

Por œltimo, en el NIH Registry, que fue realizado antes 
de la era de las terapØuticas efectivas para la hipertensión 
pulmonar idiopÆtica, los parÆmetros hemodinÆmicos de-
mostraron ser predictivos de la sobrevida en pacientes con 
terapØutica convencional. 

Angiografía pulmonar. Si la causa de la hipertensión 
pulmonar permanece sin diagnóstico, la angiografía puede 
contribuir a la detección de tromboembolismo pulmonar 
(Fig. 33/5). Al presente, la angiografía pulmonar continœa 
siendo el procedimiento diagnóstico de elección para la eva-

luación de pacientes con sospecha de hipertensión pulmonar 
por tromboembolismo crónico. En pacientes con hiperten-
sión pulmonar por tromboembolismo recurrente crónico, 
la angiografía muestra mœltiples defectos vasculares bajo 
la forma de oclusiones, estenosis, y redes intravasculares. 
En ocasiones se pueden encontrar grandes trombos centra-
les. En la hipertensión pulmonar primaria, la angiogra� a 
muestra una imagen característica de amputación de vasos 
perifØricos (Fig. 33/6). 

En pacientes con hipertensión pulmonar severa, la an-
giografía presenta riesgos. Se puede producir hipotensión 
arterial y bradicardia, e incluso paro cardiaco. Se reco-
mienda en estos casos utilizar tØcnicas de magni� cación y 
substracción, administrando pequeæos bolos de sustancia 
de contraste de baja osmolaridad para visualizar territorios 
seleccionados del Ærbol vascular.

Polisomnografía. Esta metodología permite medir varios 
parÆmetros � siológicos en los pacientes durante el sueæo, 
y permite explicar ciertos casos en los cuales existe una 
desproporción entre las características clínicas y la hiper-
tensión pulmonar. 

Los pacientes con EPOC, insu� ciencia cardiaca conges-
tiva, y varios procesos neuromusculares, pueden presentar 
severos trastornos de la respiración durante el sueæo. Las 
apneas centrales u obstructivas durante el sueæo, pueden 
asociarse con episodios de hipoventilación e hipoxemia, 
que generan vasoconstricción pulmonar hipóxica y severa 
hipertensión pulmonar.

Tomografía helicoidal. La tomografía helicoidal es un 
mØtodo especí� co y sensible para la detección de la enfer-
medad tromboembólica pulmonar aguda y crónica, y en 
algunos pacientes puede ser utilizada en lugar de la angio-
grafía pulmonar (Fig. 33/7).

Fig. 33/4. Ecocardiograma transtorácico. Severa hipertensión pulmonar por tromboembolismo crónico recidivante. Se 
observa la grosera dilatación de la aurícula derecha y del ventrículo derecho, la presencia de insu“ ciencia tricuspídea y una 

presión pulmonar estimada por eco de 59 mm Hg.

Fig. 33/5. Angiogra“  a pulmonar en paciente con TEP 
masivo en arteria pulmonar derecha.

Fig. 33/6. Angiogra“  a pulmonar en paciente con 
hipertensión pulmonar primaria.
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La dosis de contraste intravenoso utilizada es menor que para 
la angiografía pulmonar; y para los tromboØmbolos localizados 
en las arterias pulmonares, la sensibilidad es probablemente 
igual a la de la angiografía. La tomografía tambiØn puede ser 
œtil para sugerir diagnósticos alternativos, tales como sarcoma, 
vasculitis, enfermedades malignas y � brosis mediastinal. La 
TAC tambiØn es œtil para evaluar el parØnquima pulmonar y 
determinar la extensión de los componentes obstructivos o 
restrictivos. Una patente en vidrio esmerilado en los lóbulos 
inferiores es sugestiva de enfermedad veno-oclusiva. 

Resonancia magnØtica por imÆgenes cardiaca. La
resonancia magnØtica por imÆgenes cardiaca (CMRI) se 
ha comenzado a aplicar en la clínica, y se considera en la 
actualidad el gold standard para la evaluación funcional 
y estructural del corazón derecho. No es afectada por las 
limitaciones de resolución espacial a las que se enfrenta 
la ecocardiogra� a. No solamente se puede visualizar co-
rrectamente el corazón derecho con la CMRI, sino que se 
pueden evaluar aspectos volumØtricos y funcionales en forma 
adecuada y reproducible sin la necesidad de las asunsiones 
geomØtricas que se utilizan en el anÆlisis ecogrÆ� co. La eva-
luación de las presiones y de las velocidades con la CMRI, 
en particular en tiempo real, se encuentra en investigación, 
pero aun no estÆ disponible para el uso clínico. En la Tabla 
33/6 se comparan la tØcnica ecocardiogrÆ� ca con la CMRI 
en la evaluación de diversos parÆmetros utilizados para el 
diagnóstico de la HTP.

Biopsia pulmonar. La biopsia pulmonar puede identi� car 

algunas causas especí� cas en ciertos pacientes con hipertensión 
pulmonar de causa inde� nida. La biopsia pulmonar a cielo 
abierto o por toracoscopía involucra un riesgo sustancial 
de morbilidad y mortalidad en pacientes con hipertensión 
pulmonar. En adición, los hallazgos histopatológicos en las 
pequeæas arterias pulmonares son inespecí� cos y pueden no 
diferenciar entre las diversas causas del padecimiento. 

En raras ocasiones, sin embargo, la evaluación histopato-
lógica puede establecer un diagnóstico de vasculitis activa, 
enfermedad pulmonar granulomatosa, enfermedad pulmonar 
veno-oclusiva, hemangiomatosis capilar pulmonar, enfermedad 
pulmonar intersticial o bronquiolitis. Sin embargo, puesto 
que la posibilidad de alterar el diagnóstico clínico en base 
a los hallazgos patológicos es baja y el riesgo es alto, no se 
recomienda la biopsia como mØtodo de rutina. 

El National Institutes of Health de EE.UU, al establecer 
su registro de Hipertensión pulmonar primaria, de� nió un 
algoritmo que incluye los exÆmenes esenciales y los diag-
nósticos secundarios a excluir (Fig. 33/8). Utilizando esta 
metodología se puede establecer con certeza el diagnóstico, y 
eliminar las causas secundarias de hipertensión pulmonar.

PRONÓSTICO
Aunque la hipertensión pulmonar idiopÆtica es percibida 
como una enfermedad progresiva, habitualmente con un mal 
pronóstico, la historia natural de la enfermedad es heterogØnea, 
con algunos pacientes muriendo en meses del diagnóstico y 
otros viviendo por dØcadas. La evolución de pacientes con 
otras formas de hipertensión pulmonar ha sido menos descrita. 
En la œltima dØcada, los avances en la terapØutica mØdica 
han cambiado el curso de la enfermedad, y han hecho que 
las decisiones terapØuticas sean mÆs complicadas. 

La sobrevida de los pacientes con hipertensión pulmonar 
primaria no tratados en el registro del NIH fue de 2,8 aæos 
a partir del diagnóstico, aunque como ya se adelantó, los 
nuevos tratamientos han mejorado este ominoso pronóstico 
(Tabla 33/7).

Aunque las curvas de sobrevida han sido descritas especial-
mente para la hipertensión pulmonar idiopÆtica, es claro que 
el diagnóstico de base asociado con la hipertensión pulmonar 
in� uencia el pronóstico. Las series iniciales sugirieron que 
el pronóstico de los pacientes con hipertensión pulmonar 
asociada con la esclerodermia era mÆs desfavorable que el 
de los pacientes con hipertensión pulmonar idiopÆtica. La 

Fig. 33/7. Tomografía helicoidal de tórax en paciente 
con tromboembolismo pulmonar. Se observa la oclusión 
embólica de la rama izquierda de la arteria pulmonar.

Tabla 33/6. Parámetros de hipertensión pulmonar evaluados por métodos no invasivos.

ParÆmetro MØtodo no invasivo
 de elección Ventana para la mejor visualización

Anatomía
  Tamaæo de la arteria pulmonar
  Tamaæo cualitativo del VD, 
    hipertro� a, trabeculaciones
  Tamaæo cuantitativo del VD, 
    masa, masa trabecular
Función
  Motilidad de la pared libre VD
  Movimiento del tabique interventricular
  Función sistólica cualitativa
  Función sistólica cuantitativa
  Función diastólica
Hemodinamia
  Movimiento vÆlvula pulmonar
  Presión en la arteria pulmonar

  Flujo en el tracto de salida 
    ventricular derecho

CMRI
Eco

CMRI

CMRI
CMRI o Eco
Eco
CMRI
Eco

Eco
Eco

Eco

Imagen axial alta
Apical de 4 cÆmaras, eje largo paraesternal
4 cÆmaras, series de eje corto para volœmenes, 
función y masas

4 cÆmaras, eje corto
4 cÆmaras, eje corto
Eje corto paraesternal
Series de eje corto
ParÆmetros de � ujo valvular AV

Modo M SA alto
Regurgitación tricuspídea, velocidad de 
regurgitación pulmonar
Doppler pulsado
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sobrevida en pacientes con hipertensión pulmonar asociada 
con el VIH parece similar a la de la población de hipertensos 
idiopÆticos. En la enfermedad pulmonar obstructiva crónica 
y en el ARDS, la presencia de cor pulmonale contribuye 
signi� cativamente a acortar la sobrevida. La sobrevida a tres 
aæos de los pacientes con obstrucción severa al � ujo aØreo 
y un aumento en tres o cuatro veces la resistencia vascular 
pulmonar es de sólo el 10 al 15%. 

Recientemente se reevaluaron los indicadores pronósticos 
en la HTP, constatÆndose que los mÆs importantes son los 
síntomas, evaluados por la clase funcional, la respuesta al 
ejercicio y variables hemodinÆmicas. McLaughlin y col., en 
un informe sobre el pronóstico de la hipertensión pulmonar, 
establecieron una serie de parÆmetros para predecir un mal 
pronóstico, incluyendo: a) estado avanzado en la clasi� cación 
funcional NYHA-FC; b) baja performance en la caminata de 

seis metros; c) presencia de derrame pericÆrdico; d) elevada 
presión auricular derecha media; e) reducido índice cardiaco; 
f) elevada presión arterial pulmonar media; g) elevado índice 
RV (Tei) en ecocardiograma Doppler; h) hallazgos ECG de 
aumento de amplitud de la onda P en DII, patente qR en V1,
y criterios de la WHO para hipertro� a ventricular izquierda; 
i) nivel elevado de pØptido natriurØtico cerebral (>180 pg/
mL); j) en pacientes con hipertensión pulmonar idiopÆtica 
tratados con epoprostenol, persistencia de un estado III o IV 
de la clasi� cación NYHA luego de tres meses de terapØutica; 
k) en pacientes con hipertensión asociada con esclerodermia, 
reducción del DLCO (< 45% del predecible); l) valor pico VO2max
menor de 10,4 mL/kg/min.; y m) en pacientes pediÆtricos, el 
pronóstico se agrava con la menor edad. 

Si bien los nuevos tratamientos de la hipertensión pul-
monar han mejorado ciertas variables � siológicas, como 

Sospecha de hipertensión pulmonar primaria

Ecocardiograma

Ausencia de HTP

> 1 defecto segmentario

Ausencia de causas 
secundarias

Shunts, patología valvular, 
miocardiopatías, cardiopatía 

congØnita

Centellograma de V/Q

Normal

Presencia de HTP

Angiografía TAC helicoidal

Ausencia de TEP

Test de función pulmonar
Gases en sangre arterial

Serología para autoanticuerpos

Serología positiva

Sospecha de vasculitis

Enfermedad
pulmonar primaria

Ausencia de enfermedad
pulmonar primaria

Biopsia toracoscópica

HTPP Test de ejercicio

Cateterización

Sospecha de EVOP

Con� rma HTP

Descartar drogasHTP: hipertensión pulmonar; 
TEP: tromboembolismo pulmonar; 
HTPP: hipertensión pulmonar primaria; 
EVOP: enfermedad venooclusiva pulmonar.

Fig. 33/8. Algoritmo para el diagnóstico de la hipertensión pulmonar primaria.

TEP

Tabla 33/7. Sobrevida en pacientes tratados con hipertensión pulmonar.

Aæos desde el diagnóstico Grupos históricos sin 
tratamiento (%)

Grupos NYHA III y IV con 
terapia convencional (%) (*)

Grupos NYHA III y IV en 
tratamiento con epoprosterenol (%)

1
2
3
4
5

68

48

34

77
52
41
30
27

87
73
63

54
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el test de la caminata de seis minutos, en el œnico estudio 
randomizado que evaluó la evolución de los pacientes luego 
de un aæo de terapØutica (Barst y col.), se comprobó que 
si bien existió una mejoría inicial en la distancia recorrida 
durante dicho test en los primeros tres meses, dicha mejoría 
no se mantuvo al cabo de un aæo. 

En la hipertensión pulmonar primaria, los dos mecanismos 
mÆs frecuentes de muerte son la falla ventricular derecha pro-
gresiva y la muerte sœbita, siendo mÆs frecuente la primera. 
Con la progresión de la falla ventricular derecha, el paciente 
se presenta con disnea progresiva, hipoxemia y una dismi-
nución creciente del volumen minuto cardiaco. La neumonía 
comœnmente es fatal debido a que la hipoxia alveolar produce 
mayor vasoconstricción pulmonar, con una incapacidad para 
mantener un adecuado volumen minuto cardiaco y el resultante 
� nal en shock cardiogØnico. Cuando se produce acidemia e 
hipoxemia, tambiØn se pueden producir arritmias fatales.

Los mecanismos postulados para la muerte sœbita en la 
hipertensión pulmonar primaria incluyen: bradiarritmias y 
taquiarritmias, embolismo pulmonar agudo, hemorragia pul-
monar masiva e isquemia sœbita del ventrículo derecho.

TRATAMIENTO
Como ya se adelantó, la hipertensión pulmonar puede res-
ponder a patologías especí� cas cardiacas o pulmonares, y 
mejorar substancialmente cuando las mismas son tratadas. 
Se admite que no existe tratamiento curativo para la hiper-
tensión pulmonar primaria, excepto probablemente el tras-
plante pulmonar, por lo que tampoco existe una propuesta 
terapØutica uniformemente aceptada y e� caz.

En la Tabla 33/8 se indican las diversas estrategias posibles 
de ser utilizadas, en función de las categorías hemodinÆmicas 
de hipertensión pulmonar.

Anticoagulación. Si bien no se ha comprobado que la 
anticoagulación pueda revertir los cambios patológicos de 
la hipertensión pulmonar idiópatica, su utilización estÆ re-
comendada en estos pacientes, preferiblemente tan pronto 
como sea posible luego de realizar el diagnóstico, excepto 
que existan contraindicaciones especí� cas. El anticoagulante 
de elección es la warfarina, y la dosis debe ajustarse para 
mantener un INR de 2 a 3. Los pacientes con tromboembo-
lismo pulmonar crónico deben ser tratados durante toda su 
vida. Algunos expertos extrapolan la evidencia que soporta 
el empleo de anticoagulación en pacientes con hipertensión 
pulmonar idiopÆtica a otros pacientes con hipertensión pul-

monar, pero este no es un concepto generalizado. En caso 
de utilizar anticoagulación en otras circunstancias, se debe 
tener en cuenta que los pacientes con esclerodermia tienen 
alto riesgo de sangrado gastrointestinal, y los pacientes con 
enfermedad cardiaca congØnita tienen un riesgo aumentado 
de hemoptisis. 

Oxígeno. La terapØutica con oxígeno es importante por 
mœltiples razones. Debido a que la vasoconstricción pul-
monar hipóxica puede contribuir a la hipertensión pulmo-
nar, la reversión de la hipoxia es importante para reducir 
la posible sobrecarga ventricular derecha. EstÆ demostrado 
que el oxígeno prolonga la vida en el cor pulmonale. La 
hiperventilación producida por la hipoxemia aumenta el 
trabajo respiratorio, por lo que el oxígeno suplementario 
puede ayudar a reducir este exceso de trabajo. Finalmente, 
la hipoxemia reduce la compliance ventricular y di� culta el 
lleno ventricular, lo que en la hipertensión pulmonar primaria 
se asocia con el riesgo potencial de disminuir aœn mÆs el 
volumen minuto cardiaco. La recomendación estÆndar es 
que los pacientes hipoxØmicos con hipertensión pulmonar 
mantengan una saturación de oxígeno por encima del 90% 
durante el reposo, el ejercicio y durante el sueæo. Esto puede 
ser difícil de lograr en pacientes con enfermedad pulmonar 
intrínseca concomitante, o shunt de derecha a izquierda in-
tracardiaco. El empleo de oxígeno suplementario puede ser 
controvertido en pacientes con grandes shunts derecha a 
izquierda por enfermedad congØnita cardiaca con � siología 
de Eisenmenger, pero puede ayudar a disminuir la necesi-
dad de � ebotomía y potencialmente reducir la incidencia de 
disfunción neurológica y otras complicaciones. 

DiurØticos. Los diurØticos estÆn indicados en pacientes 
con evidencia de falla ventricular derecha. En el manejo 
a largo tiempo de pacientes con hipertensión pulmonar se 
considera importante mantener un volumen intravascular 
próximo a lo normal con diurØticos y restricción de sodio. 
Se debe tener en cuenta que la diuresis rÆpida y excesiva 
puede conducir a la hipotensión sistØmica, insu� ciencia renal 
y síncope. Se deben controlar estrechamente los niveles de 
electrolitos sØricos y la función renal en pacientes en trata-
miento con diurØticos. 

El edema es un efecto colateral relativamente comœn de 
muchas terapØuticas de la HTP (ej: bloqueantes de canales 
cÆlcicos -2 a 15%-, bosentan -4 a 8%-, sitaxsentan -7%- y 
menos comœnmente con la prostaciclina). El ajuste de dosis 
de los diurØticos generalmente puede mejorar estos edemas, 

Tabla 33/8. Estrategias de tratamiento de la hipertensión pulmonar 
basadas en las categorías hemodinámicas de la enfermedad.

1. Hipertensión pulmonar postcapilar
Reducción de la presión capilar pulmonar: diurØticos, venodilatadores 

(nitratos) veno y arteriolo dilatadores mixtos (inhibidores de la 
enzima de conversión de angiotensina), terapia combinada

Disminución de la resistencia vascular pulmonar: vasodilatado-
res pulmonares (nitroglicerina, nitroprusiato, inhibidores de 
la enzima de conversión, prostaciclina, óxido nítrico inhalado, 
antagonistas de la endotelina)

Corrección de las causas primarias: tratamiento de las enfermedades 
valvulares del corazón, tratamiento de las miocardiopatías

2. Hipertensión pulmonar debida al aumento selectivo o no 
selectivo del � ujo sanguíneo pulmonar

Reducción del � ujo sanguíneo pulmonar: corrección de la causa 
primaria (reparo de los defectos septales cardiacos, tratamiento 
del hipertiroidismo), disminución de la relación entre resisten-
cia vascular sistØmica y pulmonar, empleo de vasodilatadores 
arteriolares (hidralazina, fentolamina)

3. Hipertensión pulmonar precapilar
Vasodilatadores: bloqueantes de los canales de calcio, infusión 

continua de prostaciclina, antagonistas de la endotelina
Tratamiento de la falla ventricular izquierda: digital, diurØticos, 

inhibidores de la enzima de conversión; dobutamina, dopamina 
o inhibidores de la fosfodiasterasa en perfusión intermitente, 
tratamiento de la causa primaria si existe

Terapia adyuvante: anticoagulación prolongada, oxígeno suple-
mentario

Terapia quirœrgica: trasplante pulmonar o cardiopulmonar, septos-
tomía auricular, tromboendarterectomía pulmonar

Tratamientos en investigación: anÆlogos de la prostaciclina (iloprost, 
baroprost, uniprost) antagonistas de la endotelina, óxido nítrico 
inhalado, donantes de óxido nítrico, terapia gØnica

PØptidos natriurØticos e inhibidores de la endopeptidasa
Inhibidores de la 5-fosfodiesterasa: sildena� l
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aunque en algunas circunstancias los mismos son refractarios 
a los diurØticos. 

Optimización del hematocrito. Los efectos adversos de 
una elevada viscosidad secundaria a una eritrocitosis severa 
(hematocrito �#60%) superan a los bene� cios potenciales del 
aumento de la capacidad de trasporte de oxígeno. La eritro-
feresis euvolØmica o � ebotomía para lograr un hematocrito 
de 50 a 55% parece tener efectos favorables inmediatos. No 
se han documentado efectos favorables adicionales dismi-
nuyendo el hematocrito por debajo de 50%. Las � ebotomías 
se deben realizar en pequeæos volœmenes (300 ml) en dos 
o tres días, con un intervalo de recuperación de 48 horas si 
se planea una cirugía electiva. 

Digital y dobutamina. Puesto que la depresión de la contrac-
tilidad miocÆrdica parece ser uno de los eventos primarios en 
la progresión de la insu� ciencia cardiaca derecha, los agentes 
inotrópicos se han considerado para el tratamiento de esta 
condición. La administración intravenosa por corto tiempo 
de digoxina en la hipertensión pulmonar idiopÆtica produce 
un incremento modesto en el volumen minuto cardiaco y 
una reducción signi� cativa de los niveles de norepinefrina 
circulantes; sin embargo, no hay datos sobre los efectos del 
tratamiento durante largo tiempo. De acuerdo a ello, el uso 
de la digital en pacientes con hipertensión pulmonar con 
fallo cardiaco derecho refractario se basa primariamente en 
el juicio del mØdico tratante. La digital puede ser utilizada 
en los pacientes con � brilación auricular o aleteo auricular 
para disminuir la frecuencia cardiaca. 

Los pacientes con hipertensión pulmonar en estadio terminal 
son tratados con dobutamina intravenosa en la mayoría de los 
centros de alta complejidad. Este tratamiento generalmente 
resulta en una mejoría clínica que puede persistir por un pe-
riodo variable de tiempo, en forma similar a lo que ocurre en 
pacientes con insu� ciencia cardiaca izquierda avanzada. 

Drogas vasodilatadoras. Las drogas vasodilatadoras tienen 
su indicación en el tratamiento de la hipertensión pulmonar 
primaria y en algunas formas de hipertensión secundaria, en 
base al concepto de que existe una vasoconstricción excesiva 
que puede iniciar las lesiones de remodelación que condicionan 
la irreversibilidad del cuadro. Debido a los riesgos potenciales 
del tratamiento, este tipo de drogas sólo deben ser empleadas 
en centros con experiencia en esta patología.

Si bien se han propuesto mœltiples vasodilatadores para 
el tratamiento de la hipertensión pulmonar, en la actualidad 
las opciones son los bloqueantes de los canales de calcio, el 
óxido nítrico inhalado, las prostaglandinas y los antagonistas 
de los receptores de endotelina.

Debido a que los vasodilatadores tienen una serie de riesgos 
potenciales, se debe probar si los mismos son hemodinÆ-
micamente e� caces antes de iniciar un tratamiento prolon-
gado. Especí� camente, se debe realizar una cateterización 
derecha, y la administración aguda de vasodilatadores debe 
ser monitorizada para identi� car los pacientes que tienen 
respuesta. El resultado ideal de un test de vasodilatadores en 
la hipertensión pulmonar primaria incluye: vasodilatación 
con una reducción en la resistencia vascular pulmonar de al 
menos un 20% y reducción en la presión de la arteria pul-
monar en al menos 20%; incremento en el volumen minuto 
cardiaco resultante de la reducción de la postcarga ventricular 
derecha; con ausencia de un decremento signi� cativo de 
la presión arterial sistØmica. Recientemente, la Sociedad 
Europea de Cardiología formuló una de� nición de consenso 
de una respuesta positiva aguda a los vasodilatadores en 
pacientes con hipertensión pulmonar idiopÆtica. La misma 
se de� ne como un descenso de la presión arterial pulmonar 

media de al menos 10 mm Hg y un valor de presión arterial 
pulmonar � nal de no mÆs de 40 mm Hg, con un aumento o al 
menos no cambio en el volumen minuto cardiaco. Algunos 
autores consideran que esta de� nición es poco sensible, ya 
que deja fuera de consideración a aquellos que responden 
con un descenso del 20% en la presión pulmonar, pero cuya 
presión pulmonar media continœa estando por encima de 
40 mm Hg., y que eventualmente podrían responder a un 
tratamiento con vasodilatadores. 

Las drogas utilizadas para la evaluación aguda son el 
epoprostenol intravenoso en dosis inicial de 1-2 ng/kg/min 
cada 5 a 15 minutos, hasta una dosis mÆxima de 12 ng/kg/
min; la adenosina intravenosa en dosis inicial de 50 �—g/kg/
min cada dos minutos hasta una dosis mÆxima de 500 �—g/
kg/min.; la acetilcolina intravenosa en dosis de 1 mg/min 
durante 10 minutos, y el óxido nítrico inhalado, 10-80 ppm en 
aire durante cinco minutos. El peso de la evidencia favorece 
el empleo del epoprostenol IV o del óxido nítrico inhalado 
como agentes preferidos para el test de vasodilatadores, la 
adenosina IV puede ser utilizada si no se dispone de ninguno 
de los otros agentes. 

Drogas bloqueantes de los canales de calcio. Los pacien-
tes que responden a la acción de un vasodilatador de corta 
acción se deben someter a un ensayo de dosis convencionales 
por vía oral de un bloqueante de los canales de calcio. La 
indicación es en pacientes con hipertensión pulmonar con un 
índice cardiaco mayor de 2,1 l/min/m2 y o una saturación de 
oxígeno en sangre venosa mezclada por encima de 63%, y o 
una presión auricular derecha menor de 10 mm Hg. Todos 
los pacientes deben ser monitorizados hemodinÆmicamente 
durante la iniciación del tratamiento. 

Las drogas indicadas son la nifedipina si la frecuencia 
cardiaca basal en reposo es menor de 100/min. y el diltiazem 
si es mayor de 100 por min. La amlodipina se debe utilizar si 
existen efectos colaterales signi� cativos con las otras drogas, 
y el verapamilo no se debe utilizar debido a su fuerte efecto 
cardiodepresor. Las dosis que se han demostrado e� caces 
en la hipertensión pulmonar idiopÆtica son relativamente 
elevadas (120-240 mg/día de nifedipina y 240-720 mg/día 
de diltiazem). Es recomendable, en pacientes vasoreactivos, 
iniciar el tratamiento con una dosis reducida (30 mg de ni-
fedipina tres veces por día o 60 mg de dilitiazem tres veces 
por día) e ir aumentado la dosis en forma progresiva en las 
semanas siguientes hasta lograr el mÆximo rØgimen tolerado. 
Esta terapØutica se asocia con una mejoría signi� cativa en 
la calidad de vida, regresión de la hipertro� a ventricular 
derecha y aumento de la sobrevida. Rich y col. mostraron 
que la administración de 240 mg de nifedipina o 720 mg de 
diltiazem diarios en pacientes con hipertensión pulmonar 
primaria se asoció con una sobrevida a los cinco aæos del 
95% en los respondedores, comparado con un 36% en los 
no respondedores. Desgraciadamente, sólo el 10-15% de 
pacientes con hipertensión pulmonar reœnen los criterios de 
un test positivo de vasoreactividad, y sólo la mitad de estos 
presentan una respuesta clínica y hemodinÆmica satisfactoria 
con el tratamiento de largo tiempo (Sitbon y col.). Se acepta 
que sólo en estos casos se debe continuar un tratamiento 
con bloqueantes cÆlcicos exclusivamente. 

Se debe tener presente que la administración de dosis 
elevadas de bloqueantes de los canales de calcio se asocia 
con efectos colaterales signi� cativos, incluyendo hipotensión 
sistØmica como resultado de vasodilatación perifØrica o de un 
efecto inotrópico negativo, exacerbación de la hipertensión 
pulmonar, hipoxemia, arritmias, y deterioro de la función 
ventricular derecha. 
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Prostaglandinas. Los mecanismos precisos de acción de 
las prostaciclinas en pacientes con hipertensión pulmonar son 
desconocidos y muy probablemente sean multifactoriales. Los 
mismos incluyen relajación de las cØlulas musculares lisas vas-
culares, inhibición de la agregación plaquetaria, normalización 
de las anormalidades de agregación, dispersión de las plaque-
tas agregadas, limitación de la injuria de cØlulas endoteliales, 
inhibición de la migración de cØlulas vasculares facilitando la 
remodelación de los cambios vasculares, mejoría del clearance
pulmonar de ET-1, efecto inotrópico directo, aumento de la 
utilización perifØrica de oxígeno por el mœsculo esquelØtico y 
mejoría hemodinÆmica durante el ejercicio. 

Las prostaglandinas estÆn contraindicadas en pacientes con 
enfermedad parenquimatosa pulmonar severa y disfunción 
cardiaca derecha. Los agentes disponibles para uso clínico son 
el epoprostenol, el iloprost, el beraprost y el treprostinil. 

Los no respondedores pueden ser incluidos en un ensayo 
de epoprostenol (PGI2) intravenoso crónico. Esta tØcnica 
ha sido aprobada recientemente por la US Food and Drug 
Administration para el tratamiento de pacientes con hiperten-
sión pulmonar primaria, siendo utilizada principalmente en 
pacientes refractarios a la terapia convencional. Los mismos 
se encuentran dentro de las clases III y IV de la clasi� cación 
de la NYHA, que incluye pacientes con saturación venosa de 
oxígeno (SvO2) <60% y en espera de trasplante pulmonar. 
En un estudio reciente (Sitbon y col.) la prostaciclina mejoró 
los parÆmetros hemodinÆmicos, la tolerancia al ejercicio, 
la calidad de vida y la sobrevida en pacientes incluidos 
dentro de los grupos precedentes, cuando se comparó con 
la terapØutica convencional. La falta de una respuesta he-
modinÆmica favorable en forma aguda no es indicativa de 
un fracaso de� nitivo. En efecto, se han comprobado efectos 
bene� ciosos a largo tiempo sin que exista una respuesta 
aguda. El mecanismo de esta respuesta no es conocido. En 
el estudio citado, el grupo que recibió epoprostenol tuvo 
una sobrevida al aæo del 85%, a los dos aæos del 70%, a los 
tres aæos del 63%, y a los cinco aæos del 55%. En el grupo 
control, la sobrevida fue del 58%, 43%, 33% y 28% para 
los mismos periodos de tiempo. 

La dosis óptima de PGI2 en un paciente individual es va-
riable. Se recomienda comenzar con un dosaje muy bajo de 
epoprostenol (1 a 2 ng/kg/min.), e incrementar la dosis gradual-
mente en 1 a 2 ng/kg/min., basado en los efectos colaterales 
y la tolerancia. Muchos pacientes alcanzan una dosis meseta, 
y pueden no requerir titulación en ascenso a partir de este 
punto. Mientras que muchos pacientes alcanzan la respuesta 
adecuada con dosis entre 25 y 40 ng/kg/min, el rango de dosis 
es amplio, con considerable variabilidad interindividual.

Debido a la corta vida media de la droga, es necesario 
colocar un catØter venoso a permanencia para su adminis-
tración. La discontinuación abrupta del epoprostenol puede 
asociarse con un aumento por rebote de la presión arterial 
pulmonar que puede llevar a la falla ventricular derecha 
aguda e incluso a la muerte. Los efectos adversos habituales 
incluyen disconfort abdominal, dolor mandibular, diarrea, 
� ashing, rash y dolor de pies. La sobredosis aguda se asocia 
con hipotensión sistØmica, y la sobredosis prolongada puede 
producir un estado de circulación hiperdinÆmica con una 
insu� ciencia cardiaca de alto dØbito. La mayor limitación de 
la infusión intravenosa continua de prostaciclina en humanos 
es la frecuencia de complicaciones asociadas con el sistema 
de administración, en particular infecciones, y el elevado 
costo, aproximadamente 100.000 u$s anual (2004). El ma-
nejo de pacientes en tratamiento crónico con epoprostenol 
rquiere una considerable infraestructura, incluyendo mØdicos 

y personal de enfermería con experiencia. 
En la actualidad existen anÆlogos de la prostaciclina que 

pueden ser administrados por vía no parenteral. El iloprost 
y el beraprost son dos anÆlogos de la PGI2 que pueden ser 
administrados por inhalación y por vía oral, respectivamente. 
El iloprost es un anÆlogo estable de la prostaciclina disponible 
para empleo intravenoso, oral y en aerosol. Tiene una vida 
media de 20 a 25 min. La terapØutica inhalante para la hiper-
tensión pulmonar es un concepto atractivo que se ha aplicado 
en la prÆctica clínica. En la hipertensión pulmonar idiopÆtica, 
la inhalación aguda de iloprost produce un efecto vasodilata-
dor pulmonar mÆs potente que la inhalación aguda de óxido 
nítrico. La dosis diaria recomendada es de 2,5 �—g a 5 �—g seis a 
nueve veces por día, con una dosis mÆxima de 45 �—g/día. Para 
el empleo a largo tiempo, la relativa corta duración de acción 
del iloprost inhalado requiere de seis a nueve inhalaciones por 
día para obtener un bene� cio clínico signi� cativo. El iloprost 
inhalado ha sido aprobado en Europa para el tratamiento de la 
hipertensión pulmonar idiopÆtica en clase funcional III y en 
EE.UU. para las clases funcionales III y IV.

El beraprost es el primer anÆlogo de la prostaciclina quími-
camente estable y activo por vía oral. Es absorbido rÆpidamente 
en condiciones de ayuno; la concentración pico se alcanza luego 
de 30 minutos y la vida media es de 35 a 40 minutos luego 
de la administración oral. La dosis media es de 80 �—g una vez 
por día. Estudios controlados contra placebo en Europa han 
reportado mejoría en la tolerancia al ejercicio con el beraprost 
en pacientes con hipertensión pulmonar primaria. El beraprost 
ha sido aprobado para su uso en Japón y Corea. 

El treprostinil es un anÆlogo de la PGI2, con una vida 
media de dos a cuatro horas, que puede ser administrado 
por vía subcutÆnea con una bomba de infusión. El mayor 
problema con esta droga es el dolor y el eritema que se 
producen en el sitio de inyección, lo que hace necesaria la 
frecuente rotación del mismo. La droga estÆ disponible en 
una jeringa premezclada y prellenada, y por lo tanto no se 
requiere la preparación del medicamento en el momento 
de la administración. La dosis de trepostinil oscila entre 3 
y 65 ng/kg/min, con una media de 22 ng/kg/min. Reciente-
mente se ha introducido el treprostinil intravenoso, que es 
mÆs conveniente que el epoprosterenol, ya que no requiere 
refrigeración y tienen una vida media mÆs larga. Su empleo 
ha sido aprobado para pacientes con clase funcional II, III y 
IV de HTP que no toleran la infusión subcutanea. 

Se debe tener en cuenta, que en cualquier caso, estos 
tratamientos deben ser utilizados como un �puente� hasta 
disponer de un órgano para el trasplante.

Oxido nítrico inhalado. El oxido nítrico, un gas producido 
en los vasos sanguíneos y en otros órganos por la acción de 
la enzima óxido nítrico sintetasa sobre la L-arginina, juega 
un rol importante en la regulación del tono vasomotor en la 
circulación pulmonar. Una vez elaborado, el óxido nítrico 
activa la guanilato ciclasa citosólica, aumentando el nivel 
de GMPc, lo que resulta en una relajación de la musculatura 
lisa en el lecho pulmonar. 

La inhalación de concentraciones relativamente bajas de 
óxido nítrico produce una vasodilatación pulmonar selectiva 
en las Æreas ventiladas del pulmón en niæos y adultos con 
hipertensión pulmonar crónica. Estos efectos son comparables 
a los producidos por la infusión de prostaciclina. Debido a 
los riesgos de la hipertensión pulmonar de rebote con el cese 
agudo de la terapØutica y a los efectos tóxicos potenciales, 
tales como la metahemoglobinemia y la inmunosupresión, 
el empleo a largo tiempo del ON inhalado es muy limitado. 
Las guías para el diagnóstico y el manejo de la hipertensión 
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arterial pulmonar del American College of Chest Physicians 
proponen el uso del óxido nítrico inhalado exclusivamente 
para los tests de vasoreactividad. 

Antagonistas de la endotelina. Como las endotelinas 
circulantes y la activación de los receptores de endotelina 
inducen vasoconstricción y aumento de la resistencia vascular 
pulmonar y de la presión arterial pulmonar, se han evaluado 
antagonistas de la endotelina para el tratamiento crónico 
de la hipertensión pulmonar. Estudios experimentales han 
informado una reducción sustancial en la resistencia vascular 
y en la presión arterial pulmonar en las formas precapilar, 
postcapilar y mixta de hipertensión pulmonar. 

El bosentan, un agente bloqueante no selectivo de la endo-
telina que puede ser utilizado por vía oral, se ha demostrado 
efectivo en los pacientes en clase III y IV de la WHO con hiper-
tensión pulmonar idiopÆtica o hipertensión pulmonar asociada 
con enfermedades del tejido conjuntivo, enfermedad congØnita 
cardiaca con shunt derecha a izquierda, drogas y toxinas e 
infección por VIH. La droga ha sido aprobado por la Food 
and Drug Administration para el tratamiento de la hipertensión 
pulmonar primaria y la asociada con la esclerodermia. La droga 
tambiØn tendría efectos antiproliferativos sobre el mœsculo liso 
arterial pulmonar a travØs de un mecanismo que involucra la 
subregulación de receptores independientes del bloqueo de los 
receptores de endotelina. 

El tratamiento con bosentan (inicial: 62,5 mg dos veces por 
día y a partir del segundo mes 125 mg dos veces por día) se 
asoció con una mejoría signi� cativa en la clase clínica y un 
aumento en la distancia de caminata en seis minutos. Debido 
al riesgo de hepatotoxicidad, se requieren exÆmenes de fun-
ción hepÆtica al menos una vez por mes. El bosentan tambiØn 
puede producir anemia, edemas y teratogenicidad. La droga 
estÆ contraindicada en el embarazo. La e� cacia de esta droga 
se observa reciØn a los dos o tres meses de la iniciación de la 
terapØutica, por lo que no debe ser utilizada como droga œnica 
en pacientes con enfermedad avanzada clase IV que necesitan 
una respuesta mÆs inmediata. En un estudio de Highland y 
col. se comprobó que el bosentan es mÆs costo-efectivo que el 
tratamiento con epoprostenol o treprostinil, y ademÆs presenta 
una mejoría neta en la calidad de vida. 

El sitaxsentan es un compuesto de segunda generación en 
estudio en ensayos clínicos de fase IIb/III. La droga es un 
bloqueante selectivo de la endotelina A. Se considera que 
la droga tiene menos problemas de toxicidad hepÆtica que 
el bosentan, aunque se ha observado una elevación de las 
enzimas hepÆticas en el 11% de los pacientes que reciben 
la droga, así como un aumento del INR. Las dosis de 100 a 
300 mg. producen una mejoría en al menos un nivel en la 
clasi� cación funcional de la NYHA en alrededor del 50% 
de los pacientes. No existen datos prospectivos que indi-
quen que el sitaxsentan reduzca la mortalidad. La droga se 
encuentra bajo revisión por la FDA.

El ambrisentan, un antagonista selectivo del receptor A 
de la endotelina, se encuentra en este momento en estudio 
clínico, habiØndose completado dos estudios en fase II de 
la droga, estando pendiente los resultados.

Inhibidores de la 5-fosfodiesterasa. La inhibición de la 
degradación del óxido nítrico es una alternativa farmacológica 
para facilitar la vasodilatación pulmonar. La fosfodiesterasa-5 
es la principal isoenzima responsable de la inhibición de la 
vasodilatación pulmonar inducida por el óxido nítrico. En teoría, 
la inhibición de esta isoenzima podría aumentar los niveles de 
AMPc y GMPc, mediadores de la vasodilatación, resultando 
en una disminución de la presión arterial pulmonar. 

El inhibidor de la 5-fosfodiesterasa sildena� l, en dosis 
variable de 50 a 300 mg/día, atenœa la vasoconstricción 
pulmonar inducida por la hipoxia y potencialmente sería 
efectivo en el tratamiento de la hipertensión pulmonar. En 
adición a producir una mejoría en la hemodinamia cardio-
pulmonar, el sildena� l se ha asociado con una reducción 
de la masa ventricular derecha, pudiendo tener un rol en 
la prevención o reversión de la remodelación del ventrí-
culo derecho secundaria a la hipertensión pulmonar. Los 
efectos colaterales del sildena� l incluyen enrojecimiento 
cutÆneo, epistaxis, diarrea y quemazón retroesternal. Se ha 
comprobado que prolonga los efectos vasodilatadores del 
ON inhalado y del iloprost aerosolizado. Recientemente se 
ha completado un ensayo multicØntrico con buenos resul-
tados, habiendo sido aprobada la droga por la FDA para 
su empleo en la hipertensión pulmonar, en dosis de 20 mg 
tres veces por día. 

Aunque muchos autores establecen que existe una equi-
valencia entre el sildena� l, el epoprostenol y el bosentan, 
en la opinión de Archer y col., la e� cacia, conveniencia y 
costo, sugieren una ventaja para el sildena� l como droga 
de primera línea para el tratamiento de pacientes en clase 
NYHA III.

En la Tabla 33/9 se indican los agentes disponibles y 
las dosis recomendadas para el tratamiento crónico de la 
hipertensión pulmonar primaria.

Tratamiento combinado. Al momento actual, son pocos 
los ensayos clínicos que han evaluado en forma prospec-
tiva el empleo de terapØutica combinada en pacientes con 
hipertensión pulmonar. La prÆctica clínica comœn es adi-
cionar una segunda terapØutica cuando existe una evidencia 
subjetiva y/o objetiva de deterioro clínico o progresión de 
la enfermedad durante la terapØutica inicial. Sin embargo, 
atacando mÆs de una vía biológica crítica en la patogØnesis 
de la hipertensión pulmonar en todos los pacientes, es pro-
bable que se obtengan mejores resultados clínicos y menor 
progresión de la enfermedad.

La e� cacia y la seguridad de la combinación de bosentan 
y epoprostenol fue evaluada en un ensayo prospectivo en 
33 pacientes con hipertensión pulmonar en clase III-IV de 

Tabla 33/9. Drogas para el tratamiento crónico de la hipertensión pulmonar.

Nifedipina (oral)
Diltiazem (oral)
Oxido nítrico (inhalado)
Epoprostenol infusión continua intravenosa
Beraprost (oral)
Iloprost nebulización
Trepostinil infusión continua subcutÆnea
Bosentan (oral)
Sildena� l (oral)
Bosentan (oral)

120-240 mg/día
120-720 mg/día
5-80 ppm (partes por millón)
1-2 ng/kg/min hasta 20-40 ng/kg/min
40-120 µg/día en 3 o 4 tomas
2,5 a 5,0 µg/6 a 9 veces por día (30 µg/día)
3 a 65 ng/kg/min (media: 22 ng/kg/min)
125-250 mg dos veces por día
25-100 mg una a tres veces por día
250 mg dos veces por día
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la WHO (BREATHE-2). Se demostró una mejoría en la 
hemodinamia, en la capacidad de ejercicio y en la clase 
funcional tanto en los enfermos que recibieron epoproste-
nol como en los que recibieron terapØutica combinada, sin 
diferencia estadísticamente signi� cativa.

Varios estudios pequeæos han evaluado los bene� cios de 
combinar sildena� l oral y terapØutica con iloprostenol inhalado. 
Estos estudios demostraron una acción sinØrgica del sildena-
� l oral y del iloprost inhalado en pacientes con hipertensión 
pulmonar, encontrÆndose en marcha dos estudios prospectivos 
destinados a comprobar los resultados precedentes.

La combinación de bosentan y sildena� l fue evaluada 
en nueve pacientes con hipertensión pulmonar idiopÆtica. 
Al adicionar sildena� l, se comprobó una mejoría en las 
condiciones funcionales. 

La mayor limitación de la polifarmacia de la hiperten-
sión pulmonar es el costo del tratamiento. Todas las drogas 
aprobadas son costosas, y el costo del tratamiento puede 
hacerse exorbitante cuando se utilizan dos o mÆs drogas en 
el mismo paciente.

Tromboendarterectomía pulmonar. El tratamiento de 
elección para la hipertensión pulmonar crónica de origen 
trombótico es la tromboendarterectomía pulmonar. Sólo los 
trombos organizados en los vasos proximales pueden ser 
abordados con esta tØcnica. La evaluación preoperatoria 
debe incluir una angiografía pulmonar completa para de-
terminar el sitio y extensión de la trombosis. Cuando la 
cirugía tiene Øxito, se comprueba una rÆpida y signi� cativa 
mejoría hemodinÆmica. Estos pacientes deben permanecer 
anticoagulados por el resto de la vida, y en la mayoría de 
los casos se debe colocar un dispositivo de interrupción de 
la vena cava inferior. 

Septostomía auricular con balón. La septostomía auri-
cular con balón es un procedimiento invasivo que intenta 
la paliación de la HTP creando un defecto intraauricular 
para producir un shunt de derecha a izquierda. Creando 

este shunt se producen cambios hemodinÆmicos favorables, 
tales como la reducción de la presión auricular derecha, 
aumento del volumen de eyección ventricular izquierdo, 
mejoría de la capacidad de ejercicio, y prolongación de 
la sobrevida en comparación con controles históricos. El 
procedimiento es bien tolerado a pesar de que se produce una 
disminución en la saturación de oxígeno arterial, pero se 
asocia con un alto riesgo en pacientes críticos. Esta tØcnica 
debe ser utilizada en pacientes con hipertensión pulmonar 
severa refractaria al tratamiento con prostaglandinas, en 
especial si se asocia con síncope recurrente, y como un 
puente para el trasplante. 

Trasplante pulmonar. En el momento actual, el trasplante 
pulmonar de cualquier tipo sólo debe ser considerado despuØs 
del fracaso de la terapØutica mØdica, teniendo en cuenta el 
tiempo necesario para completar la evaluación pretrasplante 
y el tiempo que trascurre en lista de espera hasta la obtención 
de un órgano adecuado. La muerte en el periodo de espera 
constituye un problema particular en pacientes con mal estado 
funcional. En tØrminos generales, los pacientes que continœan 
deteriorÆndose pese a la terapØutica con drogas vasodilatadoras, 
o que se deterioran luego de un intervalo de bene� cio, deben 
ser considerados para trasplante pulmonar. El trasplante estÆ 
indicado en la hipertensión pulmonar primaria cuando ofre-
ce un bene� cio en tØrmino de sobrevida, o cuando la calidad 
de vida del paciente es tan pobre que justi� ca su realización. 
Las características para derivar a un paciente con hipertensión 
pulmonar para evaluación para trasplante pulmonar incluyen: 
clase New York Heart Association III o IV; presión auricular 
derecha media >10 mm Hg, presión arterial pulmonar media 
>50 mm Hg, índice cardiaco <2,5 l/min/m2, y falta de respuesta 
a la administración intravenosa continua de prostaciclina. 

La tØcnica de trasplante a utilizar puede ser la de pulmón-
corazón en bloque, bipulmonar o unipulmonar. Si bien el 
mØtodo recomendado es el trasplante bipulmonar, la decisión 
respecto a cual procedimiento es el mÆs apropiado en cada 

Fig. 33/9. Algoritmo para el tratamiento de la hipertensión arterial pulmonar (Humbert M. y col.).
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caso en particular debe ser dejada en manos de centros con 
experiencia en esta compleja patología. El nœmero de tras-
plantes en estos pacientes ha sido pequeæo; en Estados Unidos 
se han transplantado entre 49 y 66 pacientes por aæo con esta 
patología entre 1991 y 1995. En pacientes con hipertensión 
pulmonar idiopÆtica, la sobrevida luego del trasplante es de 
70%, 50%, 40% y 25% al aæo, tres aæos, cinco aæos y 10 
aæos, respectivamente. Todos los pacientes con hipertensión 
pulmonar primaria deben ser tratados inicialmente con PGI2 y
sólo aquellos pacientes que no responden a este tratamiento 
deben ser considerados para el trasplante.

En la Fig. 33/9 se presenta un algoritmo para el tratamiento 
de la hipertensión arterial pulmonar clase funcional III o IV 
de la clasi� cación NYHA.

BIBLIOGRAF˝A
Alam S., Palevsky H.: Standard therapies for pulmonary arterial hyper-

tension. Clin Chest Med 28:91-2007
Archer S., Michelakis E.: An evidence-based approach to the management 

of pulmonary arterial hypertension. Curr Opin Cardiol 21:385-2006
Auger W., Kim N., Kerr K.: Chronic thromboembolic pulmonary hy-

pertension. Clin Chest Med 28:255-2007
Badesch D.: Pharmacologic therapy of pulmonary hypertension. 28th 

Educational and Scienti� c Symposium. SCCM, San Francisco, 1999
Badesch D., Abman S., Ahearn G.: Medical therapy for pulmonary ar-

terial hypertension. ACCP Evidence-Based Clinical Practice Guide-
lines. Chest 126 (Suppl July) 35S-2004

Badesch D., Abman S., Simonneau G.: Medical therapy for pulmo-
nary arterial hypertension. ACCP Evidence-Based Clinical Practice 
Guidelines. Chest 131:1917-2007

Barst R., Rubin L., Long W.: A comparison of continous intravenous 
epoprostenol (prostacyclin) with conventional therapy for primary 
pulmonary hypertension. N Engl J Med 334:296-1996

Barst R., McGoon M., McLaughlin V.: Beraprost therapy for pulmo-
nary arterial hypertension. J Am Coll Cardiol 41:2119-2003

Barst R., Langleben D., Frost A.: Sitaxsentan therapy for pulmonary 
arterial hypertension. Am J Respir Crit Care Med 169:441-2004

Beaulieu Y., Marik P.: Bedside ultrasonography in the ICU. Part 1. 
Chest 128:881-2005

Bossone E., Bodini B., Mazza A.: Pulmonary arterial hypertension: the 
key role of echocardiography. Chest 127:1836-2005

Bossone E., Citro R., Blasi F.: Echocardiography in pulmonary arterial 
hypertension. An essential tool. Chest 131:339-2007

British Cardiac Society Guidelines and Medical Practice Committee: 
Recommendations on the management of pulmonary hypertension 
in clinical practice. Heart 86(Suppl 1)i1-2001

Channick R., Williamson T.: Diagnosis and treatment of pulmonary 
arterial hypertension. Cardiol Clin 22:441-2004

Chatterjee K., De Marco T., Alpert J.: Pulmonary hypertension. Hemody-
namic diagnosis and management. Arch Intern Med 162:1925-2002

Crisostomo M., Rubinstein I.: Pharmacotherapy of chronic pulmonary 
hypertension: a contemporary overview. Clin Pulm Med 5:191-1998

D•Alonzo G., Lodato R., Fuentes F.: Diagnostic approaches in pulmo-
nary hypertension. J Crit Illness 2:17-1987

Dincer H., Presberg K.: Current management of pulmonary hyperten-
sion. Clin Pulmonary Med 11:40-2004

Doyle R., McCrory D., Channick R.: Surgical treatments/Interventions 
for pulmonary arterial hypertension. ACCP Evidence-Based Clini-
cal Practice Guidelines. Chest 126: (Suppl 1): S63-2004

Executive Summary from World Symposium on Primary Pulmonary 
Hypertension 1998. World Health Organization Web site. Available 
at: http://www.who.int/ned/evd/pph.html

Farber H., Loscalzo J.: Pulmonary arterial hypertension.N Engl J Med 
351:1655-2004

Fedullo P., Auger W., Channick R.: Chronic thromboembolic pulmo-

nary hypertension. Clin Chest Med 16:353-1995
Fishman A.: Clinical classi� cation of pulmonary hypertension. Clin 

Chest Med 22:385-2001
Galie N., Manes A., Ugoccioni L.: Primary pulmonary hyperten-

sion: insights into pathogenesis from epidemiology. Chest 114 
(Suppl):184S-1998

Galie N., Manes A., Branzi A.: Medical therapy of pulmonary hyper-
tension: the prostacyclins. Clin Chest Med 22:529-2001

Galie N., Torbicki A., Barst R.: Guidelines on diagnosis and treatment 
of pulmonary arterial hypertension. � e Task Force on Diagnosis 
and Treatment of Pulmonary Arterial Hypertension of the European 
Society of Cardiology. Eur Heart J 25:2243-2004

Galie N., Ghofrani H., Torbicki A.: Sildena� l citrate therapy for pul-
monary arterial hypertension. N Engl J Med 353:2148-2005

Ghofrani H., Schermuly R., Rose F.: Sildena� l for long-term treatment 
of nonoperable chronic thromboembolic pulmonary hypertension. 
Am J Respir Crit Care Med 167:1139-2003

Gri�  ths M., Evans T.: Inhaled nitric oxide therapy in adults. N Engl J 
Med 353:2683-2005

Haj R., Cinco J., Mazer C.: Treatment of pulmonary hypertension with 
selective pulmonary vasodilators. Curr Opin Anaesthesiol 19:88-2006

Higenbottam T., Scott J., Spiegelhalter D.: � e value of prostacyclin 
and heart-lung transplantation in severe pulmonary hypertension. 
Br Heart J 70:366-1993

Higenbottam T., Butt A., Dinh-Xaun A.: Treatment of pulmonary hy-
pertension with the continuous infusion of a prostacyclin analogue, 
iloprost. Heart 79:175-1998

Higenbottam T., Laude L., Emery C.: Pulmonary hypertension as a 
result of drug therapy. Clin Chest Med 25:123-2004

Highland K., Strange C., Mazur J.: Treatment of pulmonary arterial hy-
pertension: a preliminary decision analysis. Chest 124:2087-2003

Hillier S.: Recent advances in the treatment of pulmonary hyperten-
sion. Curr Opinion in Anaesth 16:331-2003

Hoeper M., Mayer E., Simonneau G.: Chronic thromboembolic pul-
monary hypertension. Circulation 113:2011-2006

Hollenberg S.: Pulmonary hypertension and right heart failure. 11th Critical 
Care Refresher. Society of Critical Care Medicine. Orlando, Florida, 2007

Humbert M., Sitbon O., Simonneau G.: Treatment of pulmonary arte-
rial hypertension. N Engl J Med 351:1425-2004

Humbert M., Sitbon O., Chaouat A.: Pulmonary arterial hypertension 
in France: results from a national registry. Am J Respir Crit Care 
Med 173:1023-2006

Jones K., Higenbottan T.: A comparison of continous intravenous epo-
prostenol (prostacyclin) with conventional therapy for primary pul-
monary hypertension. N Engl J Med 334:296-1996

Langleben D.: Endothelin receptor antagonists in the treatment of pul-
monary arterial hypertension. Clin Chest Med 28:117-2007

Lilienfeld D., Rubin L.: Mortality from primary pulmonary hyperten-
sion in the United States 1979-1996. Chest 117:796-2000

Mandel J., Mark E., Hales C.: Pulmonary veno-occlusive disease. Am J 
Respir Crit Care Med 162:1964-2000

McGoon M., Gutterman D., Steen V.: Screening, early detection, and 
diagnosis of pulmonary arterial hypertension. ACCP Evidence-Based 
Clinical Practice Guidelines. Chest 126 (Suppl July): 14S-2004

McLaughlin V.: Classi� cation and epidemiology of pulmonary hyper-
tension. Cardiol Clin 22:327-2004

McLaughlin V., Presberg K., Doyle R.: Prognosis of pulmonary arterial 
hypertension. ACCP Evidence-Based Clinical Practice Guidelines. 
Chest 126 (Suppl July) 78S-2004

McLaughlin V., McGoon M.: Pulmonary arterial hypertension. Circu-
lation 114:1417-2006

Mehta N., Khan I., Mehta R.: HIV-related pulmonary hypertension. 
Analytic review of 131 cases. Chest 118:1133-2000

Michelakis E., Weir K.: � e pathobiology of pulmonary hypertension. 
Clin Chest Med 22:419-2001



567Módulo 3 - Patología Crítica Cardiovascular

Morley T., Zappasodi S., Belli A.: Pulmonary vasodilator therapy for 
chronic obstructive pulmonary disease and cor pulmonale: treatment 
with nifedipine, nitroglycerin, and oxygen. Chest 92:71-1987

Murali S.: Pulmonary arterial hypertension. Curr Opin Crit Care 
12:228-2006

Naeije R., Vachiery J.: Medical therapy of pulmonary hypertension: 
conventional therapies. Clin Chest Med 22:517-2001

Neely C., Stein R., Matot I.: Calcium blockage in pulmonary hyperten-
sion and hypoxic vasconstriction. New Horizons 4:99-1996

Nunes H., Humbert M., Capron F.: Pulmonary hypertension associ-
ated with sarcoidosis: mechanisms, haemodynamics and prognosis. 
�  orax 61:68-2006

O´Callaghan D., Gaine S.: Combination therapy and new types of agents 
for pulmonary arterial hypertension. Clin Chest Med 28:169-2007

Olschewski H., Walmrath D., Schermuly R.: Aerosolized prostacyclin and ilo-
prost in severe pulmonary hypertension. Ann Intern Med 124:820-1996

Olschewski H., Ghofrani H., Walmrath D.: Recovery from circulatory 
shock in severe primary pulmonary hypertension with aerosoliza-
tion of iloprost. Intensive Care Med 24:631-1998

Olschewski H., Simonneau G., Galie N.: Inhaled iloprost for severe 
pulmonary hypertension. N Engl J Med 347:322-2002

Opitz C., Wensel R., Winkler J.: Clinical e�  cacy and survival with 
� rst-line inhaled iloprost therapy in patients with idiopathic pulmo-
nary arterial hypertension. Eur Heart J 26:1895-2005

Palevsky H., Fishman A.: � e management of primary pulmonary hy-
pertension. JAMA 265:1014-1991

Pepke Zaba J., Higenbottan T.: Inhaled nitric oxide as a cause of selective pulmo-
nary vasodilatation in pulmonary hypertension. Lancet 338:1173-1991

Prielipp R.: Pulmonary hypertension and right heart failure. En 9th 
Critical Care Refresher Course. 34th Critical Care Congress, Phoe-
nix, Arizona, EE.UU., January 2005

Puri A., McGoon M., Kushwaha S.: Pulmonary arterial hypertension: cur-
rent therapeutic strat egies. Nat Clin Pract Cardiovasc Med 4:319-2007

Ricciardi M., Bossone E., Bach D.: Echocardiographic predictors of an 
adverse response to a nifedipine trial in primary pulmonary hyper-
tension. Chest 116:1218-1999

Rich S., Dantzker D., Ayres S.: Primary pulmonary hypertension: A 
national prospective study. Ann Intern Med 107:216-1987

Rich S., Kaufman E., Levy P.: � e e� ect of high doses of calcium chan-
nel blockers on survival in primary pulmonary hypertension. N 
Engl J Med 327:76-1992

Rich S.: Medical treatment of primary pulmonary hypertension: a 
bridge to transplantation? Amer J Cardiol 75:63A-1995

Rich G.: Management of the patient with pulmonary hypetension and 
right ventricular failure. � e American Society of Anesthesiologists, 
Inc. ASA Vol 33:2005

Rich S.: � e current treatment of pulmonary arterial hypertension: time 
to rede� ne success. Chest 130:1198-2006

Rubin L.: Primary pulmonary hypertension: ACCP Consensus State-
ment. Chest 104:236-1993

Rubin L.: Primary pulmonary hypertension. N Engl J Med 336:111-1997
Rubin L., Badesch D., Barst R.: Bosentan therapy for pulmonary arte-

rial hypertension. N Engl J Med 346:896-2002
Rubin L.: Diagnosis and management of pulmonary arterial hyperten-

sion: ACCP evidence-based clinical practice guidelines. Chest 126: 
(Suppl 1):S7-2004

Rubin L., Badesh D.: Evaluation and management of the patient with 
pulmonary arterial hypertension. Ann Intern Med 143:282-2005

Sager J., Ahya V.: Surgical therapies for pulmonary arterial hypetension. 
Clin Chest Med 28:187-2007

Sallach S., Peshock R., Reimold S.: Noninvasive cardiac imaging in pul-
monary hypertension. Cardiology in Review 15:97-2007

Salvi S.: � 1-Adrenergic hypothesis for pulmonary hypertension. Chest 
115:1708-1999

Schenk P., Petkov V., Madl C.: Aerosolized iloprost therapy could not 

replace long-term IV epoposterenol administration in severe pulmo-
nary hypertension. Chest 119:296-2001

Schnader J., Janz T.: Management approaches to primary pulmonary 
hypertension. Clin Pulmonary Med 4:231-1997

Simonneau G., Barst R., Galie N.: Continuous subcutaneous infusion 
of treprostinil, a prostacyclin analogue, in patients with pulmonary 
artery hypertension. Am J Respir Crit Care Med 165:800-2002

Sitbon O., Humbert M., Jais X.: Long term response to calcium chan-
nel blockers in idiopathic pulmonary arterial hypertension. Circula-
tion 111:3105-2005

Sperling R., Creager M.: Nitric oxide and pulmonary hypertension. 
Coronary Artery Disease 10:287-1999

Strauss W., Edelman J.: Prostanoid therapy for pulmonary arterial hy-
pertension. Clin Chest Med 28:127-2007

Taichman D., Mandel J.: Epidemiology of pulmonary arterial hyper-
tension. Clin Chest Med 28:1-2007

Tonz M., Segesser L., Schilling J.: Treatment of acute pulmonary hyper-
tension with inhaled nitric oxide. Ann � orac Surg 58:1031-1994

Trow T., McArdle J.: Diagnosis of pulmonary arterial hypertension. 
Clin Chest Med 28:59-2007

Tuder R., Marecki J., Richter A.: Pathology of pulmonary hypertension. 
Clin Chest Med 28:23-2007

Voelkel N., Cool C.: Pathology of pulmonary hypertension. Cardiol 
Clin 22:343-2004

Williamson D., Wallman L., Jones R.: Hemodynamic e� ects of bosen-
tan, an endothelin receptor antagonist, in patients with pulmonary 
hypertension. Circulation 102:411-2000

Zapol W.: Inhaling nitric oxide: A selective pulmonary vasodilator and 
bronchodilator. Chest 105 (Suppl) S87-1994

DEFINICIÓN Y CLASIFICACIÓN
Se han realizado mœltiples esfuerzos para clasi� car la hiper-
tensión en base a valores especí� cos. En EE.UU. el Joint 
National Committee on Prevention, Detection, Evaluation, and 
Treatment of High Bood Pressure ha clasi� cado la hiperten-
sión de acuerdo al grado de elevación de la presión arterial. 
De acuerdo al informe mÆs reciente de este comitØ (JNC 7 
Report), los pacientes con presión arterial sistólica/diastólica 
en los rangos 130-139/85-89 se consideran prehipertensos; 
aquellos con valores de 140-159/90-99 se consideran en 
estadío 1; y aquellos con presión sistólica mayor de 160 y 
presión diastólica mayor de 100 como en estadío 2. 

 Aunque se han utilizado una serie de tØrminos para cla-
si� car a la hipertensión severa, la clasi� cación mÆs œtil es 
la que se basa en los requerimientos clínicos para reducir la 
presión arterial (Tabla 34/1). Muchos autores han de� nido 
las emergencias hipertensivas como el brusco incremento 
en la presión arterial sistólica y diastólica asociado con daæo 
orgÆnico del sistema nervioso central, corazón o riæón; el 
tØrmino urgencias hipertensivas se utiliza para pacientes 

CAPÍTULO 34
Urgencias y emergencias
hipertensivas
DR. DIEGO NANNINI
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FISIOPATOLOG˝A
A travØs de una serie de mecanismos de autorregulación, el 
organismo puede mantener las funciones vitales, por lo me-
nos durante un cierto tiempo, en un rango de presión arterial 
media que oscila entre 50 y 180 mm Hg. Las manifestaciones 
clínicas de las crisis hipertensivas estÆn precipitadas no sólo 
por la severidad de la elevación de la presión arterial sino 
tambiØn por el inicio abrupto de hipertensión en un individuo 
previamente normotenso. 

Son conocidos los problemas sistØmicos asociados con 
la hipotensión, y el escaso margen que presenta el paciente 
crítico hipotenso. Si bien existe un margen mucho mayor 
para los valores elevados de presión arterial media, la hi-
pertensión severa constituye un estrØs signi� cativo para las 
arterias y el corazón, en especial en los individuos de edad 
avanzada, con mayor rigidez vascular y en ocasiones con 
estrechamientos vasculares focales.

En condiciones normales, la elevación de la presión de 
perfusión se asocia con un aumento de la resistencia vascular 
con el � n de mantener constante el � ujo. Cuando existen 
lesiones vasculares � jas, edema, in� amación, hemorragias 
o necrosis, el proceso de autorregulación se modi� ca.

Los factores que conducen a la severa y rÆpida elevación 
de la presión arterial en pacientes con hipertensión maligna 
son poco conocidos. La rapidez del proceso sugiere un factor 
desencadenante sobrepuesto a una hipertensión preexistente. 
El riesgo de desarrollar hipertensión maligna estÆ relaciona-
do con la severidad de la hipertensión de base, y el rol del 
estrØs mecÆnico sobre la pared vascular parece ser crítico 
en su patogØnesis. La liberación de sustancias vasoconstric-
toras humorales desde la pared de los vasos se considera 
responsable de la iniciación y perpetuación de la crisis hi-
pertensiva. El aumento de la presión arterial produce daæo 
endotelial, con activación intravascular local de la cascada 
de coagulación, necrosis � brinoide de los pequeæos vasos, 
y liberación de sustancias vasoconstrictoras. Esto conduce 
a un círculo vicioso de mayor injuria vascular, isquemia 
tisular, y liberación de vasoconstrictores sistØmicos. La de-
pleción de volumen que resulta de la natriuresis estimula la 
liberación de sustancias vasoconstrictoras por el riæón. La 
liberación de estas sustancias desempeæa un rol central en la 
� siopatología de la hipertensión maligna. La activación del 
sistema renina angiotensina se ha implicado en la iniciación 
y perpetuación de la lesión vascular asociada con la crisis 
hipertensiva. En adición a la activación del sistema renina 
angiotensina, otras sustancias como la vasopresina, endo-
telina y catecolaminas desempeæan un rol importante en la 

Tabla 34/1. Causas de emergencias y urgencias hipertensivas.
Emergencias hipertensivas Urgencias hipertensivas

Hipertensión maligna acelerada 
   Cerebrovasculares
   Encefalopatía hipertensiva
   Hemorragia intracraneana
Cardiacas
   Disección aórtica aguda
   Falla ventricular izquierda aguda
   Infarto agudo de miocardio 
   Cirugía de bypass aorto-coronario
Exceso de catecolaminas circulantes
   Crisis de feocromocitoma 
   Ingesta de IMAO-tiramina
Eclampsia y preeclampsia
Traumatismo de crÆneo
Sangrado de sutura vascular

Hipertensión maligna acelerada
Enfermedades renales: parenquimaosas, vasculares
Infarto aterotrombótico cerebral con hipertensión secundaria
Hipertensión de rebote por suspensión de hipotensores u otras 
drogas
Quirœrgicas
     Hipertensión severa en pacientes que requieren cirugía
     Hipertensión postoperatoria
     Hipertensión luego de trasplante renal
Hipertensión asociada a quemaduras 
Vasculitis
Colagenopatías: esclerodermia y otras
Enfermedad de Guillain-BarrØ, trauma medular

con elevación severa de la presión arterial sin daæo orgÆ-
nico. Es importante destacar que la diferenciación clínica 
entre emergencias hipertensivas y urgencias hipertensivas 
depende de la presencia de daæo de órganos blanco, mÆs 
que del nivel de presión arterial. Otro tØrmino frecuente-
mente encontrado, hipertensión maligna, se de� ne como un 
síndrome caracterizado por elevación de la presión arterial 
acompaæado por encefalopatía o nefropatía. Sin embargo, 
este tØrmino ha sido retirado de la nomenclatura habitual, 
y esta condición es mejor referirla como una crisis o emer-
gencia hipertensiva.

La hipertensión tambiØn se puede distinguir de acuerdo 
a la causa que la produce como primaria o esencial y se-
cundaria. Aunque mÆs del 90% de los pacientes con formas 
leves o moderadas de hipertensión tienen una hipertensión 
primaria, mÆs del 20% de los pacientes con hipertensión 
severa tienen causas secundarias, incluyendo enfermedad 
renal, hipertensión renovascular, embarazo o uso de drogas. 
En los pacientes con hipertensión maligna, mÆs del 50% 
presentan una causa secundaria de hipertensión.

EPIDEMIOLOG˝A
La frecuencia de crisis hipertensivas ha disminuido en forma 
progresiva en los œltimos 25 aæos, como consecuencia de 
un mejor tratamiento de la hipertensión arterial esencial y 
de la disponibilidad de fÆrmacos mÆs e� caces y con menos 
efectos colaterales. Se ha calculado que entre el 1 y el 2% 
de los hipertensos esenciales presentan en su evolución un 
episodio de crisis hipertensiva. Antes del advenimiento de 
la terapØutica antihipertensiva, esta complicación afectaba 
al 7% de la población de hipertensos. 

Las crisis hipertensivas afectan habitualmente a hipertensos 
conocidos de larga data, pero tambiØn pueden producirse en 
pacientes con diagnóstico reciente o de corta evolución. El 
60% de las emergencias hipertensivas se produce en pacientes 
con hipertensión esencial, en relación con una de� ciente 
atención mØdica o con el abandono del tratamiento. La pre-
valencia de emergencias hipertensivas es mayor en pacientes 
de sexo masculino, fumadores, alcohólicos, toxicómanos e 
individuos de raza negra o amarilla.

La epidemiología de las urgencias o emergencias hiper-
tensivas en las Unidades de Terapia Intensiva no ha sido 
claramente de� nida, pero parecen ser problemas frecuentes. 
La elevación de la presión arterial puede estar relacionada con 
dolor, discontinuación de drogas anestØsicas y el periodo de 
recuperación, discontinuación de drogas antihipertensivas, 
hipercapnia, acidosis, hipoglucemia, estrØs psicogØnico y 
cuidados de enfermería. 
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� siopatología de las emergencias hipertensivas. 
La isquemia de la retina genera hemorragias en llama, 

exudados o edema de papila, disminuyendo la agudeza visual. 
La pØrdida de la autorregulación coronaria y el marcado 
incremento de la tensión parietal en el ventrículo izquierdo 
pueden asociarse con angor o edema pulmonar. La necro-
sis de las arteriolas aferentes del glomØrulo renal produce 
hemorragias corticomedulares. La necrosis � brinoide y la 
endarteritis proliferativa a nivel renal se asocian con pro-
teinuria, hematuria, cilindros hialinos en orina y elevación 
progresiva de la urea y creatinina plasmÆticas.

Los pacientes que deterioran la autorregulación cerebral 
pueden presentar arteritis necrotizante, hemorragias pete-
quiales, trombosis de pequeæos vasos y edema cerebral, 
manifestado por cefaleas, nauseas y vómitos, alteraciones 
del estado de conciencia, convulsiones, dØ� cits neurológicos 
transitorios y coma.

EVALUACIÓN INICIAL
Segœn las circunstancias clínicas de cada paciente y el mo-
tivo que lo lleva a la consulta, habitualmente a servicios 
de Emergencias, variarÆ el enfoque de la anamnesis y del 
examen físico, así como el tipo de pruebas complementarias 
a solicitar.

Una serie de preguntas pueden contribuir a orientar el 
diagnóstico inicial de la crisis hipertensiva, a saber:
a.  Se ha controlado previamente la presión?
b.  Se conoce hipertenso; tiene antecedentes familiares?
c.  Ha recibido medicación para la hipertensión?
d.  Ha consumido antidepresivos, cocaína o anfetamina?
e.  Tiene antecedentes de enfermedad renal?
f.  Presenta cefaleas, mareos, visión borrosa, nauseas, de-

bilidad, dolor precordial o dorsal, disnea, palpitaciones, 
temblores o palidez?
Una vez completada la anamnesis, y antes de profundi-

zar el examen físico, conviene repetir la toma de presión 
arterial en ambos brazos, en decœbito dorsal o en posición 
de sentado con apoyo del dorso.
El examen físico y los exÆmenes bÆsicos deben incluir:
-Palpación de pulsos perifØricos: asimetrías, arteriopatías.
-Presencia de ingurgitación yugular.
-Auscultación cardiopulmonar: presencia de soplos, tercer 

o cuarto ruido, rales crepitantes
-Examen neurológico: alteraciones en el estado psíquico, 

visión, re� ejos, fuerza o sensibilidad
-Fondo de ojo: presencia de hemorragias, exudados o edema 

de papila
-Radiografía de tórax: cardiomegalia, signos de congestión 

pulmonar, disección de la aorta
-Electrocardiograma: signos de isquemia o hipertro� a, arrit-

mias
-Laboratorio: dosaje de urea, electrolitos, creatinina sØrica, 

recuento sanguíneo, actividad de renina y aldosterona, 
anÆlisis de orina

ENFOQUE TERAPÉUTICO INICIAL
En las crisis hipertensivas es necesario instaurar una terapØu-
tica rÆpida y agresiva para prevenir lesiones progresivas. Sin 
embargo, se debe poner cuidado en evitar el sobretratamiento, 
ya que la disminución rÆpida y profunda de la presión arterial 
puede tener como resultado una hipoperfusión del sistema 
nervioso central con consecuencias catastró� cas, incluyendo 
accidente cerebrovascular, paraplejía, ceguera permanente 
y muerte. Mientras que en los sujetos normales el � ujo san-
guíneo cerebral estÆ autoregulado entre presiones arteriales 

medias de 60 a 120 mm Hg, el rango de autorregulación en 
los hipertensos crónicos es mÆs alto, oscilando entre 120 y 
160 mm Hg. Cuando la presión arterial media disminuye 
en un 50%, es característica la aparición de síntomas de 
hipo� ujo cerebral, incluyendo nauseas, hiperventilación, y 
síncope.

Las guías de prÆctica clínica para el manejo de las emer-
gencias hipertensivas sugieren que la presión arterial media 
debe ser reducida en un �” 25% dentro de las dos horas y a 
160/100 mmHg en seis horas. En las urgencias hipertensi-
vas, el descenso de la presión arterial se debe llevar a cabo 
en horas o días. 

Todos los pacientes con una emergencia hipertensiva 
deben ser manejados en una unidad de terapia intensiva, 
donde deben ser estrechamente monitorizados. Las reduc-
ciones ulteriores hasta los niveles de normotensión se deben 
llevar a cabo en forma muy gradual en días o semanas, 
permitiendo que la vasculatura cerebral se reajuste al rango 
de autoregulación.

En base al interrogatorio, al examen físico y a los resul-
tados de los exÆmenes complementarios, se puede incluir 
al paciente en alguna de las categorías siguientes:

1.- Hipertensión severa aislada. En estos casos no se 
constata afectación de órganos blanco y no puede incluirse 
al paciente en las de� niciones de urgencias o emergencias 
hipertensivas. Suele tratarse de hipertensos conocidos, asin-
tomÆticos u oligosintomÆticos; que presentan un valor de 
presión arterial diastólica por encima de 110 mm Hg. En 
una gran proporción de casos se trata de pacientes que han 
discontinuado su medicación antihipertensiva, siendo su� ciente 
la reposición de la misma para controlar el padecimiento.

Esta situación puede tratarse en forma ambulatoria, con 
medicación oral, tras un breve periodo de control en consultorio 
de día. El empleo de nifedipina sublingual para la corrección 
de las cifras tensionales en pacientes sintomÆticos no es acon-
sejable por dos motivos: a) la absorción oral es impredecible 
y b) la reducción de la presión puede ser marcada y abrupta, 
con riesgo de provocar dØ� cits neurológicos. Se estima que 
uno de cada 30 pacientes hospitalizados recibe nifedipina 
sublingual ante el primer registro de presión elevada, la cual 
constituye una prÆctica que debería desterrarse.

2.- Urgencias hipertensivas. En estos casos el pacien-
te requiere internación en Æreas de cuidados generales y 
administración de drogas, no necesariamente parenterales, 
para lograr una normalización de las cifras tensionales en 
un periodo de 24-48 horas. Antes de recibir medicación 
hipotensora, conviene colocar al paciente en un ambiente 
tranquilo, en reposo en decœbito dorsal, durante un periodo 
de 30 a 60 minutos. Hasta el 30% de los mismos normalizan 
las cifras tensiones con medidas no farmacológicas.

3.- Emergencias hipertensivas. La severidad del cuadro 
clínico hace necesaria la internación del paciente en Areas 
de Cuidados Intensivos, con monitoraje electrocardiogrÆ� co 
continuo, acceso venoso, y segœn los casos, monitoreo invasivo 
de la presión arterial. El objetivo terapØutico variarÆ segœn el 
caso, pero puede plantearse como objetivo el descenso en 60 
a 90 minutos de la tensión arterial diastólica a 110 mm Hg 
o una reducción del 10 al 15% del nivel original. En casos 
particulares, como la disección aórtica, en que la presión 
debe ser disminuida en mÆs del 20% y en pocos minutos, 
es esencial detectar los primeros signos de hipoperfusión 
cerebral, como nauseas, cefaleas, confusión, o agitación.

Las drogas de uso parenteral, œtiles en las emergencias 
hipertensivas, han de actuar en forma rÆpida, de un modo 
predecible y presentando pocos efectos colaterales. Como 
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ya se citó, la reducción rÆpida de la presión arterial no estÆ 
exenta de riesgos, pudiendo generar un mayor deterioro de 
la función de órganos blanco, con la producción de patología 
grave, incluyendo accidente cerebrovascular, coma, infarto 
de miocardio, insu� ciencia renal o incluso la muerte.

FARMACOTERAPÉUTICA

DROGAS DE ADMINISTRACIÓN PARENTERAL
Nitroprusiato de sodio. Se trata de un potente vasodilatador 
arteriolar y venoso, que actœa por metabolización a óxido 
nítrico en la pared vascular, reduciendo tanto la precarga 
como la poscarga. Es una molØcula inestable que se des-
compone en soluciones alcalinas o por efecto de la luz. Debe 
administrarse por infusión endovenosa continua, en dosis 
de 0,25 a 5 �—g/kg/min. Inicia su efecto a los 30 segundos, 
produciendo el pico de hipotensión a los dos minutos. Al 
discontinuar la infusión, cesa el efecto a los tres minutos.

 El nitroprusiato es un complejo de hierro con cinco nœ-
cleos cianídicos y un grupo nitroso. El grupo nitroso se 
combina con la cisteina para formar nitrosocisteina y otros 
S-nitrosotioles de acción corta. La nitrosocisteina es un 
potente activador de la guanilato ciclasa, produciendo la 
acumulación de monofosfato cíclico de guanosina (cGMP) y 
relajación del mœsculo liso vascular. El nitroprusiato produce 
vasodilatación tanto de los vasos arteriolares de resistencia 
como de los vasos venosos de capacitancia.

La acción del nitroprusiato resulta en una disminución 
de la resistencia perifØrica sin producir un aumento mayor 
en el retorno venoso. Al reducir la precarga y la poscarga, 
el nitroprusiato mejora la función ventricular izquierda en 
pacientes con insu� ciencia cardiaca congestiva y volumen 
minuto cardiaco bajo, y reduce la demanda de oxígeno del 
miocardio en pacientes con enfermedad coronaria. Los efec-
tos del nitroprusiato sobre el volumen minuto cardiaco son 
variables. En pacientes con función ventricular normal, la 
acción venodilatadora de la droga es prevalente, tendiendo 
a producir una disminución del gasto cardiaco. En aquellos 
con disfunción ventricular previa, predomina la disminu-
ción de la impedancia, aumentando el gasto cardiaco. Se ha 
descrito la inducción de isquemia miocÆrdica por robo de 
� ujo, y modi� caciones de la relación ventilación perfusión 
a nivel pulmonar en pacientes con EPOC. En un estudio 
randomizado, se demostró que el nitroprusiato aumenta la 
mortalidad cuando se infunde en las horas inmediatas a un 
infarto agudo de miocardio. 

El nitroprusiato puede disminuir el � ujo sanguíneo ce-
rebral y aumentar la presión intracraneana, lo que sumado 
a la caída de la presión arterial media, puede deteriorar la 
perfusión cerebral y agravar los cuadros isquØmicos del 
sistema nervioso central.

El nitroprusiato puede causar citotoxicidad debido a la 
liberación de tiocianatos, que inter� eren con la respiración 
celular. La toxicidad por cianatos puede producir paro car-
diaco inexplicable, coma, encefalopatía, convulsiones, y 
anormalidades focales neurológicas irreversibles. El mØ-
todo corriente de evaluar la toxicidad por tiocianatos es 
poco sensible. La acidosis metabólica habitualmente es un 
evento preterminal. La intoxicación por cianídicos es una 
complicación muy rara, excepto que el clearance de CN- 
libre estØ alterado por una enfermedad hepÆtica severa o 
por el empleo de dosis masivas de nitroprusiato (mÆs de 
10 �—g/kg/min).

La duración del tratamiento debe ser tan corta como sea 
posible y la infusión no debe exceder los 4 �—g/kg/min. En 

pacientes que reciben dosis elevadas se debe administrar en 
forma conjunta una infusión de tiosulfato. La hidroxicoba-
lamina (Vitamina 12a) es segura y efectiva para prevenir y 
tratar la toxicidad por nitroprusiato, debiendo ser administrada 
a un ritmo de 25 mg/hora. La cianocobalamina (vitamina 
B12) es inefectiva como antídoto. 

Nitroglicerina. Es un nitrato orgÆnico, con acción vasodi-
latadora por activación de la guanilato ciclasa en el mœsculo 
liso. Su efecto se inicia en 1 a 2 minutos y dura sólo 3 a 5 
minutos. La dosis recomendada varía entre 5 y 200 �—g/kg/
min. No existe una dosis límite, pero el riesgo de hipotensión 
aumenta con dosis por encima de 200 �—g/kg/min.

La nitroglicerina es un agente antianginoso y antihiper-
tensivo que, actuando directamente sobre los receptores de 
nitrato del mœsculo liso vascular, dilata los vasos perifØricos 
de capacitancia y de resistencia. Al disminuir la precarga, la 
nitroglicerina disminuye el volumen diastólico del ventrículo 
izquierdo y la tensión sobre la pared miocÆrdica, disminuyen-
do el consumo de oxígeno. Adicionalmente, estos cambios 
favorecen la redistribución del � ujo sanguíneo coronario 
hacia el subendocardio, que es mÆs vulnerable a la isque-
mia. La nitroglicerina tambiØn dilata los vasos coronarios 
epicÆrdicos con estenosis y los vasos colaterales, aumen-
tando el aporte de sangre a las regiones isquØmicas. A dosis 
elevadas, la nitroglicerina dilata el mœsculo liso arteriolar. 
Esta reducción en la poscarga tambiØn disminuye la tensión 
parietal miocÆrdica y el consumo de oxígeno. 

La nitroglicerina aumenta el volumen sanguíneo cerebral 
por venodilatación. Puede producir aumento de la presión 
intracraneana, en especial en patologías con baja compliance, 
como los tumores. Sus efectos indeseables mÆs frecuentes 
son la hipotensión y la cefalea. El uso prolongado puede 
generar metahemoglobinemia y atenuación de la acción 
hemodinÆmica por tolerancia.

Por su per� l farmacológico, la nitroglicerina es la droga de 
elección en el tratamiento de las emergencias hipertensivas 
asociadas con isquemia de miocardio y o falla ventricular 
izquierda y en el posoperatorio de cirugía de revascularización 
miocÆrdica. Frecuentemente se requieren otras drogas para 
controlar la hipertensión cuando se administra nitroglicerina 
intravenosa.

Urapidil. Se trata de un antagonista �.1 adrenØrgico, de 
estructura química diferente al prazosin, con intensa acción 
vasodilatadora perifØrica, a lo que agrega un efecto en el 
sistema nervioso central mediado por receptores serotoni-
nØrgicos. No induce taquicardia re� eja ni incremento en 
el consumo de oxígeno del miocardio. Tampoco eleva la 
presión intracraneana. Su efecto indeseable mÆs comœn es 
la hipotensión exagerada.

El comienzo de acción de la droga es a los 3 a 5 mi-
nutos, teniendo una duración de acción de 4 a 6 horas. Se 
administra inicialmente en bolo de 12,5 a 25 mg, y luego 
en infusión continua de 5 a 40 mg/hora. Se trata de una 
droga de primera elección para el tratamiento de las crisis 
hipertensivas en Europa.

Fentolamina. Es un bloqueante no especí� co de los re-
ceptores alfa, con efecto dilatador arterial y venoso, de rÆpido 
inicio de acción (2 minutos) y corta duración de efectos (10 a 
15 minutos). Puede utilizarse en bolos de 2 a 5 mg, repetidos 
cada 10 minutos, o administrarse 0,5 a 1 mg inicialmente, 
seguidos de una infusión de 1 a 5 mg/minuto. No modi� ca 
el � ujo sanguíneo cerebral ni la presión intracraneana.

Produce taquicardia re� eja, con riesgo de inducir isquemia 
de miocardio. Se debe utilizar con precaución en pacientes 
con œlcera pØptica. En casos de sobredosis produce hipo-
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tensión severa, con riesgo de daæo neurológico.
La fentolamina es la droga de primera elección en pa-

cientes con crisis hipertensivas asociadas a feocromocitoma, 
interacción IMAO-tiramina, rebote de clonidina o consumo 
de cocaína.

Labetalol. Es un antagonista �.1 y �� adrenØrgico, en una 
relación 1/7 de potencia de bloqueo. Por medio del efecto 
anti �.1 produce dilatación del mœsculo liso arterial. Un efecto 
agonista parcial ��2 potencia el efecto anterior. Por œltimo, 
el bloqueo ��1 coadyuva en la vasodilatación y en el blo-
queo del re� ejo simpÆtico sobre el corazón. Con el empleo 
endovenoso, su e� cacia antihipertensiva es atribuible a la 
venodilatación sistØmica.

Su acción se inicia a los cinco minutos y persiste duran-
te tres a seis horas. Se administra en bolos de 20 a 80 mg 
cada 10 minutos hasta obtener los objetivos terapØuticos. 
En forma alternativa, luego de la dosis inicial de carga, se 
puede mantener una infusión continua de 0,5 a 2 mg/min. 
Presenta un clearance combinado renal y hepÆtico.

Los efectos indeseables mÆs frecuentes son: vómitos, 
mareos, hipotensión postural y ardor de garganta. Como 
toda droga ��bloqueante, no debe prescribirse en casos de 
enfermedad pulmonar, insu� ciencia ventricular sistólica 
grave o bloqueos cardiacos. 

El labetalol reduce el � ujo sanguíneo cerebral sin incre-
mentar la presión intracraneana, siendo su empleo seguro en 
pacientes con lesiones intracraneanas. DeberÆ vigilarse, sin 
embargo, que la droga no exacerbe el efecto bradicardizante 
propio del re� ejo de Cushing.

Las propiedades de bloqueo combinado �. y �� de esta droga 
la hacen particularmente œtil en la disección aórtica, en los 
pacientes con infarto agudo de miocardio con hipertensión 
sistØmica, y en los estados de exceso de catecolaminas, aunque 
se ha constatado un aumento paradojal de la presión en forma 
ocasional en pacientes con feocromocitoma. Este agente 
ha sido utilizado en las crisis hipertensivas del embarazo 
debido a su escasa transferencia placentaria, consecuencia 
de su escasa solubilidad en lípidos. 

Esmolol. Es un agente bloqueante de los receptores ��1
adrenØrgicos, de acción ultracorta, con una vida media de 
nueve minutos y una duración total de efecto de 10 a 20 
minutos. El metabolismo del esmolol es a travØs de una 
rÆpida hidrólisis por esterasas de los glóbulos rojos y no 
depende de las funciones renal o hepÆtica. Debido a sus 
propiedades farmacológicas, algunos autores lo consideran 
el bloqueante ��adrenØrgico ideal para utilizar en los pacien-
tes críticos. Se administra en dosis de 200-400 �—g/kg/min
durante 4 minutos y luego en perfusión de mantenimiento 
de 50 a 300 �—g/kg/min. Su empleo es recomendable en 
pacientes con hipertensión arterial perioperatoria, y cuando 
es necesario controlar la frecuencia cardiaca en pacientes 
con taquiarritmias.

Hidralazina. Se trata de un vasodilatador arteriolar 
directo, con un mecanismo de acción no conocido. Su 
comienzo de acción se produce 15 a 30 minutos despuØs 
de la administración endovenosa, y tiene una duración de 
efecto de 3 a 8 horas. Se utiliza en bolo intravenoso en 
dosis de 10 a 20 mg, o por vía intramuscular en dosis de 
10 a 50 mg. Los efectos colaterales incluyen taquicardia 
re� eja, con riesgo de inducción de isquemia de miocar-
dio, incremento de la presión intracraneana y pØrdida de 
la autorregulación cerebral. Su empleo estaría limitado 
al tratamiento de la preeclampsia y eclampsia. Debido a 
su efecto prolongado e impredecible, y la imposibilidad 
de titular los efectos hipotensivos en forma adecuada, la 

hidralazina debe ser evitada en el manejo de las crisis 
hipertensivas. 

Enalaprilato. Es el œnico inhibidor de la enzima converti-
dora de la angiotensina disponible para empleo intravenoso. 
Su acción se inicia a los 15 minutos de la administración y 
dura de 12 a 24 horas. La administración debe realizarse en 
bolos repetidos de 0,625 a 1,25 mg en un periodo de cin-
co minutos cada seis horas. No produce taquicardia re� eja 
y no tiene efectos signi� cativos sobre el sistema nervioso 
central. Los inhibidores de la ACE estÆn contraindicados 
en pacientes con estenosis de la arteria renal y en la mujer 
embarazada. Los inhibidores de la ACE pueden producir 
descensos bruscos y severos de la presión arterial en pa-
cientes hipovolØmicos.

Nicardipina. Es un bloqueante cÆlcico dihidropiridínico, 
con elevada selectividad vascular y alta actividad vasodi-
latadora cerebral y coronaria. Es 100 veces mÆs soluble en 
agua que la nifedipina, por lo que puede ser administrada 
por vía intravenosa. Su acción comienza en cinco a quince 
minutos y persiste durante cuatro a seis horas. La dosis es 
de 5 a 15 mg/hora por perfusión intravenosa. La dosis es 
independiente del peso corporal. Produce taquicardia re� eja 
y aumento de la presión intracraneana por vasodilatación 
cerebral, por lo que debe utilizarse con precaución en pa-
cientes con patología neurológica.

Fenoldopam. Es un agonista selectivo de los receptores 
de dopamina (DA1), de acción corta y presentando la 
ventaja de aumentar el � ujo sanguíneo renal y la excreción 
de sodio. Aunque la estructura del fenoldopam es similar 
a la de la dopamina, la droga es altamente especí� ca para 
los receptores DA1, siendo 10 veces mÆs potente que la 
dopamina como vasodilatador renal. La droga es rÆpida y 
extensamente metabolizada por conjugación en el hígado. 
El comienzo de acción es dentro de los 5 minutos, con 
una respuesta mÆxima a los 15 minutos. La duración de 
acción es entre 30 y 60 minutos, retornando la presión 
gradualmente a los niveles de pretratamiento sin rebote 
cuando la infusión se suspende. La dosis debe ser indi-
vidualizada de acuerdo con el peso corporal y la rapidez 
deseada de descenso de la presión. Se recomienda iniciar 
con una dosis de 0,1 �—g/kg por minuto, aumentando a 
intervalos de 15 minutos hasta una dosis mÆxima de 1,6 
�—g/kg/min. Se ha demostrado que el fenoldopam mejora 
el clearance de creatinina, el � ujo urinario y la excre-
ción de sodio en pacientes hipertensos con función renal 
normal o alterada, constituyendo la droga de elección en 
pacientes hipertensos severos con deterioro de la función 
renal. Debe tenerse precaución con su empleo en pacientes 
con glaucoma y en pacientes con isquemia de miocardio, 
debido a que induce taquicardia re� eja. Su costo, en los 
países donde estÆ disponible, es muy elevado. 

En la Tabla 34/2 se indican los principales agentes an-
tihipertensivos para empleo parenteral en pacientes con 
emergencias hipertensivas.

DROGAS DE ADMINISTRACIÓN                                  
ORAL O SUBLINGUAL
Nifedipina. Es un derivado dihidropiridínico que actœa blo-
queando los canales de calcio. Desciende la presión arterial 
por relajación del mœsculo liso arteriolar, con la consiguiente 
disminución de la resistencia perifØrica.

En la presentación en cÆpsulas, su acción dura tres a 
cuatro horas, considerÆndose una droga de vida media corta. 
Cuando se administra con la cubierta intacta, su comienzo 
de acción se produce a los 20 minutos. Si se perfora la 
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cÆpsula y se coloca su contenido en forma sublingual, su 
efecto es mÆs rÆpido, entre cinco y 10 minutos, pero como 
se ha comprobado que no se absorbe en la mucosa yugal, 
se admite que tal efecto es consecuencia de una absorción 
gastrointestinal mÆs rÆpida. El efecto mÆximo se logra a los 
30-45 minutos de una dosis oral o sublingual.

La droga presenta una serie de efectos indeseables: rubor, 
cefaleas, sofocación, palpitaciones, los cuales aparecen hasta 
en un 40% de los pacientes. Por exceso de efecto hipotensor 
puede producir isquemia miocÆrdica, retiniana o cerebral, 
en especial en ancianos y en individuos hipovolØmicos. Su 
empleo estÆ contraindicado en pacientes con lesión ocu-
pante de espacio cerebral o edema cerebral, por su efecto 
vasodilatador local.

Si bien la nifedipina se ha utilizado y se utiliza frecuen-
temente en el tratamiento de cualquier situación asociada 
con un aumento tensional, tal empleo no es aconsejable. 
El Cardiorenal Advisory Committee of the US Food and 
Drug Administration ha establecido que, a pesar de que la 
administración sublingual de nifedipina ha sido ampliamente 

utilizada para el tratamiento de la hipertensión severa, en la 
actualidad es inaceptable su empleo con este � n, debido a la 
capacidad de la droga de producir efectos adversos graves 
y a la imposibilidad de predecir la magnitud y la velocidad 
del descenso tensional que produce. 

Nitrendipina. Es una solución alcohólica que tambiØn 
actœa bloqueando los canales de calcio. Se administra por 
vía sublingual. Resulta e� caz como agente hipotensor en 
el 83% de los casos, presentando menos efectos adversos 
que la nifedipina.

Inhibidores de la ACE. El captopril es el inhibidor de 
la enzima convertidora de la angiotensina de acción mÆs 
rÆpida. Se puede administrar por vía oral o sublingual, en 
dosis variable de 6,5 a 50 mg. Su acción se inicia a los 15 
minutos y dura entre cuatro y seis horas.

El captopril mantiene la autorregulación cerebral a pesar 
del descenso tensional, lo cual le con� ere un per� l farma-
codinÆmico œtil en pacientes con sospecha de lesión del 
sistema nervioso central. La crisis esclerodØrmica es la œnica 
emergencia hipertensiva aislada en la cual los inhibidores de 

Droga Dosis Comienzo de
acción

Duración de
acción Efectos adversos Indicaciones especiales

Nitroprusiato de sodio 0,25-10 µg/kg/min
en infusión IV

Inmediato
(segundos)

1-2 minutos Hipotensión, nauseas, 
vómitos, temblores, 
sudoración, intoxica-
ción con tiocianato, 
metahemoglobinemia

La mayoría de las 
emergencias hi-
pertensivas
Precaución en 
presencia de 
hipertensión
intracraneana o 
azotemia

Nicardipina 5-15 mg/hora en 
infusión IV

5-10 min 1-4 hora Taquicardia, cefa-
leas, eritema, � ebitis, 
nauseas, vómitos

La mayoría de las 
emergencias hi-
pertensivas, excepto 
insu� ciencia cardiaca 
aguda. Precaución en 
isquemia coronaria

Fenoldopam 0,1-0,6 µg/kg/min
por infusión IV

< 5 min 10-15 min Taquicardia, cefaleas, 
nauseas. Precaución 
en glaucoma

La mayoría de las 
emergencias hi-
pertensivas.

Nitroglicerina 5-100 µg/min por 
infusión IV

2-5 min 3-5 min Cefaleas, vómitos, 
metahemo-globinemia,
tolerancia

Isquemia coronaria

Enalaprilat 0,625 a 1,25 mg 
cada 6 horas IV

15-30 min 6-24 horas Caída brusca en 
la PA en estados 
hiperreninØmicos o 
hipovolØmicos

Insu� ciencia cardiaca 
aguda. Evitar en IAM

Hidralazina 10-20 mg IV
10-50 mg IM

10-20 min
20-30 min

3-8 horas Taquicardia, rash, 
cefaleas, vómitos, 
agravación de angina

Eclampsia. Precaución 
en presencia de 
aumentos de la PIC

Labetalol 20-80 mg bolo IV 
cada 10 minutos
0,5-2,0 mg/min IV 
infusión

5-10 min 3-6 horas Vómitos, mareos, 
nauseas, bloqueo 
AV, hipotensión, 
broncoespasmo

La mayoría de las 
emergencias hi-
pertensivas, excepto en 
insu� ciencia cardiaca 
aguda

Esmolol 250-500 µg/kg/
min por 1 minuto, 
luego 50-100 µg/kg/
min por 4 minutos

1-2 min 10-20 min Hipotensión, nauseas Disección aórtica, 
perioperatorio

Fentolamina Bolo de 1 mg, seguido 
por bolos de 1 a 5 mg, 
hasta dosis mÆx. 30 mg

1-2 min 3-5 min Taquicardia, rash, 
cefaleas

Exceso de 
catecolaminas

Tabla 34/2. Agentes antihipertensivos para empleo intravenoso.
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la ACE son los agentes de primera línea de tratamiento.
Todas las drogas con actividad inhibidora sobre la enzima de 

conversión tienen una e� cacia comparable. Los efectos adversos 
incluyen tos, disturbios del gusto, hiperkalemia, leucopenia, 
proteinuria y reacciones alØrgicas. Los pacientes con esteno-
sis bilateral de la arteria renal frecuentemente experimentan 
una insu� ciencia renal aguda reversible con su empleo. Estas 
drogas pueden producir hipotensión severa en sujetos con hi-
poreninemia y se deben utilizar con precaución en pacientes 
con insu� ciencia renal o hipovolemia. EstÆn contraindicadas 
en el embarazo, debido a que pueden producir cambios renales 
en el feto en el segundo y tercer trimestre. 

Clonidina. Es un hipotensor de acción central, cuya actividad 
es mediada por efecto agonista alfa2. Luego de la administra-
ción oral, comienza a actuar a los 30 minutos, con un efecto 
pico entre una y tres horas. La duración total de acción es 
de seis a ocho horas. La dosis inicial es de 0,2 mg, con dosis 
sucesivas de 0,1 mg/hora hasta un total de 0,8 mg.

El principal efecto indeseable de la clonidina es la sedación, 
por lo que su uso estÆ limitado en pacientes con alteraciones 
neurológicas en los cuales se requiere un control estricto del 
nivel de conciencia. TambiØn puede producir bradicardia.

Labetalol. El labetalol oral en dosis de 100-300 mg puede 
ser utilizado en el tratamiento de las urgencias hipertensivas. 
Debido a su acción dual sobre los receptores adrenØrgicos, 
la disminución en la presión arterial no se acompaæa por 
taquicardia re� eja, lo cual puede ser especialmente bene� cioso 
en pacientes con enfermedad arterial coronaria. 

Minoxidil. El minoxidil es un potente vasodilatador directo 
y se ha utilizado en el tratamiento de pacientes con hipertensión 
severa o refractaria. Debido a su relativo rÆpido comienzo 
de acción y su larga duración, la droga ha sido utilizada en 
el tratamiento de las crisis hipertensivas. El minoxidil en 
dosis de 2,5 a 10 mg puede ser administrado cada cuatro a 
seis horas inicialmente en el tratamiento de la hipertensión 
arterial. Su acción se potencia con los diurØticos.

CONDUCTA ANTE SITUACIONES ESPEC˝FICAS
Como ya se adelantó, una vez establecida la magnitud de la 
crisis hipertensiva, se instalarÆ un plan terapØutico inicial y 
sintomÆtico. Inmediatamente a ello, es necesario establecer 
las características etiopatogØnicas de la enfermedad de base, 
para proceder a un tratamiento orientado. En este sentido, 
conviene agrupar a las crisis hipertensivas en grupos clíni-
cos de� nidos, a saber: a) asociada a síntomas neurológicos; 
b) asociada a embarazo; c) asociada a cirugía; d) asociada 
a exceso de catecolaminas; e) asociada a falla ventricular 
izquierda; y f) asociada a dolor torÆcico.

CRISIS HIPERTENSIVA ASOCIADA 
A S˝NTOMAS NEUROLÓGICOS

Los trastornos del sistema nervioso central que inducen hi-
pertensión son frecuentes, produciØndose en estos casos el 
aumento tensional por el incremento de la estimulación ner-
viosa simpÆtica. Las causas mÆs comunes son la hemorragia 
cerebral, el infarto cerebral y la hemorragia subaracnoidea. 

Los pacientes con lesiones cerebrales primarias presentan 
alteraciones de la autorregulación global y tambiØn de los 
vasos sanguíneos adyacentes a la lesión; por ello, las mo-
di� caciones aœn leves de la presión de perfusión se pueden 
asociar con isquemia cerebral. La presión arterial debe ser 
reducida muy lentamente, a niveles superiores a lo normal 
y con estricto control de las funciones neurológicas.

Por el contrario, en la afectación del sistema nervioso 
central producida por la hipertensión arterial severa de la 
encefalopatía hipertensiva y de la hipertensión maligna ace-
lerada, la presión arterial puede ser reducida con rapidez a 
niveles casi normales sin alterar la perfusión cerebral.

A partir de las consideraciones anteriores, es obvio que 
resulta particularmente importante diferenciar las lesiones 
primarias del sistema nervioso que cursan con hipertensión 
arterial, de la hipertensión arterial que induce daæo cerebral. 
En la Tabla 34/3 se indican algunos elementos œtiles para 
establecer el diagnóstico diferencial.

Un elemento diagnóstico imprescindible es la tomografía 
computada de crÆneo. Demuestra con claridad las lesiones 
hemorrÆgicas, y con tiempo su� ciente, las isquØmicas. En 
pacientes con encefalopatía hipertensiva, la TAC puede mos-
trar Æreas difusas de hipodensidad de la sustancia blanca, 
que representan zonas locales de edema, las cuales pueden 
desaparecer con el tratamiento.

Hipertensión e infarto cerebral. La hipertensión arterial 
es una consecuencia frecuente del infarto isquØmico cere-
bral. En general, la hipertensión arterial no es tan riesgosa 
en esta circunstancia como el descenso brusco de la misma 
con fÆrmacos hipotensores. Por otra parte, la presión tiende 
a descender en forma espontÆnea despuØs de la etapa inicial 
del ACV. Por lo tanto, no se debe intentar bajarla a menos 
que la misma sea excesivamente alta (>210/120 mm Hg), o 
que se prevean lesiones en órganos blanco. En el Cap. 74 se 
re� eren las indicaciones recientes para el tratamiento de la 
hipertensión arterial en pacientes con accidentes cerebrales 
isquØmicos agudos.

Hipertensión y hemorragia cerebral. A diferencia de lo 
que ocurre en el ACV isquØmico, los pacientes con hemorragia 
intracerebral habitualmente presentan hipertensión persistente 

Tabla 34/3. Diagnóstico diferencial de diversas patologías cerebrales asociadas con hipertensión arterial.

Diagnóstico Encefalopatía
hipertensiva Hemorragia cerebral Embolia cerebral Infarto cerebral Hemorragia

subaracnoidea

Velocidad de 
instalación

Días RÆpida RÆpida Minutos u horas RÆpida

Signos Vómitos, 
convulsiones

DØ� cit � jo 
signi� cativo

Variables Paresia o parÆlisis 
� jas

Rigidez de nuca

Conciencia Obnubilación 
gradual

Coma de instalación 
sœbita

Somnolencia Somnolencia Alerta a coma

Fondo de ojo Hemorragias, 
exudados, edema 
de papila

Hemorragia
subhialoidea

Embolia retiniana - Hemorragia 
subhialoidea

Cefaleas Intensa, horas a días Repentina, intensa Leve No Repentina y muy 
intensa
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durante la primera semana. Es di� cil formular recomendaciones 
para el control tensional, debido a la presencia de edema cere-
bral y aumento de la PIC, que hace que la perfusión cerebral 
dependa en forma crítica de la PAM. Se debe monitorizar la 
PIC, y sólo se deben tratar aquellos pacientes con elevaciones 
extremas de la presión arterial (PAD mayor de 130 mm Hg). 
La reducción en agudo no debe superar al 20%, siendo la droga 
preferida el nitroprusiato. Debido a los niveles elevados de 
catecolaminas, habitualmente se adiciona propranol cuando 
el nitroprusiato solo es inefectivo.

Las di� cultades relacionadas con el tratamiento de la 
hipertensión arterial en los pacientes con hemorragia cerebral 
queda ilustrada por dos artículos con hallazgos opuestos. En 
un estudio retrospectivo de 105 pacientes con hemorragia 
intracerebral espontÆnea (Qureshi A. y col.), una disminución 
rÆpida de la presión arterial en el primer día se asoció con 
un aumento de la mortalidad. En otro estudio retrospectivo 
(Dandapani B. y col.), la hipertensión a la admisión o un 
control inadecuado de la presión arterial se asoció con mal 
pronóstico.

Hipertensión maligna/acelerada. La hipertensión ma-
ligna es un síndrome clínico caracterizado por una marcada 
elevación de la presión arterial, con lesión arteriolar agu-
da diseminada (vasculopatía hipertensiva). El examen del 
fondo de ojo revela una neuroretinopatía hipertensiva con 
hemorragias en llama, exudados blandos algodonosos o 
edema de papila. Independientemente de la severidad de 
la elevación de la presión arterial, la hipertensión maligna 
no puede ser diagnosticada en ausencia de una neuroreti-
nopatía hipertensiva. Por lo tanto, la neuroretinopatía es un 
hallazgo clínico extremadamente importante, indicando la 
presencia de una arteriolitis inducida por la hipertensión 
que puede involucrar los riæones, el corazón y el sistema 
nervioso central. La hipertensión maligna no es una enfer-
medad œnica, sino un síndrome en el cual la hipertensión 
puede ser primaria (esencial) o secundaria a una serie de 
diferentes causas. La hipertensión maligna sin tratamiento 
es una patología rÆpidamente fatal, con mÆs del 90% de 
mortalidad al aæo. Las causas de muerte son la insu� cien-
cia renal (19%), insu� ciencia cardiaca congestiva (13%), 
insu� ciencia renal mÆs insu� ciencia cardiaca congestiva 
(48%), accidente cerebrovascular (20%), infarto de mio-
cardio (1%) y disección aórtica (1%). 

Las causas secundarias de hipertensión maligna se indi-
can en la Tabla 34/4. Una de las causas mÆs comunes es la 
hipertensión renovascular. La frecuencia de esta patología 
varía en las distintas poblaciones, con una predilección racial 
por los caucÆsicos. 

La incidencia total de la hipertensión maligna ha dismi-
nuido en las œltimas dØcadas. La edad media de presentación 
es 40 a 50 aæos. Los hombres son afectados dos veces mÆs 

que las mujeres. La presión arterial diastólica promedio en 
estos pacientes es de 120-130 mm Hg. El interrogatorio 
revela alteraciones recientes del estado general, pØrdida 
de peso y sed intensa relacionada con la hipovolemia 
secundaria a la poliuria inducida por el aumento de la 
excreción de sodio. En el 85% de los pacientes, la cefalea 
es el síntoma de presentación mÆs comœn. La mayoría 
tambiØn se quejan de visión borrosa, y ocasionalmente 
de ceguera transitoria. Los signos neurológicos incluyen 
dØ� cits focales, ACV, o accidentes isquØmicos transito-
rios, confusión o somnolencia. Se puede presenta dolor 
torÆcico isquØmico o disfunción ventricular izquierda. 
El examen del fondo de ojo es la clave del diagnóstico 
de la hipertensión maligna, encontrÆndose en el mismo 
hemorragias en llama, exudados algodonosos o edema 
de papila.

AdemÆs de la historia clínica y el examen físico, pueden 
hallarse ciertas alteraciones bioquímicas: anemia hemolítica 
microangiopÆtica, acidosis metabólica, uremia, hipocalcemia 
e hipokalemia.

Segœn la condición clínica del paciente y las compli-
caciones de la hipertensión, podrÆ utilizarse terapØutica 
endovenosa u oral, de allí que este síndrome se pueda 
considerar en ocasiones una emergencia y en ocasiones 
una urgencia hipertensiva. En los casos mÆs graves, y en 
especial en el inicio del cuadro, se recomienda el empleo 
de drogas parenterales: labetalol, enalaprilat o nicardipina y 
nitroprusiato. TambiØn se ha evaluado la e� cacia de drogas 
de administración oral tales como el captopril, labetalol, 
clonidina y nifedipina. En estos pacientes no es recomen-
dable el empleo de diurØticos, excepto en casos evidentes 
de sobrehidratación. La función renal puede deteriorarse 
inicialmente durante el tratamiento, pero luego mejora 
cuando se mantiene el control de la presión arterial. Los 
pacientes que requieren hemodiÆlisis pueden en ocasiones 
recuperar su� ciente función renal luego de varios meses de 
tratamiento como para poder discontinuar las diÆlisis. 

Encefalopatía hipertensiva. Se trata de una compli-
cación eventualmente fatal de la hipertensión severa, que 
se produce principalmente en pacientes con hipertensión 
maligna acelerada, pero que tambiØn puede presentarse en 
forma aislada en hipertensos de corta duración y sin otra 
afectación de órganos blanco. Se instala en 12 a 48 horas, 
en especial cuando la hipertensión se complica con insu-
� ciencia renal. Es importante establecer un diagnóstico y 
tratamiento precoces, por lo que la mayoría de los autores 
coinciden en considerar a la encefalopatía hipertensiva 
como una emergencia. El cuadro clínico se caracteriza 
por una severa elevación tensional (PAD>130 mm Hg), 
con cefaleas, confusión mental, letargia y somnolencia, 
alteraciones visuales, dØ� cits focales, convulsiones, coma 

Tabla 34/4. Causas más frecuentes de hipertensión maligna secundaria.

Enfermedad renal primaria Drogas
  Glomerulonefritis crónica   Anticonceptivos orales
  Nefropatía por re� ujo   Antiin� amatorios no esteroideos
  Nefropatía por analgØsicos   Atropina
  Glomerulonefritis aguda   Corticosteroides
  Nefritis por irradiación
Intoxicación crónica por plomo 

  SimpaticomimØticos: cocaína, descongestivos nasales
Hipertensión endocrina
   Feocromocitoma
Crisis renal por esclerodermia
Quemaduras extensas

Hipertensión renovascular
Vasculitis sistØmica
Crisis renal ateroembólica
Suspensión brusca de antihipertensivos
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y síntomas gastrointestinales. En el fondo de ojo se pre-
senta espasmo arteriolar con exudados o hemorragias. 
Aunque el edema de papila estÆ presente en la mayoría 
de los pacientes con esta complicación, su ausencia no 
excluye el diagnóstico de encefalopatía hipertensiva. 

Es habitual que este síndrome se confunda con alguna 
de las catÆstrofes intracraneales primarias, siendo el œnico 
criterio de� nitivo para con� rmar este diagnóstico, una vez 
descartados los procesos intracraneales reconocibles por 
imÆgenes, la pronta respuesta de la condición clínica del 
paciente a la medicación antihipertensiva, en general en un 
periodo no mayor de 12 horas. 

Debido a que la TAC y la MRI frecuentemente demues-
tran edema en la región occipital, se ha utilizado el tØrmino 
�leucoencefalopatía reversible posterior� para designar a la 
encefalopatía hipertensiva. En el 70% de los casos se com-
prueba ademÆs un compromiso del cerebelo y/o del tronco 
encefÆlico. La imagen característica es de edema involu-
crando la sustancia blanca en las porciones posteriores de 
los hemisferios cerebrales, especialmente en forma bilateral 
en las regiones parieto-occipitales. Las estructuras calcari-
na y paramediana del lóbulo occipital estÆn habitualmente 
respetadas, un hecho que distingue la leucoencefalopatía 
posterior reversible del infarto bilateral en el territorio de 
la arteria cerebral posterior. Las imÆgenes de MRI se carac-
terizan por la presencia de Æreas de alta seæal de intensidad 
en FLAIR y T2 (Fig. 34/1).

Se han propuesto dos hipótesis para explicar las anor-
malidades en la encefalopatía hipertensiva. Una propone 
que la hipertensión severa que excede la autorregulación 
produce vasodilatación segmentaria y aumento de la per-
meabilidad vascular produciendo edema vasogØnico que 
aparece como una seæal intensa en FLAIR. Otra propo-
ne que el infarto causado por la necrosis � brinoide y la 
trombosis de las arteriolas produce edema citotóxico que 
aparece como una seæal alta en T2, FLAIR e imÆgenes 
de DWI y como una seæal de baja intensidad en el mapeo 
ADC. Las discrepancias entre las imÆgenes radiológicas y 
los hallazgos patológicos en la encefalopatía hipertensiva 
re� ejan el espectro de la enfermedad, que se extiende desde 
la ruptura de la barrera hematoencefÆlica hasta el fracaso 
de la autorregulación resultante en edema vasogØnico en 
la etapa inicial, reversible, hasta la trombosis, isquemia 
e infarto en la fase irreversible.

La encefalopatía hipertensiva debe ser tratada en el 

ambiente de terapia intensiva, con control hemodinÆmico 
estricto. La presión arterial debe ser descendida rÆpidamen-
te a un nivel próximo a lo normal; siendo recomendable 
que la presión arterial diastólica se mantenga próxima a 
100 mm Hg. 

Las drogas que pueden ser utilizadas en esta patología 
incluyen el nitroprusiato, labetalol, nicardipina o fenol-
dopam. Se ha advertido que algunos de estos agentes 
pueden aumentar la presión intracraniana, pero la mayoría 
de los pacientes responden bien a las mismas. El fracaso 
de un paciente con presunta encefalopatía hipertensiva 
en mejorar dentro de las seis a 12 horas de la reducción 
de la presión arterial hace necesaria una prolija evalua-
ción adicional para descartar otras causas del proceso 
encefalopÆtico. 

CRISIS HIPERTENSIVA                                                
DURANTE EL EMBARAZO
La preeclampsia grave y la eclampsia se asocian con un 
elevado riesgo materno fetal. El anÆlisis de esta patología 
se realiza en el Capítulo de Emergencias hipertensivas en 
el embarazo.

CRISIS HIPERTENSIVA ASOCIADA A CIRUG˝A
La hipertensión es frecuente (20-75%) en el periodo post-
operatorio. La hipertensión prolongada o severa puede agravar 
el pronóstico, especialmente en pacientes con enfermedad 
de base grave o en aquellos sometidos a cirugía cardiaca 
o vascular. La hipertensión severa tiende a producirse mÆs 
frecuentemente en pacientes con mal control preoperatorio 
de la presión arterial, con desordenes autonómicos, o en 
aquellos con una historia de abuso de alcohol o drogas. 
La hipertensión postoperatoria es mÆs comœn en pacientes 
sometidos a procedimientos vasculares. Goldman y col., 
informaron que la hipertensión postoperatoria se produce 
en el 57% de las resecciones de aneurismas aórticos abdo-
minales y en el 29% de otros procedimientos vasculares, 
comparado con 8% en procedimientos no vasculares. La 
hipertensión es una complicación potencialmente grave luego 
de la endarterectomía carotidea. 

La � siopatología de la hipertensión postoperatoria estÆ 
determinada por un aumento de la respuesta al trauma de la 
cirugía y se caracteriza por elevados niveles de hormonas 
de estrØs, una activación del sistema renina angiotensina, y 
una alteración de la función de los baroreceptores en algunos 

Fig. 34/1. Paciente con encefalopatía hipertensiva secundaria a patología renal. En la RMI secuencia FLAIR se observan 
áreas hiperintensas en el tronco encefálico, áreas periventriculares y fosa posterior. No se observó refuerzo con la admi-

nistración de gadolinio. Recuperación ad-integrum.
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tipos de cirugía. Los cambios postoperatorios producen un 
aumento rÆpido de la resistencia vascular perifØrica y de la 
presión arterial en el periodo postoperatorio inmediato. Estos 
pacientes deben ser evaluados adecuadamente para descartar 
causas reversibles de hipertensión y corregirlas antes de 
administrar drogas especí� cas. Ejemplos de causas rever-
sibles de hipertensión en el periodo postoperatorio incluyen 
dolor, hipoxia, hipercarbia, distensión vesical, hipervolemia, 
hipovolemia, vómitos persistentes y ansiedad. La presencia 
de una hipertensión severa muy lÆbil sugiere que existe una 
lesión de los baroreceptores, lo cual se constata con frecuencia 
en pacientes sometidos a endarterectomía carotidea. 

Las medicaciones antihipertensivas deben ser mantenidas 
en los pacientes que las estÆn recibiendo, incluyendo el día de 
la cirugía. El retiro agudo es especialmente riesgoso para los 
��bloqueantes y las drogas con acción simpaticolítica central 
(clonidina). Por otra parte, los ��bloqueantes en el periodo 
perioperatorio disminuyen la mortalidad en los pacientes 
cardiacos de alto riesgo, y deben ser considerados en todos 
los pacientes sometidos a cirugía vascular mayor. 

En cirugía general, es recomendable el empleo del esmolol 
cuando se prevØ una crisis hipertensiva, en particular para 
controlar el tono adrenØrgico durante la intubación. TambiØn 
puede ser utilizado el nitroprusiato sódico. Es importante el 
control del dolor y lograr la extubación precoz, para permitir 
el descenso tensional.

En cirugía vascular, el desarrollo de hipertensión severa se 
asocia con un riesgo signi� cativo, debido a la predisposición 
al sangrado de las líneas de sutura y a la mayor chance de 
inducir daæo de órganos blanco sobre lesiones vasculares 
previas. En estos casos se recomienda actuar en forma rÆpida 
con vasodilatadores parenterales, esmolol o nitroprusiato. 
La nifedipina sublingual no debe ser utilizada porque puede 
producir hipotensión severa e isquemia cardiaca. 

La hipertensión paroxística es la complicación mÆs frecuente 
de la cirugía de revascularización coronaria, produciØndose 
en el 30 al 50% de los pacientes. La misma se produce tanto 
en sujetos normotensos como en aquellos con una historia 
de hipertensión crónica. El aumento de la presión arterial 
se produce durante las primeras cuatro horas que siguen a 
la cirugía. La hipertensión es el resultado de un aumento 
dramÆtico de la resistencia vascular sistØmica (RVS) sin 
cambios en el volumen minuto cardiaco, y habitualmente 
es mediada por un aumento en el tono simpÆtico debido a 
la activación de re� ejos presores desde el corazón, grandes 
vasos o arterias coronarias. La hipervolemia, aunque general-
mente citada como mecanismo potencial de la hipertensión 
postoperatoria, es una causa rara de hipertensión en esta 
circunstancia, excepto en pacientes con insu� ciencia renal. 
Por el contrario, el aumento de la RVS debido a una exage-
rada reacción simpÆtica a la depleción de volumen es una 
causa comœn y generalmente no reconocida de hipertensión 
severa en el postoperatorio. Los pacientes con esta respuesta 
hipertensiva paradojal a la hipovolemia son muy sensibles 
a la terapØutica vasodilatadora y pueden desarrollar una 
hipotensión severa con dosis muy bajas de nitroglicerina o 
nitroprusiato. La hipertensión en esta circunstancia debe ser 
tratada con expansión cuidadosa de volumen con soluciones 
cristaloides o sangre. 

La hipertensión arterial luego de la revascularización 
coronaria representa una crisis hipertensiva, debido a que 
el aumento de la RVS aumenta la impedancia a la eyección 
ventricular izquierda, lo que puede producir una disminu-
ción aguda de la compliance ventricular con elevación de 
la presión de � n de diÆstole ventricular izquierda y falla 

cardiaca hipertensiva con edema pulmonar. Por otra parte, la 
elevación de la presión arterial aumenta el riesgo de sangrado 
mediastinal en pacientes recientemente heparinizados. 

Se debe tener en cuenta que se producen eventos adversos 
serios mÆs frecuentemente con el aumento aislado de la 
presión arterial sistólica que con el aumento de la presión 
arterial diastólica. Por otra parte, si bien no es habitual que se 
controle la presión del pulso (PAS - PAD), cuando la misma 
estÆ aumentada se incrementa el riesgo de eventos adver-
sos. La patogØnesis de la presión del pulso parece acelerar 
en forma marcada los procesos isquØmicos, produciendo 
complicaciones fatales y no fatales en el curso de horas o 
días mas que en aæos o dØcadas. 

El manejo inicial de la hipertensión en el postoperatorio 
de cirugía cardiaca debe estar dirigido a mejorar las causas 
reversibles de activación simpÆtica, incluyendo la agitación del 
paciente al salir de la anestesia general, la irritación traqueal 
inducida por el tubo endotraqueal, el dolor, la hipotermia por 
escalofríos, la asincronía del ventilador, la hipoxia o hipercarbia 
y la depleción de volumen. Si estas medidas generales no logran 
controlar la presión arterial, la terapØutica siguiente debe estar 
guiada por las determinaciones hemodinÆmicas. Las drogas de 
elección son la nitroglicerina o el nitroprusiato intravenosos, 
a los � nes de producir una disminución controlada de la RVS. 
La nitroglicerina es la droga de elección debido a que dilata 
las colaterales intracoronarias. Los ��bloqueantes no son reco-
mendables, debido a su efecto detrimental sobre el volumen 
minuto cardiaco, y a la posibilidad de producir un aumento 
secundario de la RVS. 

La hipertensión es habitual en el periodo postoperatorio 
inmediato de la endarterectomía carotidea, afectando hasta 
al 60% de los pacientes. Una historia de hipertensión cróni-
ca, especialmente si la presión arterial no se ha controlado 
adecuadamente en el periodo preoperatorio, aumenta en 
forma dramÆtica el riesgo de hipertensión postoperatoria. 
El mecanismo de la hipertensión en esta circunstancia es 
desconocido. La hipertensión luego de la endarterectomía es 
una crisis hipertensiva, debido a que se asocia con un aumento 
del riesgo de hemorragia intracerebral y aumenta la incidencia 
de mortalidad postoperatoria. Se debe controlar la presión 
intraarterial en el periodo operatorio y en el postoperatorio 
inmediato. Idealmente, el paciente debe estar despierto y 
extubado antes de ser trasladado a la sala de recuperación, 
de modo que se pueda realizar un examen neurológico para 
evaluar el desarrollo de posibles de� cits focales. Cuando 
la presión arterial sistólica excede los 200 mm Hg, se debe 
colocar una infusión intravenosa de nitroprusiato de sodio 
para mantener la presión arterial sistólica entre 160 y 200 
mm Hg. El empleo de un agente parenteral de acción corta 
es imprescindible para evitar la hipotensión de rebote y la 
hipoperfusión cerebral. 

Aunque la reducción de la presión arterial es ventajosa 
para prevenir el accidente cerebrovascular, la hipertensión 
que sigue a un accidente cerebrovascular embólico, como 
en el caso que sigue a una endarterectomía carotidea, es 
protectora del cerebro manteniendo el � ujo en las Æreas 
hipoperfundidas. En efecto, se observa una elevación 
de la presión arterial en los primeros 10 días que siguen 
a un accidente cerebrovascular. Debido a estos hechos, 
habitualmente es recomendado que la terapØutica antihi-
pertensiva sea suspendida luego de un episodio de ACV 
excepto que el paciente presente fallo cardiaco, disección 
aórtica o presión arterial diastólica por encima de 120 
mm Hg o sistólica por encima de 220 mm Hg. En estas 
circunstancias, el labetalol puede ser preferible debido a 
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que puede ser fÆcilmente ajustado. El nitroprusiato debe 
ser utilizado con cuidado por cuanto puede aumentar la 
presión intracraneana. 

CRISIS HIPERTENSIVA POR                                
AUMENTO DE CATECOLAMINAS
Las crisis hipertensivas producidas por la liberación de ca-
tecolaminas se asocian con una sintomatología particular: 
hipertensión severa, palpitaciones y taquicardia, cefaleas, 
sudoración profusa, palidez, ansiedad o nerviosismo, tem-
blores, nauseas y vómitos. La presunción diagnóstica se 
basa en el cuadro clínico precitado y en la investigación 
de las causas mÆs frecuentes, entre las que se incluyen el 
feocromocitoma, la interacción IMAO-tiramina, la supresión 
brusca de la clonidina o de los ��bloqueantes y el consumo 
de cocaína o anfetaminas.

La situación provocada por el feocromocitoma se analiza 
en el capítulo de Emergencias suprarrenales. La interacción 
IMAO-tiramina es resultado de la ingesta de productos ricos 
en tiramina, en particular quesos, en pacientes que estÆn 
recibiendo inhibidores de la monoaminooxidasa. En este 
caso la tiramina es metabolizada por una vía alternativa a 
octopamina, la cual libera catecolaminas desde los sitios 
perifØricos actuando como un falso neurotrasmisor. En los 
casos severos, se debe utilizar nitroprusiato o fentolamina, 
con la adición de un ��bloqueante para tratar la taquicardia. El 
episodio es autolimitado, no durando mÆs de seis horas.

La discontinuación abrupta de las dosis elevadas de cloni-
dina puede causar un estado hiperadrenØrgico simulando un 
feocromocitoma. La clonidina estimula los adrenoreceptores 
alfa en el tronco encefÆlico, disminuyendo la actividad simpÆtica 
perifØrica. Cuando la droga es discontinuada en forma abrupta, 
especialmente luego de la administración de dosis elevadas, se ha 
reconocido un síndrome caracterizado por nauseas, palpitaciones, 
ansiedad, sudoración, nerviosismo y cefaleas, conjuntamente 
con marcada elevación de la presión arterial.

Los síntomas de la supresión de clonidina pueden ser 
mejorados mediante la restitución de la droga. Si se pro-
duce una elevación signi� cativa de la presión arterial y el 
paciente presenta síntomas tales como palpitaciones, dolor 
precordial o abdominal, es recomendable la administración 
endovenosa de fentolamina o labetalol. 

Tanto la cocaína como las anfetaminas pueden producir 
crisis hipertensivas transitorias, aunque de graves con-
secuencias, acompaæadas de accidente cerebrovascular, 
edema de pulmón o infarto de miocardio. El mecanismo 
de producción es la disminución de la recaptación de 
noradrenalina en las terminales presinÆpticas. Se debe 
destacar que los pacientes adictos a la cocaína, con crisis 
hipertensiva y dolor precordial, presentan una alta inci-
dencia de infarto agudo de miocardio, a pesar de la escasa 
probabilidad estadística de esta patología en sujetos de la 
misma edad no adictos. La hipertensión suele ceder con 
el empleo de benzodiacepinas. En caso de compromiso 
cardiovascular o del sistema nervioso central, se deberÆ 
emplear nitroprusiato o fentolamina. Como en todos los 
casos de exceso de catecolaminas, nunca se deben utilizar 
en forma inicial los ��bloqueantes, ya que la desaparición de 
la vasodilatación mediada por efecto ��adrenØrgico, libera 
el estímulo �.adrenØrgico que media la vasoconstricción, 
lo cual agrava la hipertensión. El empleo de ��bloqueantes 
se ha demostrado que aumenta la vasoconstricción coro-
naria inducida por cocaína, aumenta la presión arterial, 
no controla la frecuencia cardiaca, aumenta la posibilidad 
de convulsiones y disminuye la sobrevida. 

CRISIS HIPERTENSIVA ASOCIADA                                                                              
A FALLA VENTRICULAR IZQUIERDA
La hipertensión arterial es el principal factor predispo-
nente del desarrollo de insu� ciencia ventricular izquier-
da por disfunción diastólica o sistólica del corazón. En 
ocasiones, la elevación brusca de las cifras de tensión 
arterial provoca la instalación rÆpida de un edema agu-
do de pulmón, con severo deterioro hemodinÆmico. En 
otras circunstancias, la hipertensión es un epifenómeno 
de la descarga catecolamínica de la insu� ciencia cardiaca 
producida por otra causa.

El aumento abrupto de la poscarga ventricular debido al 
aumento de la resistencia sistØmica resulta en una disfunción 
diastólica aguda. Debido a la de� ciente relajación diastólica, el 
ventrículo izquierdo requerirÆ una presión de lleno marcadamente 
elevada, lo cual conduce a la hipertensión venosa pulmonar y 
al edema pulmonar. En contraste con la terapØutica tradicional 
de la insu� ciencia cardiaca, en este caso no estÆn indicados 
los diurØticos ni los agentes inotrópicos, siendo necesaria la 
reducción aguda de la poscarga con vasodilatadores, lo cual 
mejora la relajación diastólica y disminuye la presión venosa 
pulmonar. EstÆ indicado el nitroprusiato, teniendo en cuenta que 
con disminuciones modestas de la presión se logra una marcada 
mejoría de los síntomas. Los nitritos pueden adicionarse para 
reducir la precarga. 

En los raros pacientes en los cuales se constata una insu-
� ciencia cardiaca congestiva de causa hipertensiva con un 
corazón dilatado y con mala función contrÆctil, son œtiles 
los diurØticos, el sulfato de mor� na y la nitroglicerina. 

Una vez resuelta la situación aguda, todos los pacientes 
con insu� ciencia cardiaca producida por hipertensión arterial 
deben recibir inhibidores de la ACE, si los toleran. Aunque 
el control de la presión arterial es muy importante para tra-
tar la base � siológica y neurohormonal de la insu� ciencia 
cardiaca, la razón primaria del uso de los inhibidores de la 
ACE es proveer una intervención que modi� que la evolución 
de la enfermedad y a su vez tratar la hipertensión arterial. 
En presencia de insu� ciencia cardiaca, los inhibidores de 
la ACE deben administrarse en dos tomas diarias y en una 
dosis dos o tres veces la aconsejada para el tratamiento de 
la hipertensión arterial (Estudios SOLVD y SAVE).

CRISIS HIPERTENSIVA                                                                                                            
ASOCIADA A DOLOR TOR`CICO
En tres condiciones clínicas se puede asociar el dolor torÆcico 
al desarrollo de crisis hipertensiva: la disección de aorta, 
que se analizarÆ en el Capítulo de Emergencias aórticas; el 
infarto de miocardio y la angina inestable.

La hipertensión arterial severa es una complicación infre-
cuente, aunque riesgosa, del infarto agudo de miocardio. La 
misma puede incrementar el Ærea necrótica y predisponer a la 
falla ventricular izquierda. Desde el punto de vista operativo, 
tambiØn complica el manejo terapØutico, ya que un registro 
tensional de 180/110 mm Hg, repetido en dos ocasiones, 
constituye una contraindicación relativa para la infusión 
de trombolíticos. Una vez tratado el dolor y la ansiedad, 
la persistencia de la hipertensión arterial hace necesario el 
empleo de ��bloqueantes endovenosos, como el atenolol o el 
esmolol. TambiØn se puede utilizar la nitroglicerina.

Uno de los determinantes del consumo de oxígeno del mio-
cardio es la tensión arterial. El aumento severo de las cifras de 
presión arterial puede provocar episodios de angina de pecho, 
aun en reposo. Se ha comprobado que la hipertensión no con-
trolada puede ser una causa de angina inestable secundaria. En 
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estos casos, las drogas de elección para el tratamiento son la 
nitroglicerina y los �� bloqueantes intravenosos. 
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RECUERDO ANATOMOFUNCIONAL

El pericardio es una doble membrana � brosa que recubre al 
corazón y al nacimiento de los grandes vasos, que se encuentra 
unida a la caja torÆcica por fuertes ligamentos.

La capa externa, que constituye el pericardio parietal, es 
una membrana � brosa recubierta internamente por una mo-
nocapa de cØlulas serosas. La capa serosa se repliega sobre 
la super� cie epicÆrdica del corazón, formando el pericardio 
visceral. Esta serosa estÆ compuesta por cØlulas mesoteliales 
con microvellosidades y cilias, lo que facilita el transporte de 
� uidos al aumentar notablemente el Ærea de intercambio.

El pericardio parietal tiene contacto directo con las partes 
planas del pericardio visceral, de modo que en estas regiones 
sólo existe un espacio virtual. En donde las super� cies car-
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son la localización retroesternal, la irradiación al trapecio, 
el aumento de intensidad con los movimientos respiratorios 
y la atenuación en la posición sentada. La disnea es otro 
síntoma prominente, aunque no siempre estÆ presente. Otros 
síntomas incluyen � ebre, tos, nauseas, vómitos, palpitaciones 
y mareos. Algunos síntomas dependen de la causa de la peri-
carditis: síndrome gripal (� ebre y mialgias) en la pericarditis 
viral; forma fulminante y rÆpida en la pericarditis purulenta 
bacteriana. La presencia de tos crónica, historia de pØrdida 
de peso, sudoración nocturna y mal estado general puede 
ser indicativa de una pericarditis tuberculosa. 

En el examen físico el signo sobresaliente es el frote 
pericÆrdico. El mismo se ausculta como un frote entre dos 
cueros, que aumenta presionando el estetoscopio, en apnea 
y en posición sentado. En ocasiones el mismo puede ser 
palpable y ser variable, apareciendo y desapareciendo o 
cambiando de intensidad. Cuando se desarrolla un derrame 
pericÆrdico, el frote puede atenuarse o incluso desaparecer, 
pero en ocasiones puede persistir aun en presencia de un 
gran derrame. Es comœn la presencia de � ebre, pero una 
temperatura por encima de 38°C es inusual, y debe sugerir 
la posibilidad de una pericarditis purulenta. 

En el electrocardiograma se pueden observar cambios 
progresivos a medida que la enfermedad avanza (Fig. 35/2). 
En la primera etapa, se observa una elevación cóncava hacia 
arriba del segmento ST en las derivaciones precordiales y de 
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Derrame rÆpido Derrame lento

Límite de distensión 
pericÆrdica

Taponamiento crítico

Fig. 35/1. Curva de relación de 
presión/volumen intrapericárdica.

� IdiopÆtica (�# 80%)
� Infecciosa: viral (Coxsackie A9, B1-4, Echo 8, HIV, CMV, 

varicela, rubeola, Parvo B19, EBV), tuberculosa, bacteriana 
(S.aureus, Pneumococcus sp, Mycoplasma, otras), micótica 
(Histoplasma, Candida, Aspergillus), protozoarios (toxoplasma), 
otras (rickettsia, anaerobios, parÆsitos)

� Post-infarto agudo de miocardio (síndrome de Dressler)
� Metabólicas: uremia, hipotiroidismo
� NeoplÆsicas: secundarias (mama, pulmón, linfoma, leucemia, 

melanoma), primarias (mesotelioma pericÆrdico, angiosarco-
ma)

� Colagenopatías: lupus eritematoso sistØmico, � ebre reumÆtica, 
esclerodermia, granulomatosis, artritis reumatoidea, panarteritis 
nodosa, síndrome de Reiter

� Terapia radiante
� Producidas por drogas: hidralazina, procainamida, metildopa, 

isoniazida, etc.
� Traumatismo torÆcico
� Cirugía cardiaca (síndrome postpericardiotomía)
� Disección aórtica 
� Otras: colesterínica, asociada a diÆlisis, quilopericardio, hidro-

pericardio, etc.

Tabla 35/1. Causas de pericarditis aguda.

diacas son mÆs curvas existe un espacio real, en particular en 
los surcos tales como el seno transverso o el seno oblicuo.

En la cavidad pericÆrdica normalmente existen entre 15 
y 50 ml de un ultra� ltrado del plasma. La presión intrape-
ricÆrdica es neutra o negativa, y por lo tanto varios mmHg 
menor que la de las cavidades cardiacas. La curva de pre-
sión/volumen intrapericÆrdica se caracteriza por una porción 
plana inicial durante la cual prÆcticamente no se producen 
cambios de presión con los cambios de volumen, seguida 
por una porción � nal donde mínimos cambios de volumen 
producen grandes cambios de la presión (Fig. 35/1).

El volumen del pericardio excede en un 10 al 20% al del 
corazón, por lo que los cambios � siológicos del volumen 
cardiaco no producen restricción pericÆrdica.

Las funciones del pericardio son:
� Fijar anatómicamente el corazón a la caja torÆcica, impi-

diendo los desplazamientos ante los cambios de posición 
del cuerpo.

� Reducir la fricción entre el corazón y los órganos adya-
centes durante los movimientos producidos por el ciclo 
cardiaco.

� Actuar como barrera contra la propagación de infecciones 
o tumores.

� Impedir la dilatación excesiva del corazón con los cambios 
de volumen.

� Contribuir al llenado auricular (presión negativa intrape-
ricÆrdica).

� Ayudar en el acoplamiento diastólico entre los dos ven-
trículos.
A pesar de las funciones precitadas, no se han reconoci-

do consecuencias adversas en casos de agenesia o de extir-
pación quirœrgica del pericardio.

PERICARDITIS AGUDA
La pericarditis aguda es un síndrome producido por la in-
� amación del pericardio que se caracteriza por dolor pre-
cordial, frote pericÆrdico y cambios electrocardiogrÆ� cos 
evolutivos.

Etiología 
Existen numerosa causas mØdicas y quirœrgicas que pue-
den producir pericarditis (Tabla 35/1), sin embargo las mÆs 
comunes son las idiopÆticas y/o virales, la urØmica, la pos-
tinfarto y la post-cirugía cardiaca.

La pericarditis luego de un infarto agudo de miocardio 
habitualmente se produce uno a tres días despuØs de la lesión 
transmural, presumiblemente debido a la interacción del 
epicardio necrótico con el pericardio adyacente. Una segunda 
forma de pericarditis asociada con el infarto de miocardio 
(síndrome de Dressler) se produce en forma característica 
semanas o meses luego del infarto. Es similar a la pericar-
ditis que puede ocurrir días o meses despuØs de una lesión 
pericÆrdica traumÆtica, luego de la manipulación quirœrgica 
del pericardio, o luego del infarto de pulmón. Este síndrome 
se presume que es mediado por un mecanismo autoinmune 
y se asocia con signos de in� amación sistØmica, incluyendo 
� ebre y poliserositis. La frecuencia de pericarditis despuØs 
del infarto de miocardio se ha reducido con el empleo de 
la terapØutica de reperfusión. 

Cuadro clínico 
El dolor es el síntoma cardinal de la pericarditis aguda. El 
dolor de la pericarditis es muy variable pudiendo semejar a 
otras patologías tales como el infarto agudo de miocardio. 
Las características del dolor que se describen como típicas 
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los miembros, y una depresión del segmento PR. A medida 
que la enfermedad progresa, el segmento ST regresa a la 
línea de base, las ondas T se hacen planas, y el segmento 
PR puede deprimirse. Posteriormente se observa una in-
versión de las ondas T que puede persistir por semanas, o 
incluso inde� nidamente. Es característico del compromiso 
electrocardiogrÆ� co de la pericarditis que se afecten todas 
las derivaciones.

La radiografía de tórax puede ser normal, pero la silueta 
cardiaca puede aparecer aumentada si se acumula líquido 
(al menos 200-250 ml) en el saco pericÆrdico.

En los anÆlisis de laboratorio se pueden encontrar leu-
cocitosis y velocidad de eritrosedimentación y proteina C 
reactiva aumentadas. Se pueden reconocer elevaciones es-
casas de la troponina.

En el ecocardiograma se puede detectar en algunas oca-
siones derrame pericÆrdico y ausencia de trastornos seg-
mentarios de la motilidad parietal, dato que puede ser de 
utilidad para el diagnóstico diferencial de esta entidad con 
el infarto agudo de miocardio.

Tratamiento
Las pericarditis secundarias a alguna causa suelen res-
ponder al tratamiento de la misma. En los casos virales o 
idiopÆticos se debe administrar un analgØsico y se debe 
indicar reposo en cama. Los antiin� amatorios no este-
roides resuelven los síntomas y suprimen la in� amación. 
Las drogas recomendadas son aspirina 650 mg por boca 
cuatro veces por día, naproxeno 250 a 500 mg dos veces 
por día por boca, o indometacina 50 a 75 mg tres veces 
por día por boca. La colchicina es una droga efectiva en 
pacientes que no toleran los DAINEs. En el estudio COPE 
(Imazio y col.) se comprobó que la asociación de aspirina 
con colchicina (1,0 a 2,0 mg el primer día seguida por 
0,5 a 1,0 mg/día por tres meses) era mÆs efectiva que la 
aspirina sola, reduciendo la sintomatología a las 72 horas 
y la recurrencia a 18 meses en forma mÆs signi� cativa. Se 
aconseja mantener la aspirina durante cuatro semanas y 
la colchicina durante tres meses para minimizar el riesgo 
de pericarditis recurrente.

Aunque la pericarditis aguda habitualmente responde en 
forma dramÆtica a los corticoides sistØmicos, su empleo 
precoz en el curso de la enfermedad parece estar asociado 
con un aumento de la incidencia de recaídas. De acuerdo 
a esto, el empleo de corticoides sólo se debe considerar 
en pacientes con pericarditis recurrente que no responde 
a los DAINEs y a la colchicina, o si son necesarios para 
el tratamiento de una enfermedad de base in� amatoria. La 
dosis recomendada es de 1,0 a 1,5 mg/kg de prednisona, 
debiendo continuarse por lo menos un mes antes de iniciar 
un lento descenso de la dosis. Antes de suspender la pred-
nisona, se aconseja introducir tratamiento antiin� amatorio 
con colchicina o DAINEs.

PERICARDITIS CRÓNICA RECURRENTE

En alrededor del 30% de los casos de pericarditis aguda el 
paciente puede sufrir episodios recurrentes de in� amación 
pericÆrdica. Dichos episodios pueden ir asociados con de-
rrame pericÆrdico y/o derrame pleural. La mayoría de estos 
pacientes responden a altas dosis de anti-in� amatorios no 
esteroideos. La colchicina ofrece la mejor pro� laxis contra 
los episodios recurrentes y reduce los síntomas durante el 
ataque agudo. En ocasiones es necesario utilizar dosis de-
crecientes de corticoides. 

DERRAME PERIC`RDICO
La acumulación de líquido en la cavidad intrapericÆrdica 
constituye el derrame pericÆrdico. Cualquiera de las causas 
que producen una pericarditis aguda o recurrente (Tabla 35/1) 
puede generar un derrame. Este incremento en el líquido 
intrapericÆrdico puede producir signos de compromiso hemo-
dinÆmico o no, de acuerdo a la magnitud, a la velocidad de 
instalación y a las características elÆsticas del pericardio. 

Si el líquido se acumula lentamente, grandes cantidades 
producen solamente aumentos leves de la presión intraperi-
cÆrdica. Por el contrario, cantidades relativamente pequeæas 
de líquido pueden producir importantes cambios en la presión 
intrapericÆrdica si Øste se acumula abruptamente (Fig. 35/1 
y 35/3). AdemÆs pequeæas cantidades de líquido tambiØn 
producen grandes aumentos de la presión intrapericÆrdica si 
el pericardio se encuentra rígido por alguna afección, caso 
de la pericarditis constrictiva.

Cuadro clínico
Los derrames pericÆrdicos que no producen alteraciones 
hemodinÆmicas suelen ser asintomÆticos y por lo tanto des-

Fig. 35/2. Electrocardiograma de pericarditis aguda.

Fig. 35/3. Derrame pericárdico traumático. Observese la 
compresión de la aurícula derecha y del ventrículo derecho 
producida por un derrame leve, como consecuencia de la 

rápida instalación del cuadro.
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cubrirse en exÆmenes de rutina. Cuando los derrames son 
de gran magnitud pueden producir síntomas por compresión 
de estructuras adyacentes, incluyendo 
1. Tos y disnea, por atelectasias pulmonares o compresión 

traqueobraquial
2. Disfagia, por compresión esofÆgica
3. Hipo, por compresión del nervio frØnico
4. Nauseas y/o vómitos, por compresión de vísceras abdo-

minales
El examen físico tampoco presenta signos � oridos ni 

patognomónicos, destacÆndose solamente el apagamiento 
de los ruidos cardiacos que se produce en los derrames 
severos.

En la placa de tórax se puede observar en ocasiones un 
agrandamiento de la silueta cardiaca con imagen en botellón, 
y menos frecuentemente se pueden visualizar las dos hojas 
del pericardio separadas.

En el electrocardiograma se describen una disminución del 
voltaje de todos los complejos, depresión del segmento PR, 
cambios del ST-T, bloqueos de rama y alternancia elØctrica, 
que es rara en ausencia de taponamiento.

El mØtodo mÆs sensible y mÆs especí� co para el diagnóstico 
de derrame pericÆrdico, y por lo tanto indispensable, es el 
ecocardiograma. En este estudio se puede observar:
� Separación de la hoja visceral y parietal del pericardio 

con un espacio interpuesto libre de ecos (Fig. 35/4)
� Disminución de la motilidad del pericardio
� �Swiming� (movimiento de vaivØn) cardiaco 

La cuanti� cación de la cantidad exacta de líquido acumu-
lado por medio de la ecocardiografía no es lo su� cientemente 
� dedigna, sin embargo se puede lograr una aproximación a 
la misma, lo que permite clasi� car a los derrames en:
� Leve (menos de 100 ml): el líquido se acumula solamente 

en la región posterior, pegado al anillo mitral (Fig. 35/5). 

La separación entre las hojas parietal y visceral sólo se 
observa durante la sístole.

� Moderado (100-500 ml): se observa mÆs líquido en la 
región posterior, y ademÆs se encuentra en las regiones 
lateral, anterior y apical. La separación entre las hojas 
epicÆrdicas se observa en sístole y en diÆstole.

� Severo (mÆs de 500 ml): El líquido se observa en todas las 
regiones, por lo que el corazón aparece como � otando en 
el derrame, pudiendo reconocerse el �swiming� cardiaco 
(movimientos en sentido anterolateral y en sentido medial) 
(Fig. 35/6).

Diagnóstico etiológico
De acuerdo a la etiología, las características del líquido 
acumulado pueden variar. Así, se pueden encontrar líquidos 
serosos, hemÆticos, serohemÆticos, sero� brinosos o purulen-
tos. Si bien en algunas ocasiones el ecocardiograma puede 
dar una idea de quØ tipo de líquido se trata, el diagnóstico 
de las características del mismo no puede hacerse sin un 
examen directo.

La pericardiocentesis puede estar indicada con � nes diag-
nósticos cuando se sospecha etiología infecciosa o neoplÆsica. 
Es de hacer notar que la presencia de líquido hemÆtico no 
reviste la misma signi� cación que en los líquidos pleural o 
peritoneal, ya que puede existir en derrames pericÆrdicos 
de casi cualquier etiología, incluidas la pericarditis viral o 
idiopÆtica. El � uido debe ser analizado para el contenido 
de glucosa, proteínas y LDH, así como recuento celular, 
microscopía (incluyendo Gram y tinción de Ziehl-Nielsen), 
cultivo bacteriano, y examen citológico. Las tØcnicas de PCR 
pueden identi� car virus y M.tuberculosis. Las tØcnicas de 
inmunohistoquímica pueden identi� car anticuerpos contra 
el miolema y el sarcolema en la pericarditis autoinmune. Las 
concentraciones elevadas de adenosina deaminasa (ADA>40 

Fig. 35/4. Separación entre las hojas parietal y visceral 
del pericardio observada por ecocardiograma modo M, en 

un derrame pericárdico posterior.

Fig. 35/5. Derrame pericárdico de grado leve. Sólo se 
observa en la región posterior en eje corto paraesternal.

Fig. 35/6. Derrame pericárdico de grado severo, de origen neoplásico, con compromiso hemodinámico (taponamiento 
cardiaco) Obsérvese el colapso de las cavidades derechas.
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UI/L) son diagnósticas de M. tuberculosis. Ante la sospe-
cha de enfermedad maligna se deben solicitar citología y 
marcadores especí� cos: CEA, alfa-feto proteína, CA 125, 
CA 72-4, CA 15-3, CA 19-9, CD-30, CD-25, etc. La biopsia 
pericÆrdica debe ser considerada si se sospecha una causa 
neoplÆsica o granulomatosa de la pericarditis.

Tratamiento
En la pericarditis purulenta es mandatorio realizar un dre-
naje pericÆrdico urgente, combinado con la administración 
intravenosa de antibacterianos: vancomicina 1 g/12 hs., ce-
ftriazona 1-2 g/12 hs., y cipro� oxacina 400 mg/12 hs. La 
irrigación con uroquinasa o estreptoquinasa, con catØteres 
gruesos, puede licuar el exudado purulento, pero es preferible 
el drenaje quirœrgico.

El tratamiento inicial de la pericarditis tuberculosa in-
cluye isoniazida 300 mg/día, rifampicina 600 mg/día, pira-
zinamida 15-30 mg/kg/día, y etambutol 15-25 mg/kg/día. 
Se debe adicionar prednisona 1-2 mg/kg/día durante 5 a 7 
días y reducir progresivamente hasta discontinuar en seis a 
ocho semanas. La pericardiectomía estÆ reservada para las 
efusiones recurrentes o la elevación continua de la presión 
venosa central luego de 4-6 semanas de tratamiento. 

En presencia de derrames recurrentes en los cuales la 
pericardiocentesis repetida no resuelve el problema, un 
procedimiento alternativo es la realización de una ventana 
pericÆrdico-pleural por pericardioscopia o toracoscopia 
asistida con video. La instilación de agentes esclerosan-
tes, como la minociclina, puede ser œtil en los derrames 
neoplÆsicos. 

TAPONAMIENTO CARDIACO

Concepto
El taponamiento cardiaco es un cuadro clínico que ocurre 
cuando la acumulación de líquido intrapericÆrdico conduce 
a un incremento de la presión pericÆrdica en grado tal que 
se produce la compresión de las cÆmaras cardiacas. Este 
cuadro clínico se caracteriza por la elevación de las presiones 
intracardiacas, la limitación progresiva del llenado ventricular 
durante la diÆstole y la disminución del volumen sistólico. 
Si no se trata, el taponamiento cardiaco puede ser fatal.

Fisiopatología 
En condiciones normales, el espacio entre las lÆminas vis-
ceral y parietal del pericardio puede acomodar sólo una 
pequeæa cantidad de � uido antes de que se produzcan los 
cambios � siológicos del taponamiento. No es extraæo, por 
ende, que la perforación cardiaca rÆpidamente condicione un 
taponamiento. Con la acumulación gradual de líquido, como 
ocurre en los pacientes con neoplasias, en cambio, pueden 
acomodarse grandes efusiones sin producir taponamiento. 
El concepto clave es que cuando el volumen intrapericÆrdico 
produce un aumento de la presión que alcanza la región 
de �no-compliance� (Fig. 35/1), rÆpidamente se produce 
el taponamiento.

Debido a sus bajas presiones, las cavidades derechas del 
corazón son mÆs vulnerables a la compresión por el derra-
me pericÆrdico, siendo el lleno anormal de las cavidades 
derechas el primer signo de una efusión pericÆrdica con 
repercusión hemodinÆmica. En estas condiciones, el llena-
do adecuado del corazón derecho requiere de un aumento 
compensatorio de la presión venosa sistØmica, que resulta 
de la venoconstricción y de la retención de líquidos. Se 
debe tener en cuenta que cuando el taponamiento cardiaco 

es el resultado de una hemorragia en el pericardio, puede 
aparecer un colapso circulatorio rÆpido no sólo por el au-
mento de la presión pericÆrdica sino por la hipovolemia 
concomitante, que impide el aumento compensatorio de la 
presión venosa.

El aumento de la presión pericÆrdica en el taponamiento 
cardiaco acentœa la interdependencia de las cÆmaras car-
diacas a medida que el volumen cardiaco total se limita 
por la constricción pericÆrdica. El volumen de cualquier 
cÆmara cardiaca sólo puede aumentar cuando se produce 
una disminución similar de las otras cÆmaras. Por otra 
parte, el retorno venoso y el llenado auricular se produ-
cen predominantemente durante la sístole ventricular, a 
medida que la eyección de sangre del ventrículo derecho 
e izquierdo disminuye el volumen cardiaco y permite que 
entre sangre a las aurículas. AdemÆs, el efecto normal de 
la respiración se acentœa, de modo que el retorno veno-
so y el llenado auricular derecho se producen durante la 
inspiración a medida que disminuye la presión intratorÆ-
cica, permitiendo un gradiente de presión entre el sistema 
venoso y la aurícula derecha. Debido a que el volumen 
intrapericÆrdico estÆ � jado por el derrame presurizado, 
el aumento del llenado ventricular derecho durante la 
inspiración impide el llenado ventricular izquierdo. Por 
ello, en el taponamiento, el llenado ventricular izquier-
do ocurre preferentemente durante la espiración, cuando 
existe menos llenado del ventrículo derecho. La pequeæa 
variación en el volumen de eyección ventricular izquierdo 
y en la presión arterial sistólica que se produce durante la 
respiración, estÆn marcadamente acentuados en el tapo-
namiento cardiaco, resultando en el hallazgo clínico del 
pulso paradojal (ver mÆs adelante). 

En la Fig. 35/7 se resumen los acontecimientos � siopatoló-
gicos que acompaæan a la acumulación de líquido en la cavidad 
pericÆrdica y el desarrollo de taponamiento cardiaco.

Fig. 35/7. Fisiopatología del taponamiento cardiaco.
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Cuadro clínico
El taponamiento cardiaco tiene dos modalidades de presen-
tación, la aguda y la crónica. 

En el taponamiento agudo que se produce luego de un 
traumatismo (Fig. 35/3) con perforación, una ruptura car-
diaca o como complicación de un aneurisma disecante de 
aorta, con relativa pequeæa cantidad de líquido acumulado 
(menos de 200ml) se produce un importante aumento de la 
presión intrapericÆrdica. En los casos que no son inmedia-
tamente fatales, el paciente se presenta con un cuadro de 
shock con marcada elevación de la presión venosa central. 
La actividad cardiaca es generalmente no palpable y los 
sonidos cardiacos son hipofonØticos o inaudibles. El pulso 
paradojal puede ser difícil de detectar debido al cuadro de 
hipotensión severa presente.

En los casos en que el líquido se acumula lentamente el 
principal síntoma del paciente es la disnea, la cual se produ-
ciría por compresión pulmonar. En ocasiones los pacientes 
re� eren dolor precordial opresivo.

El signo mÆs comœnmente hallado en la serie de Gu-
berman y col. fue la ingurgitación yugular. Coexistente 
con esta ingurgitación yugular se observa en el anÆ-
lisis del pulso venoso una profundización del valle x
con desaparición del valle y. Otros signos comœnmente 
hallados fueron taquipnea (80%), taquicardia (77%) y 
pulso paradójico (77%).

La presencia de pulso paradojal es fundamental en el 
diagnóstico de taponamiento cardiaco. El mismo se de� -
ne como un descenso de >10 mmHg en la presión arterial 
sistólica durante la inspiración, sin cambios en la presión 
arterial diastólica. El pulso paradojal es una exageración de 
la disminución normal en el volumen de eyección ventricular 
izquierdo y de la presión arterial que se produce durante la 
inspiración. El mismo se detecta como una disminución de 
la amplitud del pulso femoral o carotídeo durante la inspi-
ración, incluso el pulso puede desaparecer. Dicha caída se 
produce porque el aumento del retorno venoso producido 
por la inspiración produce una dilatación del ventrículo de-
recho, con abombamiento del septum hacia el ventrículo 
izquierdo, con la consiguiente disminución en su volumen 
y en consecuencia en el volumen sistólico.

Otras patologías que pueden producir pulso paradojal 
son la EPOC, pericarditis constrictiva, miocardiopatias res-
trictivas, tromboembolismos masivos y cuadros de severa 
hipovolemia, en este œltimo caso sin distensión yugular. Es 
importante reconocer que el pulso paradojal puede ser difícil 
de reconocer en presencia de shock severo y puede estar 
ausente en el taponamiento cardiaco si coexiste insu� ciencia 
aórtica, defecto septal auricular, o preexiste una elevada 
presión de � n de diÆstole ventricular izquierda debido a 
hipertro� a o dilatación del ventrículo izquierdo. 

En la radiografía de tórax se puede detectar, si el cuadro 
clínico es de instalación lenta y se han acumulado mÆs de 
250 ml de líquido en la cavidad intrapericÆrdica, un aumento 
de la silueta cardiaca con la imagen típica en botellón. Esta 
imagen es indicativa de derrame pericÆrdico, pero no de su 
repercusión hemodinÆmica.

En el electrocardiograma, el signo mÆs indicativo de ta-
ponamiento cardiaco es la alternancia elØctrica, que re� eja 
el movimiento pendular del corazón dentro del espacio pe-
ricÆrdico. Dicha alternancia elØctrica puede ocurrir en una 
relación 2:1 o 3:1, y generalmente estÆ limitada al complejo 
QRS, pero puede comprender tambiØn la onda P y mÆs 
raramente la onda T.

Ecocardiograma
El ecocardiograma es el mØtodo no invasivo que pue-
de brindar mÆs datos ante la sospecha de taponamien-
to cardiaco. El ecocardiograma permite documentar la 
presencia y magnitud del derrame pericÆrdico, hallazgo 
crucial para el diagnóstico de taponamiento cardiaco, ya 
que la ausencia de derrame prÆcticamente lo excluye, 
excepto en el post-operatorio de cirugía cardiaca, en el 
que se puede producir taponamiento por la presencia de 
un trombo o de acumulación localizada de líquido. El 
ecocardiograma tambiØn permite un rÆpido diagnóstico 
diferencial con otros cuadros que pueden semejar un 
taponamiento, como son la pericarditis constrictiva, la 
falla cardiaca y el infarto de ventrículo derecho.

Los hallazgos ecocardiogrÆ� cos que indican tapona-
miento son:
� Colapso de la aurícula derecha, que es el signo mÆs precoz
� Colapso del ventrículo derecho (Fig. 35/8)
� Colapso de la aurícula izquierda
� Movimiento paradojal del septum en inspiración
� Dilatación de la vena cava inferior con inmovilidad durante 

la inspiración, y de las venas suprahepÆticas (Fig. 35/9)
� Pseudohipertro� a del ventrículo izquierdo
� Corazón ondulante (en presencia de volœmenes grandes 

de líquido)
Con el Doppler cardiaco, por su parte, se puede observar:
� Incremento anormal (>40%) de la velocidad de � ujo tri-

cuspídeo durante la inspiración
� Disminución anormal (>25%) de la velocidad del � ujo 

Fig. 35/8. Derrame pericárdico severo con compresión 
del ventrículo derecho. Observese que la cavidad del 

ventrículo es prácticamente virtual.

Fig. 35/9. Dilatación constante de la vena cava inferior y 
de las venas suprahepáticas en paciente con taponamiento 

cardiaco.
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transmitral durante la inspiración (Fig. 35/10)
� Disminución marcada del � ujo pulmonar o aórtico durante 

la inspiración (re� ejo del pulso paradójico)
� Flujo en las venas pulmonares con onda sistólica normal, 

pero con desaparición de la onda diastólica
� Ocupación por elementos anormales de la cavidad peri-

cÆrdica (Fig. 35/11)
Estos cambios permiten el diagnóstico de taponamiento 

en la mayoría de los casos, pero no son 100% especí� cos 
ni 100% sensibles, por lo que en muchos casos se requiere 
la sumatoria de datos clínicos, ecocardiogrÆ� cos y hemodi-
nÆmicos para establecer un diagnóstico de certeza.

Evaluación hemodinÆmica
Ante la sospecha de taponamiento cardiaco, y si el estado 
del paciente lo permite, esta indicado realizar un estudio de 
presiones en cavidades derechas por medio de un cateter de 
Swan Ganz. En el mismo se reconoce (Fig. 35/12):
� Ecualización y elevación de las presiones derechas. Esto 

signi� ca que la presión diastólica de aurícula derecha, la 

diastólica de ventrículo derecho y la presión de enclava-
miento son prÆcticamente iguales. 

� Se observa un moderado aumento de la presión sistólica de 
ventrículo derecho y arteria pulmonar, ya que las mismas 
son el resultado de la suma de la presión intrapericÆrdica 
y la presión desarrollada por el ventrículo derecho. 

� En el anÆlisis de la curva de presión de aurícula derecha se 
produce un marcado descenso del valle x con disminución 
o desaparición del valle y.
Por œltimo, se puede observar una elevación de las resis-

tencias perifØricas y una marcada disminución del volumen 
sistólico, si bien el volumen minuto puede estar mantenido 
por un aumento de la frecuencia cardiaca.

Evolución y tratamiento
Las medidas mÆs importantes para el tratamiento del tapo-
namiento pericÆrdico incluyen la elevación de los miem-
bros inferiores, la expansión de volumen con una infusión 
intravenosa de solución salina o coloides, y la realización 
inmediata de una pericardiocentesis, si es posible guiada por 
ecocardiogra� a. Se debe tener en cuenta que la ventilación 
con presión positiva puede disminuir críticamente el retor-
no cardiaco y producir una disociación electromecÆnica en 
presencia de un taponamiento cardiaco importante. 

Una vez realizado el diagnóstico de taponamiento se 
debe extraer el líquido intrapericÆrdico. Esta evacuación 
se puede realizar mediante pericardiocentesis percutÆnea, 
pericardiotomía por incisión subxifoidea, o pericardiectomía 
quirœrgica parcial o total.

La pericardiocentesis (Fig. 35/13) permite una rÆpida des-
aparición de los síntomas, la comprobación de los cambios 
hemodinÆmicos pre y post procedimiento y con el anÆlisis del 
líquido obtenido realizar en ocasiones el diagnóstico etiológico. 
Las complicaciones mÆs serias, que se pueden presentar en al-
rededor del 5% de los casos, son la perforación de las cavidades 

Fig. 35/10. Disminución de la velocidad del ”  ujo 
transmitral durante la inspiración en un paciente con 

taponamiento cardiaco.

Fig. 35/11. Paciente con sepsis esta“ locócica que presenta taponamiento cardiaco. En el ecocardiograma se observa el derrame 
pericárdico y una imagen de pseudocavidad en la cavidad pericárdica. En el acto operatorio se constató la presencia de 
hemopericardio por arteritis secundaria a absceso (” echa) intracavitario. El cultivo demostró S. aureus meticilino resistente.

Fig. 35/12. Hemodinamia del taponamiento cardiaco. Observese la ecualización y elevación de las presiones diastólicas 
de aurícula derecha, arteria pulmonar y capilar pulmonar.
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cardiacas o el pulmón y la ruptura de una arteria coronaria, las 
que pueden comprometer la vida del paciente. El procedimiento 
tiene mÆs posibilidades de ser exitoso cuando existe un derrame 
pericÆrdico voluminoso, con acumulación anterior del líquido 
que produzca un separación entre las lÆminas mayor de 10 mm. 
Por el contrario, existen mÆs posibilidades de complicaciones 
cuando no existe derrame anterior, en taponamientos agudos 
que despuØs de evacuados se reproducen rÆpidamente, en de-
rrames pequeæos (menos de 200 ml), en derrames localizados 
y cuando existen trombos. 

El ecocardiograma es œtil para guiar la realización de 
una pericardiocentesis y para disminuir la incidencia de 
complicaciones, lo que fue demostrado por Callahan y col., 
en cuya serie de 132 pacientes con pericardiocentesis guiada 
por ecocardiograma no se produjeron muertes y sólo se 
produjo un neumotórax y tres complicaciones menores.

PERICARDITIS CONSTRICTIVA
La pericarditis constrictiva se caracteriza por la presencia 
de un engrosamiento � broso y adherente del pericardio que 
produce una restricción al llenado diastólico del corazón. En 
la mayoría de los casos se produce una fusión entre las hojas 
parietal y visceral, pero en algunos raros casos la constricción 
la produce sólo la hoja parietal. En los estadios crónicos 
se deposita calcio, el que contribuye al engrosamiento y 
endurecimiento del pericardio.

Etiología
La mayoría de las pericarditis constrictivas son de causa des-
conocida y podrían ser secundarias a una pericarditis aguda no 
diagnosticada, con derrame con depósitos de � brina. Se produce 
una progresión lenta a una etapa subaguda, seguida por una 
etapa crónica con consolidación de la � brina, engrosamiento 

Fig. 35/13. Sitios habituales de realización de la 
pericardiocentesis.

pericÆrdico y obliteración de la cavidad pericÆrdica.
Dentro de las causas conocidas de pericarditis constric-

tiva, la mÆs frecuente es la de origen tuberculoso. Otras 
causas incluyen la insu� ciencia renal crónica, enfermedades 
del tejido conectivo, in� ltración neoplÆsica del pericardio, 
radioterapia y síndrome de Dressler. La cirugía cardiaca se 
complica con pericarditis constrictiva en menos del 0,5% 
de los casos, pero teniendo en cuenta el gran nœmero de 
cirugías que se realizan, en la actualidad se ha convertido 
en una causa frecuente de pericarditis constrictiva.

Fisiopatología
En la pericarditis constrictiva clÆsica, el proceso generalmen-
te es simØtrico y compromete por igual a todas las cÆmaras 
cardiacas, resultando en un incremento equilibrado de las 
presiones diastólicas de las cuatro cÆmaras cardiacas. El 
llenado ventricular se produce casi exclusivamente en la 
diÆstole temprana, momento en que el ventrículo izquierdo 
tiene un volumen disminuido. El llenado ventricular tem-
prano se produce rÆpidamente debido a que la presión en la 
aurícula derecha se encuentra aumentada, y termina brusca-
mente debido al rÆpido incremento de la presión al llenarse 
el ventrículo dentro de un pericardio no complaciente. Este 
patrón anormal de llenado ventricular es el responsable del 
característico dip y plateau de las curvas de presión de ven-
trículo izquierdo y derecho, que se observan en esta entidad 
(Fig. 35/14). El dip corresponde al período de llenado rÆpido, 
y el plateau a la fase media y tardía de la diÆstole donde 
prÆcticamente no se produce llenado ventricular.

Debido a que las presiones en las aurículas estÆn equi-
libradas con las presiones ventriculares, las curvas auri-
culares muestran un prominente descenso diastólico que 
corresponde a la onda y. El descenso sistólico (onda x) estÆ 
generalmente presente, por lo que las curvas presentan la 
típica forma de M o W.

Como el llenado auricular se produce tambiØn en el inicio 
de la diÆstole, el � ujo de la vena cava o de las venas pulmo-
nares revela un patrón bimodal, sistólico y diastólico, pero 
con predominio de la onda diastólica, lo que lo diferencia 
del patrón normal donde la prominente es la onda sistólica, 
y del patrón observado en el taponamiento donde no existe 
llenado durante la diÆstole.

En la pericarditis constrictiva, ademÆs, no se producen 
modi� caciones de la presión intrapericÆrdica con los movi-
mientos respiratorios, por lo tanto, durante la inspiración no 
se produce incremento signi� cativo en los � ujos derechos, 
en contraste con los pacientes normales y los que tienen 
taponamiento. En algunos pacientes incluso la ingurgita-
ción yugular puede aumentar durante la inspiración (signo 
de Kussmaul).

Fig. 35/14. Hemodinamia ventricular en la pericarditis constrictiva. Izquierda: las curvas de presión en el ventrículo 
izquierdo y en el ventrículo derecho muestran un dip diastólico precoz con una transición nítida al plateau (el signo de 
la escuadra). La ondas también muestran una equilibración diastólica. Derecha: curva de presión auricular derecha 

mostrando la onda en forma de W.
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Cuadro clínico
En un comienzo, cuando las presiones no se encuentran muy 
elevadas, predominan los síntomas de congestión venosa, tales 
como hepatomegalia, ascitis o edemas, como manifestación 
de la insu� ciencia cardiaca derecha. Cuando la presiones 
izquierdas y derechas se encuentran muy elevadas aparecen 
los síntomas de congestión venosa pulmonar: disnea o tos, 
características de la insu� ciencia izquierda retrógrada. Oca-
sionalmente se puede observar platipnea (disnea en posición 
supina), sin que se conozca el mecanismo causal de la misma. 
Posteriormente aparecen los síntomas de bajo volumen minuto: 
fatiga, pØrdida de peso, debilidad (insu� ciencia anterógrada); 
terminando el paciente en estado caquØctico.

En el examen físico el hallazgo mÆs frecuente es la 
ingurgitación yugular donde se puede observar el típico 
patrón en W previamente descrito. El signo de Kussmaul 
(aumento de la ingurgitación yugular durante la inspiración) 
es típico de restricción, sin embargo se puede observar en 
otros síndromes como ser insu� ciencia cardiaca derecha 
crónica y miocardiopatía restrictiva. Este signo no se pro-
duce en el taponamiento cardiaco, por lo que es importante 
en el diagnóstico diferencial entre estas dos entidades. En 
la pericarditis constrictiva es posible la presencia de pulso 
paradójico, pero es muy poco frecuente.

En la auscultación se encuentra otro signo característico 
de esta entidad, el knock pericÆrdico. Un sonido diastólico 
agudo que se produce al � nal del periodo de llenado rÆpido 
por la brusca desaceleración del llenado ventricular. Este 
ruido tiende a ser mÆs agudo y mÆs precoz que el tercer 
ruido, por lo que es mÆs fÆcil confundirlo con el chasquido 
de apertura de la estenosis mitral. TambiØn se produce una 
separación marcada del segundo ruido cardiaco.

Es frecuente hallar hepatomegalia, ascitis, angiomas, 
eritema palmar, edemas maleolares, todos signos de insu-
� ciencia cardiaca derecha.

En aproximadamente la mitad de los pacientes se observa en 
la radiografía de tórax una calci� cación extensa del pericardio. 
Si esta calci� cación estÆ presente refuerza el diagnóstico de 
pericarditis tuberculosa. Cabe destacar que la observación de 
calci� cación en una placa de tórax, no necesariamente indica 
que el paciente tenga restricción. Otro hallazgo frecuente en 
la radiografía es la presencia de derrame pleural (60% de los 
casos), y signos de hipertensión venocapilar pulmonar.

Los hallazgos característicos en el electrocardiograma 
incluyen disminución de voltaje del complejo QRS, inversión 
generalizada de la onda T y onda P de dilatación auricular. En 
aproximadamente el 40% de los casos el paciente presenta 

� brilación auricular. Por œltimo se pueden observar patro-
nes de pseudoinfarto cuando la calci� cación pericoronaria 
compromete el miocardio circundante.

Ecocardiograma
El patrón ecocardiogrÆ� co en modo M de la pericarditis 
constrictiva se caracteriza por la presencia de dos líneas 
paralelas, engrosadas, que representan la hoja parietal y la 
visceral del pericardio, separadas por un espacio no menor 
de 1 mm. Otro signo en el modo M es la observación de un 
movimiento brusco posterior del septum interventricular, 
producido por el llenado rÆpido del ventrículo izquierdo.

En el ecocardiograma bidimensional se puede observar 
un engrosamiento con aumento de la ecodensidad pericÆr-
dica y movimiento asincrónico del septum. Otros signos 
son la dilatación de la vena cava y de las venas hepÆticas, 
sin � uctuación con los movimientos respiratorios.

Con ecodoppler se puede observar un patrón del � ujo 
mitral y tricuspídeo de tipo restrictivo (onda E aumentada, 
con disminución de onda A) (Fig. 35/15). En los � ujos de 
las venas suprahepÆticas o de la vena cava inferior, se puede 
detectar el típico patrón en W o en M.

Los hallazgos ecocardiogrÆ� cos característicos que di-
ferencian la pericarditis constrictiva de la cardiomiopatía 
restrictiva son el engrosamiento del pericardio, las variaciones 
respiratorias signi� cativas en los � ujos transmitral, de las 
venas pulmonares y tricuspideo, y la preservación de los 
índices de relajación miocÆrdica.

Otros mØtodos complementarios para el diagnóstico de 
pericarditis constrictiva son la tomografía axial computa-
da y la resonancia magnØtica nuclear, que son las tØcnicas 
mÆs precisas para de� nir el engrosamiento pericÆrdico (Fig. 

Fig. 35/16. Pericarditis constrictiva visualizada con resonancia magnética por imágenes. Obsérvese el casquete 
pericárdico en ambas vistas, donde se puede evaluar con precisión el engrosamiento y la calci“ cación del pericardio.

Fig. 35/15. Patrón restrictivo en el ”  ujo transmitral en 
paciente con pericarditis constrictiva.
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35/16). Aun con las modernas tØcnicas de imagen, el diag-
nóstico de la pericarditis constrictiva puede ser di� cultoso, 
en particular en los casos complejos con hallazgos mixtos 
de constricción y restricción. 

Hemodinamia
En el estudio de las presiones en cavidades derechas por 
medio de un cateter de Swan Ganz se puede observar:

� Elevación y ecualización de las presiones diastólicas.
� Presencia de dip y plateau en la curva de ventrículo 

derecho.
� Curva de presión de aurícula derecha con la típica 

forma en W.
� Aumento de la presión en la aurícula derecha durante 

la inspiración.
� Elevación moderada de las presiones sistólicas de la 

arteria pulmonar y del ventrículo derecho.
� Disminución del volumen sistólico.
En ocasiones estos cambios no son observables en con-

diciones basales, sobre todo en pacientes con tratamiento 
con diurØticos, por lo tanto para ponerlos de mani� esto es 
necesario administrar una sobrecarga hídrica rÆpida (aproxi-
madamente 1.000 ml de solución salina).

Diagnóstico diferencial
El diagnóstico diferencial incluye la dilatación aguda del 
corazón, el embolismo pulmonar, el infarto de ventrículo 
derecho, el derrame pericÆrdico y la enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica. La diferenciación mÆs di� cultosa es entre 
la constricción pericÆrdica y la cardiomiopatía restrictiva 
(Tabla 35/2). Las manifestaciones clínicas de la cardiomio-
patía restrictiva, cuya forma mÆs típica es la amiloidosis 
cardiaca, pueden ser muy similares a las de la pericarditis 
constrictiva. El ecodoppler cardiaco es el mØtodo mÆs œtil 
para distinguir la constricción de la restricción.

Evolución y tratamiento
La pericarditis constrictiva es una enfermedad progresiva sin 
reversión espontÆnea. Un porcentaje pequeæo de pacientes 
pueden vivir por largos períodos de tiempo con tratamiento 
con diurØticos y restricción hídrica, pero la mayoría progresa 
hacia la caquexia cardiaca. Por lo tanto el tratamiento de 
esta entidad es la completa resección del pericardio mediante 
cirugía. Las complicaciones cardiacas han sido reportadas en 
un rango del 6% al 25%. En los pacientes que sobreviven la 

operación se produce una mejoría sintomÆtica en alrededor 
del 90% de los casos y completa desaparición de los síntomas 
en alrededor del 50%. La sobrevida a cinco aæos oscila del 
74 al 87% segœn las series analizadas. 

El riesgo de mortalidad es directamente proporcional a la 
clase funcional de la New York Heart Association (NYHA), 
la edad, y la historia previa de radioterapia. Los pacientes con 
síntomas estables y una clase NYHA I o II deben ser mane-
jados en forma conservadora y la cirugía debe ser diferida. 
Por otra parte, los pacientes con síntomas progresivos y una 
clase funcional NYHA II avanzada deben ser sometidos a 
cirugía tan pronto como sea posible para reducir la morta-
lidad postoperatoria precoz por un estado de bajo volumen 
minuto. En los enfermos que se operan en clase funcional 
IV, la mortalidad alcanza al 30-40%.

Si existen adhesiones severas calci� cadas entre el pericar-
dio y el epicardio o una afectación general del epicardio, la 
cirugía se asocia con un alto riesgo de severo daæo miocÆr-
dico o de resección incompleta. Un tratamiento alternativo 
en estos casos es el empleo del Excimer laser para realizar 
una �limpieza laser�.
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DISECCIÓN AÓRTICA

De� nición
La disección aórtica consiste en una extravasación de sangre 
en la tœnica media de la arteria con disección de su pared 
en extensión y magnitud variables. La disección puede o no 
asociarse a un aneurisma, y puede o no estar comunicada 
con la luz del vaso.

Recuerdo anatómico
La aorta torÆcica se divide en tres segmentos: ascendente, 
transverso (arco o cayado aórtico) y descendente. El seg-
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cerrado tambiØn puede producir una disección de la aorta 
ascendente.

Fisiopatología
La disección aórtica puede resultar de la ruptura intimal 
seguida por la formación de una zona de clivaje y propaga-
ción de la disección en la tœnica media; o de una hemorragia 
intramural con la formación de un hematoma en la media 
seguido ulteriormente por la perforación de la íntima.

Existe una evidencia � siológica sustancial que sugiere que 
la ruptura intimal se produce en las regiones de la aorta que 
estÆn sujetas al mayor dP/dt y � uctuaciones de presión. El 
movimiento repetido de la aorta relacionado con la función 
contrÆctil del corazón resulta en un estrØs por � exión, que es 
mucho mÆs marcado en la aorta ascendente y en la primera 
porción de la aorta torÆcica descendente, y estos son los dos 
sitios mÆs comunes de iniciación de la ruptura intimal. 

Muchos autores sostienen que el desgarro intimal inicia 
el proceso de disección. Esta hipótesis ha sido apoyada por 
estudios tomogrÆ� cos que demuestran que las ulceraciones 
causadas por la ateroesclerosis pueden llevar a la disección 
de la aorta. Las nuevas tØcnicas de imÆgenes, que permi-
ten visualizar la pared aórtica, han desviado la atención de 
los investigadores hacia la disección sin desgarro. En una 
serie de casos de muerte sœbita, el 67% de aquØllos que 
presentaban una disección aórtica no presentaban desgarro. 
A partir de allí, se han descrito por ecocardiografía, TAC y 
MRI, disecciones aórticas sin desgarro. Otros estudios han 
demostrado que el hematoma intramural puede representar 
un signo inicial de una disección en curso, que puede llevar 
a una disección con o sin comunicación con la luz, o a la 
cicatrización sin ruptura. 

En el segundo mecanismo propuesto, la degeneración de 
la media es un prerrequisito esencial para la disección. La 
degeneración medial tiende a ser mÆs extensa en individuos 
ancianos y en pacientes con hipertensión, síndrome de Marfan 
y vÆlvulas aórticas bicœspides. La ruptura de los vasa vaso-
rum produce un hematoma intramural, el cual probablemente 
constituye la lesión inicial en la mayoría de los casos, siendo 
el desgarro intimal que habitualmente estÆ presente secundario 
a la disección intramural. El hematoma de la media puede 
ser el resultado de la ruptura de vasa vasorum aparentemente 
normales que no estÆn soportados por la media que los rodea, 
o el resultado de la ruptura de vasa vasorum con enfermedad 
intrínseca. El embate sistólico del corazón tiende a producir 
la extensión distal del hematoma, mientras que la retracción 
diastólica produce la extensión proximal de la disección. 

Las œlceras ateroescleróticas penetrantes en la aorta se pro-
ducen en ancianos con historia de hipertensión, hiperlipidemia 
y severa ateroesclerosis aórtica. Estas œlceras son mÆs comunes 
en la aorta torÆcica descendente. Se caracterizan por un crÆter 
ulceroso y un adelgazamiento de la pared del vaso. La progresiva 
penetración en la pared aórtica puede producir un hematoma 
intramural y un debilitamiento de la pared, que en de� nitiva 
se traduce en la formación de un aneurisma. 

Clasi� cación
La disección aórtica se divide en tipos agudo y crónico, 
dependiendo de la duración de los síntomas. La disección 
aórtica aguda se presenta cuando el diagnóstico se realiza 
dentro de las dos semanas despuØs del comienzo de los 
síntomas, y la disección aórtica crónica se presenta cuando 
los síntomas iniciales tienen mÆs de dos semanas de dura-
ción. Alrededor de un tercio de los pacientes con disección 
aórtica se encuentran en la categoría crónica.

mento ascendente, de aproximadamente 5 cm de longitud e 
intrapericÆrdico, se divide a su vez en dos porciones, la de los 
senos de Valsalva, sinusal o raíz de la aorta, y el segmento 
tubular. La unión sinotubular, con un leve engrosamiento 
intimal, es el límite entre ambas. El nacimiento del tronco 
braquiocefÆlico o arteria innominada indica el inicio del cayado 
aórtico, que da origen a dicha arteria, la carótida izquierda y 
la subclavia izquierda, y termina en el istmo aórtico, donde 
comienza la aorta descendente, la cual da origen a mœltiples 
ramas: intercostales, bronquiales, mediastínicas, etc. En el 
istmo aórtico la aorta pierde su movilidad, � jÆndose a la 
caja torÆcica por re� exiones pleurales, la arteria subclavia 
izquierda y las arterias intercostales. 

Etiología
El hombre es afectado mÆs frecuentemente por la disección 
aórtica, existiendo una relación hombre/mujer variable entre 
2:1 y 5:1 segœn las series. El pico de edad para la producción 
de disección proximal se encuentra entre los 50 y los 55 aæos, 
y la disección distal se produce entre los 60 y los 70 aæos. 

Mœltiples factores pueden dar origen a una disección aór-
tica, siendo los mÆs comunes la hipertensión arterial crónica 
(72%), la enfermedad arterioesclerótica y ciertos desórdenes 
degenerativos del mœsculo liso y del tejido elÆstico tales como 
la necrosis quística de la media. Causas menos comunes 
son ciertas patologías asociadas a alteraciones del tejido 
conectivo tales como el síndrome de Marfan, responsable 
de la mayoría de los casos de disección aórtica en pacientes 
menores de 40 aæos de edad, el síndrome de Ehlers-Danlos, 
el síndrome de Turner y el de Noonan, la espondilitis reu-
matoidea y la periarteritis nodosa. Otras causas raras son 
los aneurismas micóticos y la aortitis luØtica. 

Recientemente, se han descrito casos de disección aór-
tica en asociación con el uso de cocaína, lo cual se ha re-
lacionado con una elevación severa de la presión arterial 
inducida por la liberación de catecolaminas, causando un 
rÆpido aumento en la primera derivada de la presión (dP/
dt) en la pared aórtica.

La dilatación postestenótica o incluso aneurismas de la aorta 
ascendente no son infrecuentes en pacientes con una vÆlvula 
aórtica bicœspide, con o sin coartación de aorta asociada. Estas 
lesiones pueden predisponer a los pacientes a la disección 
aórtica, particularmente si existen otros factores de riesgo.

El riesgo de disección aórtica aumenta durante el em-
barazo. En mujeres menores de 40 aæos de edad, el 50% 
de las disecciones se producen durante el embarazo. La 
hipertensión ha sido informada en el 25 al 50% de los ca-
sos de disección aórtica en mujeres embarazadas, siendo 
otro factor predisponente importante la preexistencia de un 
síndrome de Marfan. El sitio mÆs comœn de disección es 
la aorta proximal, y la ruptura intimal se origina dentro de 
los 2 cm de la vÆlvula aórtica en el 75% de los casos. La 
ruptura aórtica comœnmente se produce durante el tercer 
trimestre o durante el primer estadio del parto. 

En los œltimos aæos se ha hecho frecuente la disección 
aórtica inducida en forma iatrogØnica. La cirugía a corazón 
abierto y la cirugía de bypass coronario que involucra el arco 
aórtico, el clampeo aórtico o la fenestración para la inserción 
de los puentes coronarios pueden asociarse con la disección 
de la aorta ascendente. La disección aórtica tiene una inci-
dencia del 0,03 al 0,1% luego de la cirugía cardiaca. Esta 
incidencia es mayor para los pacientes que son sometidos 
a reemplazo valvular aórtico (0,5 a 1,0%).

Aunque el sitio mÆs comœn de la disección traumÆtica de 
la aorta es el istmo cerca del ligamento arterioso, el trauma 
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Localización de la disección
Todas las disecciones aórticas se caracterizan por la separación 
a nivel de la tœnica media en un curso paralelo al del � ujo 
de la sangre. La separación se inicia por un ori� cio mÆs o 
menos transversal que comunica la luz con la tœnica media. 
En alrededor del 65% de los pacientes, la rotura se produce 
uno o dos centímetros por encima de los senos de Valsalva, 
en la convexidad de la aorta ascendente. En el 20% de los 
casos la rotura se origina en el istmo aórtico, en el origen 
de la aorta descendente, inmediatamente por debajo de la 
subclavia izquierda. En el 10% de los casos se origina en el 
cayado, y en el 5% de ellos en la aorta abdominal. El ori� cio 
de entrada en general involucra la mitad de la circunferencia 
de la aorta, ocasionalmente mucho menos y en ocasiones 
toda la circunferencia del vaso.

Segœn el lugar de la rotura de la íntima y la extensión 
longitudinal, la disección aórtica se ha clasi� cado en dis-
tintos tipos, como se indica a continuación y se observa en 
la Fig. 36/1.

De Bakey I (30-50%): rotura en la aorta ascendente y ex-
tensión a la aorta ascendente, cayado y aorta descendente.

De Bakey II (10-20%): rotura en la aorta ascendente y 
extensión limitada a este segmento, terminando en el tronco 
braquiocefÆlico.

De Bakey III (40%): rotura intimal en el istmo aórtico y 
extensión caudal hacia la aorta descendente y a veces a la 
aorta abdominal. En ocasiones la extensión se hace cefÆlica 
y compromete la aorta ascendente.

Stanford A (60%): incluye toda disección que compromete 
la aorta ascendente sin importar el sitio de rotura intimal.

Stanford B (40%): disecciones distales a la subclavia 
izquierda que no comprometen la aorta ascendente. 

Una clasi� cación descriptiva llama proximales a las De 
Bakey I y II y Stanford A, y distales a las De Bakey III y 
Stanford B. Dos tercios de las disecciones son proximales 
y un tercio distales.

Muchos casos de disección aórtica no pueden ser incluidos 
en estos esquemas de clasi� cación. Por ejemplo, una disección 
limitada al arco aórtico proximal al origen de la subclavia 
izquierda, pero que no involucra la aorta ascendente, no puede 
ser clasi� cada como de tipo A o B. Por tanto, es prudente 
simpli� car la clasi� cación de la disección aórtica en tipos 
proximal y distal. La disección proximal se caracteriza por 
el compromiso de la aorta proximal al origen de la arteria 
subclavia izquierda, pudiendo o no involucrar segmentos 

aórticos distales a este punto, y la disección aórtica distal 
se caracteriza por la disección limitada a segmentos aórti-
cos distales al origen de la arteria subclavia izquierda y no 
involucra a la aorta proximal a este punto.

Historia natural
La historia natural de la disección aórtica es poco conocida. 
En forma aguda, las fuerzas hidrodinÆmicas en el torrente 
sanguíneo continœan la propagación de la disección en la media 
a profundidades variables hasta que se produce la ruptura ya 
sea en la luz de la aorta, resultando en la reduplicación del 
lumen aórtico, o fuera de la adventicia, causando la muerte. 

De acuerdo a un estudio poblacional realizado por Mes-
zaros y col., el 21% de los pacientes con disección aórtica 
mueren antes de llegar al hospital. La muerte habitualmente 
es producida por una insu� ciencia aórtica aguda, obstrucción 
de vasos mayores, o ruptura aórtica. El riesgo de ruptura 
fatal de la aorta en pacientes con disección proximal no 
tratada es de alrededor del 9%, y el 75% de estas rupturas 
se producen en el pericardio, la cavidad pleural izquierda 
y el mediastino.

La historia natural del hematoma aórtico intramural es 
similar al de la disección aórtica clÆsica. La mortalidad y 
morbilidad en pacientes con hematoma intramural depende 
del sitio del compromiso aórtico. Un hematoma intramural 
aórtico puede producir una ruptura intimal y transformarse 
en una disección aórtica franca, o penetrar profundamente 
en las paredes del vaso, resultando en la formación de un 
pseudoaneurisma con ruptura. En casos excepcionales el he-
matoma intramural aórtico se resuelve espontÆneamente. 

La historia natural de las œlceras aórticas ateroescleróticas 
es la penetración progresiva en la lÆmina elÆstica interna 
y media con propensión a la dilatación y a la formación 
aneurismÆtica. La penetración progresiva puede resultar en 
la disección aórtica, la ruptura aórtica o la formación de un 
pseudoaneurisma.

Cuadro clínico
La disección aórtica en general se asocia con dolor agudo, 
intenso, lacerante, de mÆxima intensidad al inicio, localizado 
en zona retroesternal cuando afecta a la aorta ascendente; que 
se puede irradiar al dorso, interescapular, en las lesiones de 
la aorta descendente; y al abdomen, cuando afecta a la aorta 
abdominal. TambiØn puede empezar en estas localizaciones. 
Con frecuencia se plantea el diagnóstico de infarto agudo de 
miocardio, aunque es raro que el dolor se irradie a los brazos 
o a la mandíbula en la disección. El electrocardiograma en 
general no presenta anormalidades o, en los pacientes hiper-
tensos, signos de hipertro� a ventricular. Recientemente se ha 
insistido en las formas atípicas de presentación, lo cual puede 
retardar signi� cativamente el diagnóstico. En este sentido, 
se admite que el índice de sospecha por el mØdico es alto 
(86%) en pacientes que se presentan con dolor tanto torÆcico 
con interescapular, seguido por aquellos que se presentan 
exclusivamente con dolor torÆcico (45%) y abdominal (8%). 
El dolor inicial de la disección aórtica puede ser seguido por 
un intervalo sin dolor de horas o días, con retorno ulterior 
del dolor. Esta reaparición del dolor es un signo ominoso y 
usualmente indica una ruptura inminente.

MÆs de un tercio de los pacientes con disección aórti-
ca presentan signos y síntomas atribuibles al compromiso 
orgÆnico sistØmico. El mecanismo mÆs comœn de compro-
miso orgÆnico es el desarrollo de isquemia causada por la 
obstrucción de ramas arteriales originadas en la aorta. La 
obstrucción de un vaso puede ser debida a la extensión del 

Fig. 36/1. Sistema de clasi“  cación de Stanford 
de la disección de la aorta.

TIPO A TIPO B
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proceso de disección en la pared de la arteria o debido a la 
compresión directa de la arteria por un falso lumen que se 
expande. Otro mecanismo de compromiso orgÆnico es la 
compresión directa del órgano adyacente por la expansión 
del falso lumen de la disección. Un tercer mecanismo es la 
ruptura del proceso de disección en las estructuras adyacentes, 
lo cual es habitualmente rÆpidamente fatal. Los sistemas mÆs 
frecuentemente comprometidos en el proceso de disección 
aórtica son el cardiovascular y el neurológico. 

La disección puede hacerse evidente por alguna de las 
complicaciones, y en tal caso se pueden reconocer:
a. DØ� cit o ausencia de pulsos arteriales, sobre todo ca-

rotídeos, humerales, radiales y femorales, cuando estÆn 
comprometidas estas arterias. Es característica la presencia 
de valores distintos de presión arterial en miembros su-
periores e inferiores. La presencia de pulsos diferenciales 
es el signo físico mÆs especí� co de la disección aórtica, 
y se ha informado en el 15 al 38% de los pacientes con 
disección aguda. 

b. Insu� ciencia cardiaca congestiva, cuando se afecta la 
vÆlvula aórtica produciendo una insu� ciencia valvular 
aguda. Ello ocurre en el 19 al 50% de los casos de disección 
proximal de la aorta. En alrededor del 25% de los pacientes 
se reconoce un soplo diastólico de regurgitación aórtica. 
Los mecanismos de regurgitación en la disección aórtica 
incluyen dilatación del arco y del anillo aórtico, ruptura 
del anillo o de la cœspide de las vÆlvulas, desplazamiento 
de una vÆlvula o pØrdida del soporte de las valvas. La 
insu� ciencia valvular aórtica severa es la segunda causa 
de muerte, luego de la ruptura aórtica, en pacientes con 
disección aórtica. 

c. Shock. Aunque la mayoría de los pacientes con disec-
ción aórtica presentan hipertensión en el momento de la 
presentación, en alrededor del 25% de los pacientes se 
reconoce una presión arterial sistólica al ingreso menor de 
100 mm Hg. La hipotensión y el shock en los pacientes con 
disección aórtica son causados por insu� ciencia aórtica 
aguda severa, ruptura aórtica, taponamiento cardiaco o 
disfunción sistólica ventricular izquierda. 

d. Manifestaciones propias de la oclusión parcial o completa 
de la luz de una arteria que se origina en la aorta:
1. Coronaria: muerte sœbita o infarto de miocardio.
2. Tronco innominado o arteria carótida: síncope, confu-

sión o coma. La isquemia cerebral y el ataque cerebral 
agudo constituyen las manifestaciones neurológicas 
mÆs comunes asociadas con la disección aórtica y se 
admite que afectan al 5 al 10% de los pacientes.

3. Tronco innominado o arteria subclavia: isquemia del 
miembro superior.

4. Arterias intercostales o lumbares o arteria de Adam-
kiewicz: isquemia medular (10% de los casos).

5. Tronco celíaco o arteria mesentØrica: isquemia del 
aparato digestivo.

6. Arterias renales: oliguria o hipertensión arterial.
7. Arterias ilíacas: isquemia del miembro inferior (15 a 

20% de los pacientes).
e. Signos o síntomas sugestivos de embolismo pulmonar 

por oclusión extrínseca de una arteria pulmonar.
f. Síndrome mediastinal por compresión de la vena cava 

superior.
g. Disfagia por obstrucción esofÆgica.

La disección aórtica debe ser siempre sospechada en pre-
sencia de dolor severo en tórax, abdomen o toracoabdominal, 
asociado con hipertensión arterial. Se debe tener en cuenta 
que en algunos casos la disección no se acompaæa de dolor, 

en particular en pacientes con síndrome de Marfan, y puede 
cursar con hipotensión arterial, en casos de taponamiento 
cardiaco o hemorragia severa exanguinante. La hipertensión 
en la presentación inicial es mÆs comœn en pacientes con 
disección tipo B (70,1% vs. 35,5%).

El sitio de la ruptura externa de una disección aórtica estÆ 
determinado principalmente por la localización del desgarro 
primario. El sitio de la hemorragia extravascular, indicativo 
del sitio de ruptura, se encuentra dentro del pericardio en el 
70% de los casos, en el espacio pleural izquierdo en el 6%, 
en el mediastino en el 6%, en el espacio pleural derecho en 
el 3%, y en el espacio retroperitoneal en el 2%. En el 50 a 
70% de los pacientes, la disección incluye la arteria inno-
minada; las arterias carótida izquierda y subclavia izquierda 
son afectadas en sólo el 30 al 40%. Las arterias coronarias 
pueden estar involucradas en mÆs del 30%, las arterias re-
nales en el 25% y las ilíacas en el 15%. 

La causa de la muerte en la disección aguda estÆ relacio-
nada principalmente con el desarrollo de un hemopericardio, 
el cual se encuentra en el 78% de los pacientes con muerte 
sœbita por una ruptura aórtica no traumÆtica; el hemotórax 
es la causa en algunos casos (18% izquierdo, 2% derecho), 
y sólo rara vez la hemorragia localiza en el retroperitoneo. 
La disección aórtica estÆ presente en el 6% de los pacientes 
que mueren por taponamiento cardiaco.

Diagnóstico
La disección aórtica es rÆpidamente fatal si no se diagnostica 
y se trata, por lo que ante la sospecha de disección aórtica, 
se debe implementar una metodología de diagnóstico por 
imÆgenes destinada a con� rmar el diagnóstico y determinar 
la localización y extensión de la disección. Los mØtodos 
disponibles incluyen la aortografía, ecocardiografía transto-
rÆcica y transesofÆgica, resonancia magnØtica por imÆgenes 
y tomografía computada (Tabla 36/1).

Los nuevos mØtodos de diagnóstico por imÆgenes desarrollados 
en los œltimos 20 aæos, incluyendo la tomografía computada, 
la resonancia magnØtica por imÆgenes y la ecocardiografía, 
han mejorado la capacidad de examinar la aorta en forma 
mÆs detallada que con el uso de la radiografía de tórax y la 
angiografía. En la actualidad no sólo se pueden visualizar 
la luz y el contorno, sino tambiØn la pared del vaso, lo que 
permite reconocer la patología relacionada con la misma. 
Se ha hecho posible de este modo diagnosticar el hematoma 
intramural y la hemorragia, así como la disección aórtica no 
comunicante, hasta ahora sólo descrita en patología. 

En la literatura se pueden encontrar distintas propuestas o 
algoritmos diagnósticos. Se debe tener en cuenta que no existe 
un mØtodo diagnóstico �mejor�. La elección dependerÆ del 
estado del paciente, el grado de estabilidad o inestabilidad 
hemodinÆmica, el tiempo de evolución, el nivel de sospecha 
clínica, la hora del día, la posibilidad de la realización y la 
efectividad del test segœn la experiencia de cada centro. In-
dependientemente del mØtodo utilizado, el principal objetivo 
es obtener un diagnóstico de certeza, y que el paciente sea 
derivado en forma urgente para su tratamiento a un centro 
con experiencia en esta patología compleja.

La tendencia actual es utilizar como test diagnóstico electivo 
en la disección aórtica aguda la ecocardiografía transeso-
fÆgica. Se trata de un mØtodo rÆpido, semiinvasivo, que se 
puede realizar a la cabecera del paciente, de bajo costo, que 
no requiere el empleo de radiación ni material de contraste, 
y permite obtener una información mœltiple, que incluye la 
visualización de la presencia de reentradas, de derrame pleural, 
pericÆrdico, periaórtico y mediastinal, la presencia de � ujo 
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y/o trombos en la luz verdadera y en la luz falsa, el estado 
anatómico de la vÆlvula aórtica, la existencia de insu� ciencia 
aórtica, de su mecanismo de producción y severidad, y la 
evaluación de la función ventricular. Una ventaja destacable 
del mØtodo es que se puede realizar en pacientes críticos e 
intubados con un alto grado de seguridad. 

El diagnóstico ecocardiogrÆ� co de la disección aórtica se 
basa en la demostración de una lÆmina intimal que separa 
las dos luces (Fig. 36/2 y Fig. 36/3). Si el falso lumen estÆ 
completamente trombosado, el desplazamiento central de 
una calci� cación intimal o la separación de la lÆmina inti-
mal del trombo pueden ser considerados como positivos. 
La ecocardiografía transtorÆcica tiene una sensibilidad para 
demostrar un � ap intimal del 77 al 80% y una especi� cidad 
del 93 al 96%. Estos buenos resultados estÆn relacionados 
especí� camente con las disecciones de la aorta ascendente. 
Los resultados son mejores utilizando la ecocardiografía tran-
sesofÆgica. En un Estudio Cooperativo Europeo, se informó 
una sensibilidad del 98% y una especi� cidad del 88%, con 
un valor predictivo positivo del 97% y predictivo negativo 
del 93%, para los pacientes en los cuales se disponía de res 
ultados con� rmatorios quirœrgicos o de autopsia.

Una ventaja adicional del ETE es su utilización en la sala 
de cirugía durante la reparación, a � n de constatar: 1) las 
características del � ujo retrógrado en la aorta torÆcica durante 
el bypass cardiopulmonar por la arteria femoral, facilitando 
la detección y el manejo de la perfusión cerebral y visceral 
y 2) la evaluación de los resultados de la reparación de la 
vÆlvula en pacientes con disección aórtica complicada con 
regurgitación valvular signi� cativa.

La TAC de tórax, en particular la helicoidal, es tanto 
sensible (83 al 100%) como especí� ca (87 al 100%) para 
el diagnóstico de disección aórtica. La TAC helicoidal es 
rÆpida y fÆcil de realizar, y es probablemente el mØtodo 
disponible menos dependiente del operador para la detección 
de la disección aórtica. El criterio principal utilizado para 
el diagnóstico es la presencia de un � ap intimal o una com-
presión del lumen verdadero por una parte no opaci� cada 
o parcialmente opaci� cada correspondiente al falso lumen 
(Fig. 36/4 y Fig. 36/5). 
Es conveniente realizar inicialmente un estudio sin con-
traste para reconocer la presencia posible de un hematoma 
intramural que, como ya se advirtió, puede constituir el 

estadio inicial de la disección aórtica. La TAC no es œtil 
para determinar o cuanti� car la presencia de una insu� cien-
cia aórtica o de un compromiso de las arterias coronarias, 
pero es adecuada para reconocer la presencia de œlceras 
ateroescleróticas de la pared aórtica, en particular cuando 
se realiza un adecuado empleo del material de contraste.

La resonancia magnØtica por imÆgenes brinda una ex-
celente visión en esta patología, siempre que el paciente 
se encuentre hemodinÆmicamente estable como para to-

Tabla 36/1. Métodos de diagnóstico para la disección aórtica.
MØtodo Sensibilidad Especi� cidad Ventajas Desventajas

Angiografía

TAC convencional

TAC helicoidal

Resonancia magnØtica

Ecocardiografía
transesofÆgica

86-89%

65-85%

83-100%

95-100%

95-100%

75-94%

87-100%

98-100%

85-96%

Muestra el sitio de entrada, las 
ramas de la aorta, compromiso 
de las ramas, eventual 
coronariografía
FÆcil acceso
Rapidez

AnÆlisis del � ujo
No requiere contraste
Muestra ramas de la aorta

Tiempo real
Rapidez, a la cabecera de la 
cama
Muestra insu� ciencia aórtica, 
derrames, función ventricular, 
reentradas

MØtodo invasivo, riesgo 
de nefrotoxicidad y de 
agravamiento de la disección

AnÆlisis parcial de las ramas 
aórticas
Necesidad de traslado
Tiempo requerido
Problemas con material 
ferroso
Aorta ascendente distal 
�ciega�
No muestra sitio de entrada
No muestra las ramas 
aórticas
Aorta abdominal de difícil 
visualización
Semiinvasivo

Fig. 36/2. Ecocardiograma transesofágico. 
Disección aórtica en la cual se observa 

la lámina de disección en la aorta ascendente.

Fig. 36/3. Ecocardiograma transesofágico. 
Disección aórtica en la cual se observa 

la lámina de disección en la aorta.
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lerar el estudio (Fig. 36/6 y 36/7). La RMI puede detectar 
adecuadamente la disección, puede delinear su extensión, 
puede demostrar el sitio de entrada de la ruptura, puede 
identi� car los vasos comprometidos, y evaluar el com-
promiso de la arteria renal. La secuencia en spin echo
puede ayudar a identi� car el � ujo lento dentro del lumen 
falso. Las limitaciones de la RMI incluyen la escasa dis-
ponibilidad inmediata, el largo tiempo de realización, el 
limitado acceso al paciente, y la di� cultad para evaluar 
los signos vitales, lo que es especialmente problemÆtico 
en los pacientes inestables.

La aortografía constituyó tradicionalmente el gold 

standard para el diagnóstico de la disección de la aorta, 
aunque la MRI y el ETE han cambiado la indicación en 
los œltimos aæos. La aortografía es un procedimiento que 
tiene alta sensibilidad y especi� cidad, provee al cirujano 
de información respecto del sitio de entrada, compromiso 
de otros vasos y presencia de insu� ciencia aórtica. En 
adición, la arteriografía coronaria puede ser realizada al 
mismo tiempo. Sin embargo, en la actualidad no se reco-
mienda el empleo rutinario de la aortografía en todos los 
pacientes con sospecha de aneurisma aórtico o disección 
aórtica, debido a que agrega una signi� cativa morbilidad, 
que incluye el requerimiento de medio de contraste con 
deterioro de la función renal y, en ocasiones, agravamiento 
de la disección. 

Marcadores serológicos. Estudios recientes han de-
mostrado la existencia de un marcador bioquímico en 
el suero que permitiría reconocer la presencia de una 
disección aórtica. La disección de la aorta produce un 
daæo extenso del mœsculo liso de la media, lo cual se 
asocia con la liberación de proteínas estructurales de 
estas cØlulas, incluyendo una cadena pesada de miosina 
del mœsculo liso, en la circulación. Recientemente se 
ha puesto a punto un inmunoensayo para detectar esta 
proteína, y de acuerdo con un informe de Suzuki y col., 
el valor de esta proteína fue signi� cativamente elevado 
en 95 pacientes con disección aórtica en comparación 
con 131 voluntarios sanos. Cuando este test se ponga 
a disposición comercial, podría ser un buen medio de 
triage en pacientes con sospecha de disección aórtica, 
en particular dentro de las primeras tres horas del inicio 

Fig. 36/4.- TAC multislice de tórax. Se observa disección del cayado aórtico con obstrucción prácticamente                     
completa del tronco braquiocefálico (tipo A de Stanford)

Fig. 36/5.TAC de tórax donde se constata la disección de 
la aorta ascendente y descendente (tipo A de Stanford).

Fig. 36/6.RMI de paciente con disección aórtica tipo A de Stanford. Se observa la lámina 
de disección en la aorta ascendente (” echa llena) y en la aorta descendente (” echa punteada).
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de los síntomas. El examen tambiØn puede contribuir a 
establecer la necesidad y urgencia de realizar procedi-
mientos diagnósticos adicionales. 

Pronóstico
De acuerdo con los resultados de un estudio poblacional, el 
21% de los pacientes con disección aórtica fallecen antes de 
llegar al hospital. La incidencia de mortalidad en pacientes 
con disección aórtica proximal no tratados aumenta entre 1 
y 3% por hora luego de la presentación y es de aproximada-
mente el 25% durante las primeras 24 horas, 68% durante las 
primeras 48 horas, y 80% a las dos semanas. Menos del 10% 
de los pacientes no tratados con disección proximal viven 
al aæo, y prÆcticamente todos estÆn muertos a los 10 aæos. 
La mayoría de estas muertes se producen en los primeros 
tres meses. La muerte se produce por rotura secundaria de 
la adventicia, generalmente en el pericardio, produciendo 
un taponamiento cardiaco, o en el mediastino o en la pleu-
ra izquierda. Se admite que ni las modernas tØcnicas de 
diagnóstico por imÆgenes ni el cuidado mØdico intensivo 
son capaces de afectar el pronóstico de los pacientes que 
se presentan con hipotensión catastró� ca. 

Si el tratamiento quirœrgico se implementa en forma rÆpida 
y efectiva, la mortalidad inmediata alcanza del 15 al 25%. En 
el estudio IRAD, la mortalidad hospitalaria de los pacientes 
con disección aórtica aguda tipo A que fueron intervenidos 
quirœrgicamente fue del 26,9%. En este estudio, la sobrevida 
a uno y tres aæos de los pacientes tratados quirœrgicamente 
que fueron dados de alta del hospital fue del 96,1% y del 
90,5%, respectivamente. Estos nœmeros son excelentes y 
re� ejan lo satisfactorio de la reparación en tiempo de la 
aorta ascendente. Los pacientes tratados mØdicamente, por 
su parte, tienen una mortalidad hospitalaria que excede el 
50%. Chiappini y col., en un estudio retrospectivo que in-
cluyó 487 pacientes con disección tipo A, constataron una 
mortalidad perioperatoria del 22%. Los factores de riesgo 
para mortalidad mÆs signi� cativos fueron la presencia de 
patología cardiaca preoperatoria y la existencia de compro-
miso hemodinÆmico previo a la cirugía. 

La disección aórtica aguda tipo B no complicada, en 
cambio, tiene una evolución mÆs benigna. MÆs del 70% 
de los pacientes sobreviven el período agudo y progresan 
a una forma crónica. La disección aguda tipo B puede ser 

estabilizada mØdicamente antes de decidir si es necesario 
un tratamiento quirœrgico, con un riesgo perioperatorio 
razonable. El tratamiento antihipertensivo, sin embargo, 
no elimina la necesidad de un monitoreo estricto de estos 
pacientes. En el estudio IRAD, sobre 1.256 pacientes con 
disección aórtica aguda enrolados entre 1996 y 2003, 476 
pacientes (37,8%) presentaron un tipo B, de los cuales 82 
(17,2%) fueron tratados quirœrgicamente. En los pacientes 
con tratamiento mØdico exclusivamente, la mortalidad fue 
del 1%. La cirugía generalmente fue indicada en pacientes 
con síntomas persistentes a pesar del tratamiento mØdico, una 
falsa luz con rÆpida expansión, ruptura en curso o evidente, 
o malperfusión de órganos mayores que no pudo ser resuelta 
por tratamiento percutÆneo. La mortalidad total intrahospi-
talaria en estos casos alcanzó al 29,3%, siendo del 39,2% 
en aquellos operados en las primeras 48 horas del ingreso, 
y del 18,1% en aquellos operados despuØs de las 48 horas. 
Los predictores de muerte independientes mÆs importantes 
fueron la edad por encima de 70 aæos y la presencia de shock 
o hipotensión en el preoperatorio. 

Tratamiento
Ante la sospecha de disección aguda de la aorta, se debe 
iniciar en forma inmediata un tratamiento mØdico luego del 
primer examen, aun antes de haber obtenido el diagnóstico 
� nal con algœn mØtodo imagenológico. El objetivo de este 
tratamiento inicial es reducir la presión arterial y la frecuencia 
cardiaca, y tratar la insu� ciencia cardiaca y las arritmias si 
estuvieran presentes.

La recomendación actual es asociar un vasodilatador (ni-
troprusiato en infusión intravenosa titulable entre 0,5 �—g y 
10 �—g/kg/min.), con un �� bloqueante (propranolol, labetalol, 
esmolol). El labetalol, un antagonista �. y �� adrenØrgico, 
es una alternativa a la combinación de un �� bloqueante y 
nitroprusiato de sodio. Si el �� bloqueante estuviese contra-
indicado, el verapamil o el diltiazen son las próximas drogas 
de elección. La presión arterial debe ser reducida a un nivel 
que permita una perfusión adecuada de los órganos centrales 
tales como corazón, cerebro y riæón. Una presión sistólica 
razonable sería entre 100 y 110 mm Hg. 

Algunos expertos recomiendan no administrar vasodila-
tadores sin el empleo concomitante de una droga que tenga 
efectos inotrópico y cronotrópico negativos, debido a que, 

Fig. 36/7. RMI de paciente con disección aórtica tipo B de Stanford.



595Módulo 3 - Patología Crítica Cardiovascular

al no hacerlo, se facilita un incremento de la velocidad de 
contracción ventricular izquierda (dP/dT), lo cual puede 
agravar la disección. Por la misma razón, el empleo sublin-
gual de nifedipina es controvertido, ya que reduce la presión 
arterial de una manera no controlada, produciendo un re� ejo 
que aumenta la frecuencia cardiaca y la contractilidad, y 
como tal el dP/dT. 

Estas medidas inmediatas pueden disminuir la velocidad 
de progresión de la disección aórtica hasta que se pueda 
realizar un tratamiento quirœrgico de� nitivo. El objetivo 
del tratamiento quirœrgico es prevenir la rotura aórtica, 
corregir la insu� ciencia valvular y obliterar la luz falsa 
distal, con la menor mortalidad operatoria inmediata y 
morbimortalidad alejada.

La cirugía se debe realizar tan pronto como se establezca 
el diagnóstico de disección aórtica proximal aguda, dentro 
de un mÆximo de horas. El accidente cerebrovascular es 
una contraindicación a la cirugía debido a que la terapØutica 
de anticoagulación y la reperfusión pueden resultar en una 
agravación neurológica al convertir el ACV isquØmico en 
hemorrÆgico. Las tØcnicas quirœrgicas incluyen la resección de 
una porción de la aorta, el refuerzo de las tres capas del vaso, 
y la colocación de un injerto entre las porciones proximal y 
distal, con puentes venosos a las arterias coronarias si fueran 
necesarios. La mayoría de los procedimientos quirœrgicos 
se combinan con el pegamento interno de la disección. En 
caso de existir insu� ciencia valvular aórtica, serÆ necesario 
resuspender la vÆlvula o proceder a su reemplazo con una 
vÆlvula protØsica, o mÆs frecuentemente, con un injerto aór-
tico compuesto que contiene la vÆlvula incluida. 

La mortalidad operatoria para pacientes con disección 
aórtica oscila entre el 5 y el 10%, alcanzando al 70% en los 
casos con complicaciones. Los predictores de mortalidad 
operatoria son la presencia de taponamiento cardiaco, el sitio 
de la disección, el tiempo de la operación, la presencia de 
isquemia renal o visceral, la insu� ciencia renal y la presencia 
de enfermedad pulmonar. 

El posoperatorio de la disección aórtica habitualmente 
estÆ oscurecido por mœltiples complicaciones, que depen-
den de la tØcnica quirœrgica y de la enfermedad por sí. Las 
complicaciones inmediatas estÆn referidas al síndrome de 
respuesta in� amatoria sistØmica con la posibilidad de falla 
pluriparenquimatosa, a la hemorragia recurrente y a la falla 

cardiaca aguda por isquemia perioperatoria. Las complica-
ciones mediatas incluyen dilatación y aneurisma de la falsa 
luz remanente, disección recurrente, pseudoaneurisma en 
los sitios de sutura, insu� ciencia aórtica o endocarditis in-
fecciosa en la vÆlvula nativa o protØsica. En forma alejada, 
los pacientes deben ser controlados con ecocardiografía y 
resonancia magnØtica para el reconocimiento precoz de las 
posibles complicaciones. 

En la disección tipo B, el tratamiento inicial serÆ mØdico, 
con las drogas antes citadas. Si existen complicaciones, el 
tratamiento tambiØn deberÆ ser quirœrgico. Las complicaciones 
que requieren el tratamiento quirœrgico incluyen la persistencia 
del dolor, la presencia de hipertensión arterial incontrolable, 
el síndrome de Marfan, la extensión a la aorta proximal, la 
presencia de un hematoma periaórtico o mediastinal, la pre-
sencia de de� cits de perfusión viscerales y la dilatación severa 
y progresiva del vaso. La reparación quirœrgica es la œnica 
opción cuando la terapØutica mØdica fracasa, pero se asocia 
con un elevado riesgo de dØ� cit neurológico, particularmente 
en las disecciones que involucran la aorta descendente en 
su totalidad. Aunque la mortalidad de la disección tipo B es 
similar a la de los aneurismas aórticos toracoabdominales, 
la morbilidad neurológica, bajo forma de paraplejía, es en 
comparación mÆs elevada, posiblemente debido a la di� cultad 
para reinsertar las arterias intercostales.

Recientemente se han realizado ensayos de tratamiento de 
pacientes con disección aórtica aguda con el emplazamiento 
de dispositivos endovasculares (Fig. 36/8). Al momento ac-
tual, los estudios de esta tØcnica sólo se han llevado a cabo 
en un pequeæo nœmero de pacientes con alto riesgo quirœrgi-
co, la mayoría con disecciones de la aorta descendente que 
presentan síntomas de compromiso de órganos abdominales 
(intestino, hígado y o riæón, o malperfusión de las extremi-
dades inferiores). El dispositivo puede ser emplazado en el 
lumen verdadero o en el lumen falso y la intervención puede 
combinarse con la fenestración con balón del � ap intimal en 
ciertos casos. La mortalidad a 30 días en los pacientes tratados 
con prótesis endovasculares alcanza al 25%, aunque no estÆ 
claro si esta estadística re� eja una población seleccionada de 
pacientes que presentan una comorbilidad signi� cativa o una 
elevada prevalencia de complicaciones del procedimiento tales 
como isquemia mesentØrica, insu� ciencia renal, embolismo 
o ruptura aórtica. 

Fig. 36/8. TAC de paciente con aneurisma disecante tipo B, colocación de dispositivo intravascular por vía transfemoral.
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En un metaanÆlisis reciente, Eggebrecht y col., evaluaron 
todas las series publicadas de tratamiento endovascular de 
disección aórtica tipo B que incluían mÆs de tres pacientes. 
Se incluyeron 39 estudios, involucrando un total de 609 pa-
cientes. En el 98,2% de los casos el procedimiento se pudo 
completar con Øxito. Las complicaciones reportadas, en el 
11,1% de los casos, constituyeron fundamentalmente trastornos 
neurológicos, con una baja incidencia de paraplejía. 

La morbilidad y la mortalidad en la disección aórtica 
crónica continœan siendo aceptables, con pronóstico muy 
similar al de los pacientes con aneurismas simples. Estos 
enfermos deben ser sometidos a un seguimiento regular 
mediante tomografía computada o ecocardiografía transe-
sofÆgica.

HEMATOMA INTRAMURAL AÓRTICO

El hematoma intramural de la aorta fue descrito origi-
nalmente en el aæo 1920 por Krukenberg y se caracteriza 
por la presencia de sangre dentro de la pared de la arteria, 
sin disrupción de la íntima. Se admite que se produce 
en forma espontÆnea como resultado de la ruptura de los 
vasa vasorum. Muchos autores sostienen que el hematoma 
intramural puede preceder o aun inducir la disección aór-
tica, debido a la alteración que se produce en las fuerzas 
mecÆnicas a nivel de la íntima como consecuencia de la 
hemorragia subintimal. De acuerdo a su localización, el 
hematoma intramural aórtico se clasi� ca del mismo modo 
que la disección, en tipo A y tipo B.

La presentación clínica del hematoma intramural es in-
distinguible de la disección aórtica. El síntoma mÆs comœn 
es el dolor torÆcico o en la zona interescapular. La población 
de pacientes que presentan esta patología es similar a la de 
los que presentan disección aórtica: adultos hipertensos. El 
diagnóstico del hematoma intramural se realiza con eco-
cardiograma, tomografía helicoidal o resonancia magnØtica 
(Fig. 36/9).

En la etapa aguda, el hematoma intramural se observa 
como una colección hiperdensa, localizada en posición ex-
cØntrica dentro de la pared aórtica, con o sin estrechamien-
to signi� cativo de la luz del vaso. Se ha propuesto como 
criterio ecocardiogrÆ� co para el diagnóstico de hematoma 
intramural aórtico un engrosamiento circular o parcial de 
la pared vascular que supera los 7 mm, extendido de uno a 
20 centímetros en forma longitudinal, sin evidencia en el 

Doppler de � ujo en la zona engrosada, y en ausencia de una 
laceración intimal o � ap.

En la tomografía, la falta de refuerzo luego de la ad-
ministración intravascular de contraste permite diferenciar 
el hematoma intramural de la luz falsa de una disección 
aórtica. La prevalencia de enfermedad ateroesclerótica en 
estos mismos pacientes puede manifestarse por un engro-
samiento generalizado de la pared del vaso, lo cual puede 
complicar el diagnóstico.

La MRI tiene la capacidad œnica no sólo de diagnosti-
car el hematoma intramural, sino tambiØn de detectar los 
cambios patológicos en el tiempo, que es œtil para iden-
ti� car la progresión o regresión de un hematoma en los 
estudios de seguimiento. La MRI tiene la capacidad de 
evaluar la edad del hematoma en base a la formación de 
metahemoglobina.

La evaluación en el tiempo del hematoma intramural 
ha demostrado que Øste evoluciona a la reabsorción o a la 
progresión, ya sea a una disección clÆsica, a una ruptura 
contenida o a la formación de un aneurisma dentro de los 30 
días de la admisión al hospital. En pacientes con hematoma 
intramural sin œlcera ni erosión intimal asociados, los factores 
predictivos de progresión de la enfermedad son el compro-
miso de la aorta ascendente, un diÆmetro aórtico mÆximo de 
mÆs de 50 mm en la TAC inicial, la persistencia del dolor, 
el engrosamiento progresivo y el aumento progresivo del 
diÆmetro de la aorta. Otros factores predictores de progresión 
en pacientes con œlcera o erosión intimal asociadas incluyen: 
aumento del derrame pleural, dolor recurrente, œlcera loca-
lizada en la aorta ascendente o en el arco, diÆmetro inicial 
mÆximo de la œlcera de 20 mm o mÆs, y profundidad inicial 
de la œlcera mayor de 10 mm. 

Considerando que el hematoma intramural es un continuum
patológico que precede a la disección, la detección precoz 
permite establecer un tratamiento adecuado para evitar tal 
progresión. Independiente del mecanismo, el tratamiento es 
similar al de la disección aórtica. En muchas instituciones, el 
tratamiento estÆndar para los pacientes con hematoma intra-
mural tipo A con o sin una œlcera es el reemplazo quirœrgico 
precoz. La mortalidad a 30 días luego de la cirugía varía 
entre el 10 y el 50%. Otros investigadores han propuesto un 
tratamiento conservador para este tipo de lesión e informan 
resultados favorables sin progresión a una disección, ruptura 
o taponamiento. Si se opta por el tratamiento mØdico inicial, 
se debe hacer un seguimiento frecuente con diagnóstico por 

Fig. 36/9. Hematoma intramural de la aorta (imagen en medialuna). 
A la izquierda, ecocardiograma transesofágico; y a la derecha, resonancia magnética por imágenes.
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imÆgenes, procediØndose a la cirugía electiva en caso que 
se desarrollen complicaciones. Esta conducta parece ser 
particularmente recomendable en pacientes asintomÆticos 
o aquellos que se presentan mÆs allÆ de las 48 horas del 
inicio de los síntomas. 

En los hematomas de la aorta descendente, se debe realizar 
un tratamiento mØdico agresivo de la hipertensión arterial y 
un seguimiento con imÆgenes para reconocer aquellos casos 
que progresan y que requieren tratamiento quirœrgico. Re-
cientemente se han investigado estrategias menos invasivas, 
en particular la colocación de dispositivos endovasculares 
para cubrir la œlcera y cierta extensión del hematoma intra-
mural, con resultados aceptables. La tØcnica endovascular 
parece tener considerables ventajas en el tratamiento de las 
lesiones que afectan a la aorta abdominal.

ANEURISMAS TOR`CICOS

Concepto
Los aneurismas aórticos torÆcicos pueden involucrar uno o 
mÆs segmentos aórticos (anillo aórtico, aorta ascendente, arco 
o aorta descendente), y ser clasi� cados de acuerdo a ello. 
El 60% de los aneurismas de la aorta torÆcica involucran 
el anillo aórtico y/o la aorta ascendente, el 40% involucran 
la aorta descendente, el 10% el arco, y el 10% la aorta 
toracocabdominal.

Etiopatogenia
Los aneurismas de la aorta ascendente frecuentemente resultan 
de la degeneración quística de la media, que histológica-
mente se caracteriza por una destrucción de las cØlulas del 
mœsculo liso y una degeneración de las � bras elÆsticas. La 
degeneración de la media produce un debilitamiento de la 
pared aórtica, que resulta en la dilatación de la arteria y la 
formación del aneurisma. Cuando estos aneurismas involucran 
el anillo aórtico, la anatomía generalmente se re� ere como 
ectasia anuloaórtica. La degeneración quística de la media 
en cierto grado se produce normalmente con la edad, pero 
el proceso se acelera con la hipertensión. 

La degeneración quística de la media en sujetos jóvenes 
clÆsicamente se asocia con el síndrome de Marfan o con 
otras enfermedades menos comunes del tejido conectivo, tal 
como el síndrome de Ehlers-Danlos. El síndrome de Marfan 
es un desorden autonómico dominante hereditario causado 
por mutaciones en uno de los genes de la � brillina-1, que 
es una proteína estructural que constituye el componente 
mayor de las micro� brillas de la elastina.

La degeneración quística de la media tambiØn se constata 
en pacientes con aneurismas de la aorta torÆcica ascendente 
que no tienen un desorden del tejido conectivo. Coady y col. 
han comprobado que hasta el 19% de los pacientes con un 
aneurisma de la aorta torÆcica tienen una historia familiar de 
la enfermedad, la que se presenta a una edad signi� cativa-
mente menor que en aquellos con aneurismas esporÆdicos. 
Se admite que existe un modo autosómico dominante de 
herencia. Se han identi� cado varias mutaciones causales. 
Una mutación en el sitio 3p24.2-25 puede causar aneurismas 
tanto aislados como familiares, con evidencia histológica 
de degeneración quística de la media.

Muchos casos de aneurismas de la aorta torÆcica ascen-
dente se asocian con una vÆlvula aórtica bicœspide. Se ha 
comprobado que la vÆlvula aórtica bicœspide puede asociarse 
con una aorta dilatada, independientemente de la presencia 
o ausencia de una disfunción signi� cativa de la vÆlvula. 
Se ha comprobado que los pacientes con vÆlvulas aórticas 

bicœspides tienen una cantidad signi� cativamente menor 
de � brillina-1 que los pacientes con vÆlvulas tricœspides, y 
esta reducción es independiente de la edad del paciente o 
de la función de la vÆlvula. 

Otros factores asociados con el desarrollo de aneurismas de 
la aorta torÆcica son la ateroesclerosis, la sí� lis, el síndrome 
de Turner, la arteritis aórtica, de la cual la mÆs conocida es 
la arteritis de Takayasu, y el trauma.

Cuadro clínico
La mayoría de los pacientes con aneurismas de la aorta 
torÆcica estÆn asintomÆticos en el momento del diagnós-
tico, debido a que los aneurismas en general se descubren 
incidentalmente en un estudio por imÆgenes (radiografía de 
tórax, tomogra� a de tórax o ecocardiograma) ordenado para 
otras indicaciones. Los aneurismas del anillo aórtico pueden 
producir una insu� ciencia valvular aórtica, auscultÆndose 
un soplo diastólico. Menos frecuentemente el paciente se 
puede presentar con insu� ciencia cardiaca congestiva. Cuan-
do el aneurisma es grande, el paciente puede sufrir de los 
efectos de la masa local, con compresión de la trÆquea o de 
los bronquios mayores, produciendo tos, disnea, neumonía 
recurrente o hemoptisis, compresión del esófago causando 
disfagia, o compresión del nervio recurrente causando voz 
bitonal. Rara vez existe dolor torÆcico.

Las consecuencias mÆs graves del aneurisma torÆcico 
son la disección y la ruptura aórtica, que son potencialmente 
fatales. Los síntomas típicos de la ruptura aórtica incluyen 
el comienzo abrupto de dolor torÆcico severo en el tórax, 
cuello, espalda y o abdomen.

Diagnóstico
En general el aneurisma de la aorta torÆcica es evidente 
en la radiografía de tórax y se caracteriza por el ensancha-
miento de la silueta mediastinal, agrandamiento del arco 
aórtico o desviación traqueal (Fig. 36/10). Los aneurismas 
pequeæos pueden pasar inadvertidos en una radiografía de 
tórax convencional. 

La tomogra� a de tórax (Fig. 36/10) con contraste y la an-
gioresonancia son las modalidades preferidas para de� nir la 
anatomía del arco aórtico y de sus ramas, y ambas pueden 
detectar y establecer el tamaæo de los aneurismas aórticos. La 
anatomía especí� ca de la aorta establece que estudio es óptimo. 
Por ejemplo, cuando los aneurismas involucran el anillo aórtico, 
la resonancia es preferible a la tomogra� a, debido a que Østa no 
permite una adecuada visualización de dicho lugar.

El ecocardiograma transtorÆcico es efectivo para visua-
lizar el anillo aórtico, y es œtil para evaluar pacientes con 
síndrome de Marfan. Sin embargo, no permite visualizar la 
parte de la aorta ascendente, ni la aorta descendente. Aunque 
el ecocardiograma transesofÆgico permite visualizar toda la 
aorta torÆcica, dada su naturaleza semiinvasiva no es reco-
mendable para el examen de rutina de aquellos pacientes 
con aneurismas torÆcicos estables.

Historia natural 
La historia natural de los aneurismas de aorta torÆcica 
no ha sido bien de� nida. Una razón para ello es que la 
etiología y la localización de un aneurisma puede afectar 
su grado de crecimiento y la posibilidad de ruptura o 
disección. Una segunda razón es que es raro, en la actua-
lidad, que un aneurisma crezca lo su� ciente como para 
llegar a la ruptura, debido a que la cirugía habitualmente 
se plantea cuando el aneurisma es de un tamaæo que 
se considera en riesgo signi� cativo de ruptura. Aunque 
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algunos pacientes con grandes aneurismas no son so-
metidos a cirugía, habitualmente son ancianos o tienen 
comorbilidades importantes que aumentan su mortalidad, 
independientemente del aneurisma. 

En base al estudio de Yale, Davies y col. hallaron que el 
crecimiento medio para todos los aneurismas torÆcicos es de 0,1 
cm/aæo. Este crecimiento, sin embargo, es mayor en aneurismas 
de la aorta descendente en relación a la aorta ascendente, es 
mayor para aneurismas disecantes que no disecantes, y es mayor 
para los pacientes con síndrome de Marfan en relación a los 
que no tienen este síndrome. El tamaæo inicial es un predictor 
importante del grado de crecimiento ulterior. 

Tratamiento
El momento óptimo de la reparación quirœrgica de los aneu-
rismas de la aorta torÆcica aun no ha sido establecido, en 
relación a los datos limitados sobre su historia natural. Para 
la mayoría de ellos, la cirugía es indicada con un diÆmetro 
de �•5,5 cm. En los pacientes con mayor riesgo operatorio, 
como los ancianos o aquellos con comorbilidades, se reco-
mienda aumentar el umbral a 6 cm o mÆs antes de indicar 
la cirugía. En pacientes con riesgo aumentado de disección 
o ruptura, como los portadores de síndrome de Marfan o 
valvas bicœspides, es recomendable la corrección quirœrgica 
con diÆmetros de 5 cm. 

El tratamiento endovascular de los aneurismas de la aorta 
torÆcica se logra mediante la colocación transluminal de uno 
o mÆs dispositivos a travØs de la extensión longitudinal de 
la lesión. La prótesis puentea el saco aneurismÆtico para 
excluirlo del � ujo aórtico de alta presión, permitiendo que 
se produzca la trombosis alrededor del injerto y la posible 
remodelación de la pared aórtica. La reparación endovas-
cular de los aneurismas de la aorta torÆcica estÆ focalizada 
en la porción descendente, de� nida como aquella distal al 
nacimiento de la arteria subclavia izquierda. 

El tratamiento mØdico disponible para enlentecer el cre-
cimiento de los aneurismas torÆcicos y reducir su riesgo de 
ruptura o disección es limitado. Se admite que el tratamiento 
con propranolol se asocia con un retardo en el crecimiento 
de la dilatación aórtica y una menor morbimortalidad. Una 
vez que se ha optimizado el tratamiento con ��bloqueantes,
si el paciente persiste hipertenso se deberÆn utilizar otras 
drogas con el � n de mantener una presión sistólica en el 
rango de 105 a 120 mm Hg. 

ANEURISMAS TORACOABDOMINALES

Concepto
Los aneurismas toracoabdominales son aquellos que involu-
cran tanto la aorta torÆcica como abdominal, en un proceso 
ininterrumpido. Estos aneurismas representan uno de los ma-
yores desafíos para el cirujano vascular. Con el aumento de la 
disponibilidad de modalidades diagnósticas, esta entidad se 
ha reconocido con frecuencia creciente. Los resultados de la 
operación sobre la aorta toracoabdominal para el tratamiento de 
estos aneurismas mejoró sustancialmente desde que Crawford 
introdujo la reparación endovascular utilizando una tØcnica de 
inclusión en 1965. La cirugía de este tipo, sin embargo, debido 
a su complejidad, se asocia con una signi� cativa morbilidad y 
mortalidad, aun en los centros con gran experiencia.

Clasi� cación
Los aneurismas de la aorta toracoabdominal se clasi� can 
por su extensión (Fig. 36/11). Los aneurismas toracoabdo-
minales de Extensión I involucran la mayor parte de la aorta 
torÆcica descendente y la parte superior de la aorta abdo-
minal adyacente al tronco celíaco y a la arteria mesentØrica 
superior. Los pacientes en los cuales el aneurisma involucra 
la mayor parte de la aorta torÆcica descendente, incluyendo 
toda la aorta abdominal hasta la región de la bifurcación o 
mÆs allÆ, se clasi� can como de Extensión II. Los aneuris-
mas de Extensión III son aquellos que involucran la aorta 
descendente en su parte inferior y segmentos sustanciales 
de la aorta abdominal, generalmente comprometiendo las 
arterias renales y mÆs abajo. Los aneurismas de Extensión 
IV son aquellos en que se involucra la mayor parte de la 
aorta abdominal, incluyendo los segmentos de los cuales 
parten los vasos viscerales.

Este sistema de clasi� cación es clínicamente œtil debido 
a que tiene implicancias directas para la elección de la tØc-
nica quirœrgica, para de� nir la mortalidad y la incidencia 
de complicaciones operatorias. En particular, la incidencia 
de injuria isquØmica medular y paraplejia estÆ aumentada 
en los tipos I y II.

Diagnóstico
La con� rmación de la presencia de un aneurisma de la aorta 

Fig. 36/10. Paciente de 82 años de edad que consulta por expectoración hemoptoica de dos meses de evolución. En 
la radiografía de tórax se constata un voluminoso aneurisma del cayado aórtico. En la TAC de tórax se comprueba que 
el aneurisma presenta un gran trombo mural, pero la pared libre contacta con la tráquea y el bronquio izquierdo. Al ser 

trasladado al departamento de cirugía, el paciente presenta una hemoptisis masiva de sangre fresca y coágulos y fallece.
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toracoabdominal rara vez se realiza por el examen físico. 
Aunque la enfermedad aneurismÆtica de la aorta abdominal 
infrarrenal en general es fÆcilmente palpable y se puede 
sospechar el compromiso suprarrenal por la presencia de un 
latido pulsÆtil continuo, la con� rmación requiere de otros 
mØtodos diagnósticos. La radiografía de tórax puede sugerir 
la presencia de un componente torÆcico asociado.

El diagnóstico, sin embargo, se establece en forma de-
� nitiva por la tomografía axial computada, la resonancia 
magnØtica por imÆgenes o la aortografía. La ecografía abdo-
minal puede sugerir la extensión suprarrenal de la dilatación 
aneurismÆtica, pero es menos exacta y operador dependiente. 
El ecocardiograma transtorÆcico y transesofÆgico, aunque 
valioso para establecer el compromiso de las primeras por-
ciones de la aorta torÆcica, tiene acceso limitado a la aorta 
abdominal. La tomografía computada evalœa toda la aorta 
y es especialmente œtil para determinar el diÆmetro torÆcico 
en todos los niveles (Fig. 36/12). Puede ser necesaria la 
administración de contraste intravenoso para establecer la 
presencia o ausencia de una disección aórtica. Para evaluar 
las estenosis de las arterias renales y viscerales, la angiografía 
por resonancia magnØtica ha reemplazado a la arteriografía 
con contraste. La arteriografía, sin embargo, es utilizada 
por algunos grupos para evaluar el nœmero y localización 
de las arterias intercostales, ya que la reimplantación de las 
mismas, especialmente en los segmentos aórticos T9-L1, 
puede reducir la incidencia de paraplejia. 

Evaluación preoperatoria
En adición a la evaluación directa de la aorta, todos los pacien-
tes deben ser meticulosamente examinados, en particular con 
respecto a las funciones cardiaca, pulmonar y renal. Todos los 
pacientes deben ser sometidos a un ecocardiograma transtorÆcico 
para evaluar la función miocÆrdica y valvular. Los pacientes 
con una historia de angina o una fracción de eyección de menos 
del 30% deben ser sometidos a cateterización cardiaca con 
estudio de las arterias coronarias. Los enfermos con severo 
compromiso coronario y un aneurisma asintomÆtico, deben 
ser sometidos primeramente a la revascularización coronaria 
y luego a la corrección del aneurisma.

Todos los pacientes deben ser evaluados desde el punto de 
vista pulmonar. Los pacientes con función pulmonar límite 
pueden mejorar suspendiendo el hÆbito de fumar, tratando 
la bronquitis, perdiendo peso y realizando kinesioterapia 
preoperatoria.

La evaluación renal permite establecer el grado de alteración 

Fig. 36/11. Clasi“  cación de los 
aneurismas toracoabdominales.

de la función. En todos los pacientes se debe realizar una 
adecuada hidratación con solución � siológica o de Ringer 
previo a la administración de sustancia de contraste para los 
exÆmenes complementarios que la requieran. Los pacientes 
con insu� ciencia renal previa y en plan de hemodiÆlisis no 
tienen mayor morbilidad que los pacientes con función renal 
normal. Los pacientes con deterioro de la función renal, 
pero que no se encuentran en hemodiÆlisis, frecuentemente 
requieren hemodiÆlisis transitoria en el período posopera-
torio inmediato. 

Pronóstico
Los factores de riesgo para la ruptura de los aneurismas tora-
coabdominales incluyen la edad, la presencia de enfermedad 
pulmonar obstructiva crónica, y el tamaæo y la localización del 
aneurisma. La insu� ciencia renal preoperatoria, la insu� cien-
cia renal postoperatoria, la edad avanzada y los aneurismas 
sintomÆticos son predictores de una evolución desfavorable. 
En muchas series, la presencia de una creatinina sØrica elevada 
en el preoperatorio se correlaciona con la mortalidad.

En el período entre 1960 y 1991, en el servicio de Crawford 
en EE.UU. se trataron 1.509 pacientes, los cuales fueron 
sometidos a 1.679 procedimientos de reparación aórtica. 
La edad media de estos pacientes fue de 66 aæos, variando 
entre 1,5 y 86 aæos. En el 18% de los pacientes existía 
una disección aórtica. La sobrevida a los 30 días fue de 
92%. La incidencia global de paraplejía y o paraparesia 
fue del 16%. 

Coselli y col., por su parte, en Houston, Texas, operaron 
entre 1986 y 1993, 353 pacientes para la reparación de 
aneurismas del sector toracoabdominal. La mortalidad a 
30 días alcanzó al 5,6%, la incidencia de paraplejia fue del 
3,95%, y de paraparesia del 2,55%. Se desarrolló insu� ciencia 
renal postoperatoria en el 7,65% de los pacientes.

Una revisión reciente de 1.220 pacientes que fueron so-
metidos a reparación de aneurismas toracoabdominales en 
Baylon (Lemaire y col.) reveló una mortalidad operatoria 
de 6% en las reparaciones electivas y sólo del 17% en los 
casos agudos, aunque la sobrevida a largo tiempo fue mayor 
en los procedimientos realizados en forma electiva. 

Tratamiento
El tratamiento de los aneurismas aórticos toracoabdo-
minales es quirœrgico. El umbral de tamaæo para la inter-
vención quirœrgica se basa generalmente en el diÆmetro 
torÆcico mayor, siendo para las formas I-III de 6 cm. en 
los candidatos apropiados; puesto que los aneurismas ex-
tensos tipo IV son mÆs abdominales, se propone el umbral 
de 5 cm., similar al de los aneurismas infrarrenales. En los 
aneurismas secundarios a disección crónica, en particular 
en pacientes con síndrome de Marfan, el umbral se baja a 
5 cm., debido a que se ha comprobado una tendencia a la 
disección y ruptura con diÆmetros menores.

La tØcnica de tratamiento de estos aneurismas fue de-
sarrollada por Crawford, quien publicó grandes series con 
resultados satisfactorios y una sobrevida a largo tiempo 
mejor que la de los pacientes no operados. La complejidad 
de la tØcnica hace necesario que la misma sea encarada por 
equipos quirœrgicos con gran experiencia en cirugía de los 
grandes vasos, con apoyo de servicios de anestesia y de 
terapia intensiva entrenados en el manejo de las complica-
ciones que ocurren luego del tratamiento quirœrgico, y que 
se describen a continuación.
Complicaciones cardiacas.En pacientes con aneurismas 
de la aorta toracoabdominal, la prevalencia de enfermedad 
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arterial coronaria es considerable. En adición a las compli-
caciones pulmonares y renales, el infarto de miocardio, las 
arritmias y la insu� ciencia cardiaca son causas dominantes 
de mortalidad y morbilidad luego de estas operaciones. La 
enfermedad cardiaca es responsable del 36% de las muertes 
intraoperatorias y del 20% de la mortalidad a 30 días. Estas 
cifras justi� can la evaluación previa de estos pacientes para 
la detección de enfermedad coronaria, y la corrección de la 
misma previo a la cirugía de la aorta.

El clampeo de la aorta torÆcica habitualmente es bien 
tolerado, siendo rara la insu� ciencia cardiaca, siempre que 
se reconozcan y traten adecuadamente los estados de is-
quemia de miocardio y la hiperdinamia. El ecocardiograma 
transesofÆgico debe ser utilizado de rutina para el moni-
toreo intraoperatorio. El bypass auriculo-femoral provee 
una descarga mecÆnica ajustable del ventrículo izquierdo, 
lo que puede ser deseable en pacientes con antecedentes 

de enfermedad valvular aórtica o signi� cativa disfunción 
ventricular izquierda. En adición, se puede utilizar para 
brindar perfusión distal, retrógrada a las arterias viscera-
les y espinales, durante el procedimiento torÆcico, tØcni-
ca conocida como clampeo aórtico secuencial. Los casos 
que involucran una reconstrucción di� cultosa de la aorta 
proximal pueden bene� ciarse de un mØtodo de circulación 
extracorporea total.
Paraplejía. Unas de las complicaciones mÆs graves de esta 
cirugía son la paraparesia y paraplejía. El riesgo informado 
varía entre el 5,4 y el 40%, y es mÆs alto en los tipos I y II, que 
requieren un reemplazo aórtico extenso. Se ha comprobado 
que el riesgo de secuela neurológica es mÆs elevado cuando 
existe una ruptura preoperatoria. 

La causa principal de la paraplejia es la isquemia medular, 
puesto que el aporte sanguíneo se interrumpe parcialmen-
te durante el clampeo aórtico. En adición, un aumento de 

Fig. 36/12. Aneurisma toracoabdominal. En la radiografía de tórax se observa la grosera dilatación del cayado aórtico. 
En el ecocardiograma transesofágico se comprueba la existencia de un hematoma intramural en el cayado aórtico. En 

la tomogra“ a se observa la dilatación del cayado aórtico, de la aorta torácica ascendente y descendente, y de la aorta 
abdominal, en la cual se constata un hematoma intraaórtico.
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la presión del líquido cefalorraquídeo puede disminuir aun 
mÆs la presión de perfusión de la mØdula. Las lesiones me-
dulares tambiØn pueden ser producidas por una injuria de 
reperfusión.

Aunque utilizado en pocas instituciones, el monitoreo 
intraoperatorio de las funciones motoras o sensoriales, a 
travØs de potenciales evocados, puede ayudar al cirujano 
a identi� car las arterias intercostales críticas.

La mayoría de las secuelas neurológicas se identi� can 
en el período posoperatorio inmediato, pero se han descrito 
casos de paraplejía iniciÆndose entre uno y seis días despuØs 
de la operación. La mayoría de estos casos se constatan 
luego de un periodo de hipotensión, y es probable que la 
presión de perfusión disminuya por debajo de un umbral 
crítico necesario para la irrigación de la mØdula. 

Considerando que una complicación catastró� ca de la 
cirugía de reparación de los aneurismas aórticos toracoab-
dominales y de la disección aórtica, en particular del tipo 
B, es la paraplejía, se han recomendado una serie de me-
didas preventivas destinadas a evitar tal complicación, que 
incluyen:
a. Realización de operaciones rÆpidas, que permiten una me-

nor pØrdida de sangre y un menor tiempo de clampeo.
b. Administración cuidadosa de drogas hipotensoras durante 

la cirugía, en particular nitroprusiato.
c. Realización de shunts especiales en casos seleccionados, 

tal como el shunt entre la aurícula izquierda y la arteria 
femoral comœn con una bomba centrífuga durante el pe-
riodo de clampeo.

d. Reimplante de arterias intercostales.
e. Control de la presión del líquido cefalorraquídeo y su 

eventual drenaje. Esta tØcnica, utilizada en forma aislada, 
no ha mejorado la incidencia de paraplejía operatoria.

f. Empleo de hipotermia moderada (32-33°C).
g. Empleo de hipotermia profunda (11°C) y paro circulatorio 

total en casos seleccionados.
h. Protección farmacológica con esteroides, manitol o tio-

pental.
Complicaciones renales. La incidencia total de compli-
caciones renales se encuentra en el orden del 15 al 20%, 
y estÆ relacionada fundamentalmente con el estado renal 
previo del paciente. Los valores elevados de creatinina 
preoperatorios, y el tiempo de isquemia renal mayor de 30 
minutos, aumentan la posibilidad de requerir diÆlisis en el 
posoperatorio, la cual es necesaria en el 5 al 10% de los 
casos. Otros factores que aumentan el riesgo de insu� cien-
cia renal son la ruptura, la inestabilidad hemodinÆmica, la 
enfermedad cardiaca coronaria y el sangrado posoperatorio. 
TambiØn la enfermedad aneurismÆtica extensa y la edad 
avanzada in� uencian en forma desfavorable la función renal 
en el posoperatorio. En los pacientes que requieren diÆlisis 
en el posoperatorio, el pronóstico se agrava, alcanzando a 
una mortalidad del 75%.

Se recomienda tomar un período de tiempo entre la 
aortografía y la reparación quirœrgica, ya que los medios 
de contraste son nefrotóxicos. Aunque el efecto protector 
sobre la perfusión renal de distintos mØtodos es contro-
vertido, muchos centros utilizan alguna tØcnica en este 
sentido. Las drogas mÆs utilizadas han sido la perfusión 
de manitol y la dopamina en dosis de 3 a 5 �—g/kg/min. 
Recientemente se ha ensayado el empleo de la prostaglan-
dina E con este � n.
Complicaciones pulmonares. Alrededor del 50% de los 
pacientes con aneurismas de la aorta toracoabdominal tienen 
EPOC y una alta incidencia de neumonía u otras compli-

caciones posoperatorias. Se ha documentado que la EPOC 
tiene un efecto marcado sobre la mortalidad posoperatoria 
inmediata.

Puesto que el pulmón izquierdo es colapsado para permitir 
el acceso a la aorta en los aneurismas extensos I o II, y en 
algunos tipo III, se debe utilizar un tubo endotraqueal de 
doble lumen. La evidencia de hipoxemia durante el periodo 
de anestesia selectiva puede requerir el aumento de la FiO2,
la adición de PEEP al pulmón dependiente, y ocasionalmente, 
la interrupción del procedimiento quirœrgico para insu� ar 
en forma temporaria el pulmón colapsado.

Las complicaciones pulmonares que requieren períodos 
prolongados de asistencia respiratoria mecÆnica constituyen 
en general una manifestación de la falla multiorgÆnica.
Complicaciones hemorrÆgicas. En el 5 al 10% de los casos 
se hace necesario reoperar a estos pacientes por sangrado 
incoercible, el cual es mÆs frecuente cuando la cirugía ha 
sido de urgencia y cuando el reemplazo aórtico compromete 
un gran segmento del vaso. La coagulación intravascular 
diseminada es un problema frecuente que en ocasiones se 
asocia con una diÆtesis hemorrÆgica. La hemodilución in-
traoperatoria puede producir una coagulopatía por depleción 
de factores. Es importante evitar el sangrado quirœrgico 
a partir de las anastomosis y de los campos de disección 
demasiado amplios. 

Los factores mÆs importantes para reducir la incidencia 
de complicaciones hemorrÆgicas son el empleo de una tØc-
nica quirœrgica meticulosa y la evaluación seriada de los 
parÆmetros de coagulación para detectar en forma precoz 
cualquier alteración que requiera corrección, en particular 
la plaquetopenia y los dØ� cits de factores. Un período de 
isquemia corto para el hígado y el intestino es probablemente 
uno de los factores mÆs importantes para reducir el riesgo 
de hemorragia y falla multiorgÆnica.
Problemas gastrointestinales. La obstrucción de las arte-
rias viscerales rara vez presenta problemas tØcnicos o com-
plicaciones. Es recomendable reimplantar siempre que sea 
posible la arteria mesentØrica inferior, para evitar la isquemia 
colónica.

La pancreatitis es una complicación rara pero muy grave, 
probablemente causada por una lesión isquØmica del pÆn-
creas por embolización. Otras complicaciones intestinales 
infrecuentes son la colecistitis alitiÆsica, oclusiones poso-
peratorias, etcetera.
Falla pluriparenquimatosa. La falla pluriparenquimatosa 
es una complicación que se puede reconocer luego de este 
tipo de operaciones, y estÆ caracterizada por un síndrome 
de hiperdinamia, ARDS, alteración de la función hepÆtica, 
oligoanuria y sepsis secundaria.

Se ha anticipado que un período de isquemia prolongada 
del intestino es un factor de riesgo de falla pluriparenqui-
matosa, debido a la liberación de mediadores in� amatorios 
y a la translocación bacteriana. La injuria por reperfusión 
tambiØn puede ser responsable de este tipo de secuencia 
lesional.

El manejo de la falla pluriparenquimatosa no di� ere del 
indicado para otras situaciones patológicas. 

ANEURISMAS DE LA AORTA ABDOMINAL

De� nición
La International Society for Cardiovascular Surgery/Socie-
ty for Vascular Surgery ha de� nido al aneurisma de aorta 
abdominal como una dilatación focal de la aorta abdominal 
que resulta en un diÆmetro al menos 50% mayor que el diÆ-
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metro normal esperado. Debido a que el diÆmetro infrarrenal 
de la aorta por encima de 29 mm se considera que supera 
el límite superior de lo normal independientemente de la 
edad, sexo y super� cie corporal, la de� nición mÆs prÆctica 
de aneurisma de la aorta es la presencia de un diÆmetro de 
30 mm o mÆs. 

La mayoría de los aneurismas de la aorta abdominal 
se desarrollan con una geometría fusiforme comenzando 
varios centímetros por debajo de las arterias renales y ex-
tendiØndose hasta la bifurcación aórtica, y muchos de ellos 
comprometen tambiØn las arterias ilíacas. Los aneurismas de 
la aorta abdominal tambiØn pueden adoptar una forma mÆs 
esfØrica, y frecuentemente se acompaæan de cierto grado 
de tortuosidad y angulación a nivel del cuello, segmento 
de aorta no dilatada entre las arterias renales y el comienzo 
del aneurisma. 

En el 90% de los casos el aneurisma estÆ ubicado en 
posición infrarrenal, o sea dejando una porción de aorta no 
aneurismÆtica por debajo de las arterias renales. En el 10% 
restante el aneurisma es suprarrenal, debido a que incluye 
a las arterias renales, o yuxtarrenal, cuando se origina in-
mediatamente por debajo de ellas.

Epidemiología
Los aneurismas de la aorta abdominal afectan al 5 al 10% 
de las personas por encima de los 65 aæos de edad. Exis-
te una preponderancia de los hombres con respecto a las 
mujeres (4:1), y se observa un aumento de la incidencia de 
hipertensión en este grupo de pacientes. 

La incidencia de los aneurismas de aorta abdominal parece 
estar en aumento. Dos estudios de la Mayo Clinic documen-
taron un aumento del 12,2 por 100.000 al 36,2 por 100.000 
durante las tres dØcadas desde 1951 a 1980. Se admite que 
este aumento es real e independiente de la mejoría en las 
tØcnicas de detección, y se encuentra en coincidencia con 
el aumento en la edad media de la población. 

Etiología
A pesar de que no existe una relación causal directa entre la 
ateroesclerosis y los aneurismas aórticos, existen una serie 
de características � siopatológicas comunes. Los factores de 
riesgo para el desarrollo de aneurismas de la aorta abdominal 
incluyen la edad avanzada, el hÆbito de fumar, la hiperten-
sión, una historia familiar de aneurismas en hombres, y la 
presencia de enfermedad ateroesclerótica en otros lechos 
vasculares.

Las causas no relacionadas con la ateroesclerosis de 
aneurismas de aorta incluyen la presencia de patología here-
ditaria del tejido conectivo tal como el síndrome de Marfan 
y el síndrome de Ehlers-Danlos IV, vasculitis tales como 
la arteritis de Takayasu y la arteritis de cØlulas gigantes, 
infecciones tales como la sí� lis, tuberculosis, esta� lococcia 
y salmonelosis, y el trauma. Los aneurismas aórticos tam-
biØn pueden desarrollarse en lugares de disección aórtica 
crónica.

PatogØnesis
Habitualmente se han considerado los aneurismas aórticos 
como de origen ateroesclerótico, pero esta opinión respecto 
de su patogØnesis ha variado en los œltimos aæos. Existe 
escasa evidencia para admitir la ateroesclerosis como la causa 
unitaria, en vista de una serie de observaciones recientes 
que sugieren una causalidad multifactorial.

La aorta debe soportar la carga impuesta por la presión 
arterial durante toda la vida; si se debilita, se produce una 

dilatación gradual y la formación de un aneurisma, a travØs 
de un período de aæos. La formación del aneurisma depende 
de la interrelación entre los factores que tienden a debilitar 
la pared o aumentar la carga sobre ella, y el tiempo en el 
cual los mismos actœan.

Los elementos estructurales mÆs importantes de la pared 
aórtica son la elastina y el colÆgeno. Estos estÆn dispuestos 
en conjunto con cØlulas musculares lisas en mœltiples lami-
nillas concØntricas elÆsticas que constituyen las unidades 
estructurales bÆsicas de la media de la arteria. 

La elastina es el principal elemento que absorbe la carga 
bajo condiciones normales, mientras que el colÆgeno actœa 
como una red de seguridad fuerte pero indistensible. Se ha 
comprobado que las modi� caciones de estos elementos son 
importantes en la patogØnesis de los aneurismas.

La patogØnesis de los aneurismas de aorta abdominal 
involucra la interacción compleja de una serie de factores, 
actuando durante muchos aæos, que debilitan la pared vascular 
y/o aumentan la carga sobre la misma. Es probable que la 
importancia relativa de tales factores varíe de una persona a 
otra. Sin embargo, es posible integrar los diferentes procesos 
involucrados (Fig. 36/13).

La destrucción de la elastina, independiente del mecanis-
mo por el cual se produce, se reconoce como un elemento 
fundamental en la formación del aneurisma. El efecto de 
ello es la desviación de la carga producida por la pre-
sión arterial sobre el colÆgeno. La hipertensión produce 
el mismo efecto. La edad tiende a exacerbar los efectos 
de la degradación de la elastina y de la hipertensión sobre 
el colÆgeno. Todos estos efectos son mÆs marcados en la 
aorta abdominal, donde el nœmero de laminillas elÆsticas 
es menor, y pueden ser exacerbados por la predisposición 
local a la ateroesclerosis y a la escasa cantidad de vasa 
vasorum. Una vez que el efecto amortiguador de la elastina 
se pierde, el colÆgeno queda expuesto en forma continua a 
la fuerza expansora de la presión arterial intraluminal. En 
quØ medida ocurren la dilatación progresiva y la eventual 
ruptura depende de las propiedades físicas del colÆgeno 
presente, incluyendo variaciones genØticas así como el 
efecto neto de la degradación, recambio y remodelación 
de dicho colÆgeno.

Los esfuerzos de la investigación estÆn dirigidos a identi-
� car los procesos que pueden explicar la degradación pato-
lógica de la elastina y del colÆgeno, no sólo para establecer 
la causa de la enfermedad aneurismÆtica, sino tambiØn para 
diseæar terapØuticas destinadas a retardar o incluso eliminar 
la expansión de los aneurismas de la aorta. La in� amación 
de la media es un hallazgo comœn a todos los aneurismas 
aórticos, y se postula que la liberación de mediadores in� a-
matorios, especialmente las metaloproteinasas de la matriz 
(MMPs) con propiedades elastolíticas especí� cas desempeæa 
el rol fundamental en la disrupción de la integridad estruc-
tural de la media de la aorta. Agentes infecciones, especí-
� camente el citomegalovirus y la Chlamydia pneumoniae,
tambiØn parecen contribuir a la in� amación y formación 
aneurismÆtica. La prevalencia de infecciones por CMV en 
pacientes con aneurisma de aorta se ha comprobado que es 
mÆs de dos veces la de los controles. Una relación similar 
se ha encontrado entre la C.pneumoniae y los aneurismas 
de aorta. Ensayos recientes sugieren que la administración 
crónica de macrólidos podría detener la progresión de los 
aneurismas aórticos. 

Diagnóstico
El aneurisma de aorta abdominal no complicado general-
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mente es asintomÆtico, aunque los pacientes pueden referir 
dolor difuso abdominal, sensación de pesadez o evidenciar 
un latido espontÆneo. En el examen físico el hallazgo mÆs 
frecuente es una masa pulsÆtil, que late y expande. Con 
mucha frecuencia, la primera manifestación del aneuris-
ma de aorta abdominal es la complicación, hemorrÆgica 
o embólica.

La detección precoz de los aneurismas asintomÆticos es 
un paso crítico en la prevención de las muertes por ruptura, 
y los mØtodos de diagnóstico por imÆgenes, ultrasonogra-
fía, tomografía o resonancia magnØtica constituyen el gold
standard para la identi� cación de los aneurismas de aorta 
abdominal. Todos estos mØtodos tienen una alta sensibilidad 
en la detección de aneurismas de cualquier tamaæo. 

La ecografía abdominal detecta los aneurismas abdominales 
con una sensibilidad que se aproxima al 100% (Fig. 36/14). 
Se pueden medir los diÆmetros transverso y longitudinal, 
y no se requieren agentes de contraste endovenosos ni el 
empleo de radiación. La ecografía es dependiente del ope-
rador, y puede ser di� cultosa en pacientes obesos, aquellos 
con excesivo gas intestinal, o en aquellos con enfermedad 
periaórtica. Otro inconveniente es que no delimita con exac-
titud el inicio y � nal de la lesión, ni el compromiso de los 
vasos viscerales.

La tomografía abdominal es altamente sensible y espe-
cí� ca para la identi� cación de los aneurismas abdominales y 
puede ser mÆs exacta que la ecografía para estimar el tamaæo 
(Fig. 36/15). TambiØn provee información respecto de la for-
ma del aneurisma y las relaciones anatómicas con los vasos 
viscerales y renales. En aortas muy tortuosas, la tomografía 
puede sugerir una extensión yuxtarrenal o suprarrenal que en 
realidad no existe. La tomografía es ideal para la evaluación 
secuencial, cuando se decide una conducta expectante ante 
la presencia de un aneurisma abdominal.

Los hallazgos en la tomografía computada permiten 
una clasi� cación pronóstica, segœn el riesgo de ruptura del 
aneurisma. Un aneurisma sin riesgo de ruptura es aquel 
que presenta menos de 5 cm de diÆmetro, trombo mural 
homogØneo y del mismo espesor en toda su circunferencia, 
espacio aortovertebral libre y pared aórtica sin solución de 
continuidad. El aneurisma con riesgo de ruptura presenta uno 
o mÆs de los siguientes signos: diÆmetro de 5,5 cm o mÆs, 
pared aórtica no de� nida, existencia de zonas de diferente 

densidad dentro del trombo mural y pØrdida del espacio 
aortovertebral. En el aneurisma roto, la tomografía pone 
en evidencia la efracción de la pared aórtica, hematomas 
periaórticos o paraaórticos, erosión de cuerpos vertebrales 
o la presencia de fístulas (aortoentØrica, aortocava).

Si bien la resonancia magnØtica por imagen puede brindar 
una información mÆs detallada de los aneurismas abdo-
minales, en la actualidad este mØtodo no ofrece ventajas 
prÆcticas sobre la ecografía o la tomografía.

Una vez que el aneurisma de aorta abdominal ha sido 
reconocido y el paciente considerado un candidato para la 
cirugía, muchos cirujanos requieren un estudio aortogrÆ� co 
convencional o una aortografía por sustracción digital para 
planear la operación. Existe un debate entre los cirujanos 
respecto de la aortografía preoperatoria; algunos utilizan 
el procedimiento de rutina, otros nunca y otros, por � n, 
en forma selectiva. Si no existen contraindicaciones, la 
aortografía debe realizarse en los casos en que se sospecha 
una extensión suprarrenal o yuxtarrenal del aneurisma, 
cuando se sospecha una hipertensión de origen renovas-
cular o una nefropatía isquØmica, o una estenosis de la 
arteria mesentØrica, o en presencia de enfermedad oclusiva 
iliofemoral asociada.

Complicaciones
Ruptura. Si un paciente vive lo su� ciente con un aneuris-
ma de aorta abdominal, la ruptura del mismo es inevitable. 
Estes y Szilagyi y col. intentaron de� nir la historia natural 
de los aneurismas de aorta abdominal no tratados antes de la 
reparación aórtica. La sobrevida a cinco aæos de los pacientes 
no tratados en los dos estudios fue de 19 y 17%, respecti-
vamente; 63 y 35% de las muertes fueron a consecuencia 
de la ruptura aórtica. 

Los factores de riesgo para la ruptura incluyen el diÆmetro 
inicial del aneurisma, la hipertensión arterial y la presencia de 
EPOC. Aunque el 15 al 20% de los aneurismas pequeæos no 
se expanden substancialmente, el 80% aumenta de diÆmetro 
progresivamente y aproximadamente el 20% aumenta mÆs 
de 0,5 cm por aæo. No es posible predecir la velocidad de 
expansión en un paciente individual; algunos aneurismas 
permanecen estables por aæos y otros crecen rÆpidamente.

A partir de los estudios clínicos, se ha establecido que 
en los aneurismas abdominales de menos de 2,5 cm de diÆ-

Fig. 36/13. Patogénesis del aneurisma de la aorta abdominal.
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metro el riesgo de ruptura a cinco aæos es de 0%; para los 
aneurismas de 3,5 a 4,9 cm, de 5%; y para aneurismas de 
mÆs de 5 cm, del 25%. El riesgo de ruptura es mayor para 
las mujeres.

Aunque el diagnóstico de ruptura aneurismÆtica parece 
obvio, la clÆsica tríada de hipotensión, dolor lumbar y pre-
sencia de una masa pulsÆtil abdominal estÆ presente en sólo 
la mitad de los pacientes. En presencia de un aneurisma 
abdominal aórtico conocido, sin embargo, cualquiera de los 
síntomas precedentes hace necesaria una operación inmediata 
sin exÆmenes con� rmatorios tales como la ultrasonografía 
o la tomografía computada. En alrededor del 30% de los 
pacientes el diagnóstico se equivoca, confundiØndolo con 
cólico renal, diverticulitis o hemorragia digestiva. 

Un aneurisma de aorta abdominal se puede presentar en 
forma aguda con la característica patente de dolor antes de 
que se produzca la ruptura. Debido a que en este momento 
pueden no existir cambios hemodinÆmicos, el diagnóstico 
se debe basar en la presencia de una masa pulsÆtil en el 
examen físico o en los estudios por imÆgenes. En el paciente 
hemodinÆmicamente estable con un diagnóstico incierto, 
una tomografía de abdomen no solamente documentarÆ la 
presencia y la extensión del aneurisma, sino que tambiØn 
puede demostrar el hematoma extramural o una ruptura. 
Los aneurismas con síntomas agudos deben ser conside-
rados inestables, y aun en ausencia de una evidencia por 
tomografía de efracción, deben ser evaluados y operados 
en forma expeditiva.

La mayoría de los aneurismas se rompen en el retrope-
ritoneo izquierdo. Aunque el paciente presenta un shock 
hipovolØmico, la exsanguinación no es de regla, debido a 
que se produce un coÆgulo y el retroperitoneo produce un 
taponamiento. En la medida en que el paciente estØ cons-
ciente y tenga una aceptable perfusión perifØrica, no es re-
comendable realizar una resucitación vigorosa con aporte 
de volemia antes de proceder a la reparación quirœrgica. 
En base a la experiencia en pacientes con trauma, se ha 
propuesto mantener una presión arterial sistólica en el rango 
de 50-70 mm Hg utilizando pequeæos volœmenes de sangre 
o cristaloides hasta proceder al clampeo aórtico; la resuci-
tación vigorosa antes de dicho clampeo puede resultar en 
una extensión catastró� ca del sangrado retroperitoneal. En
un paciente inestable hemodinÆmicamente, con sospecha 
de aneurisma roto de aorta abdominal, se impone la cirugía 
sin necesidad de realizar exÆmenes de con� rmación ni una 
resucitación vigorosa.

Embolización. La presencia de trombos intraluminales 
es habitual en los pacientes con aneurismas de aorta abdo-
minal, y no es infrecuente que alguno de estos trombos se 

Fig. 36/14. Ecografía de abdomen. 
Aneurisma de aorta abdominal.

Fig. 36/15. Tomografía de abdomen en paciente con 
aneurisma de aorta abdominal complicado.

desprenda y produzca embolias perifØricas. Una complicación 
no frecuente pero que se debe reconocer es la embolización 
mœltiple con Ømbolos colesterínicos a partir de un aneurisma 
abdominal en el momento de la realización de una aortografía. 
El cuadro clínico se caracteriza por la aparición de mœltiples 
embolias en ambos miembros inferiores, bajo formas de 
petequias o zonas de mayor diÆmetro, de predominio distal 
y dolorosas. El pronóstico de esta complicación es bueno, 
y excepcionalmente se producen fenómenos isquØmicos 
distales de cierta magnitud clínica.

Fístula aortocava. Rara vez, el aneurisma se presenta 
con una fístula aortocava con o sin una ruptura retroperito-
neal. Esto puede ser clínicamente evidente por edema en la 
mitad inferior del cuerpo, por un soplo abdominal contínuo 
y rudo, o por evidencias de insu� ciencia cardiaca congestiva 
de alto dØbito. La fístula puede estar parcial o totalmente 
ocluida por trombos. Puede ser descubierta por la aparición 
de sangre oscura al abrir el aneurisma. En estos casos es 
necesario realizar el control manual temporario de la fístula 
desde dentro del aneurisma y el cierre con sutura, tambiØn 
desde dentro del aneurisma, antes de poder continuar con 
el reparo de la lesión arterial.

Pronóstico
El pronóstico del aneurisma de aorta abdominal estÆ determi-
nado por el momento en el cual se trata quirœrgicamente. La 
probabilidad de sobrevida estÆ inversamente relacionada con 
el tamaæo del aneurisma, con una incidencia de mortalidad a 
los tres aæos de alrededor del 10% para los aneurismas de 3 
a 4 cm de diÆmetro, ascendiendo al 80% para los aneurismas 
de 5 a 10 cm de diÆmetro. 

La reconstrucción aórtica electiva es una operación segura. 
En conjunto con una adecuada preparación preoperatoria y 
cuidado posoperatorio, la mortalidad en las œltimas cuatro 
dØcadas se ha reducido del 20 al 4%. El resultado del trata-
miento depende del momento de la operación, la condición 
del paciente, la complejidad tØcnica del procedimiento y la 
experiencia del cirujano. 

La ruptura del aneurisma se asocia con una elevada mor-
talidad, que alcanza al 80% cuando se considera la población 
total de pacientes comprometidos, y aproximadamente al 
50% de aquellos que pueden llegar al hospital en tiempo 
para una intervención quirœrgica.

Ernst revisó los resultados de la cirugía en aneurismas 
de aorta abdominal no complicados y rotos, desde el aæo 
1981 hasta el aæo 1992. En los pacientes no complicados, 
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sobre 13 series evaluadas con un total de 6.488 pacientes, 
la mortalidad global fue del 4,0% (1,4 a 6,5). Por su parte, 
sobre 15 series de pacientes operados luego de la ruptura del 
aneurisma, que incluyeron 1.731 pacientes, la mortalidad 
alcanzó al 49% (23 al 69). El incremento en 12 veces de la 
mortalidad operatoria de los aneurismas rotos en compa-
ración con los no rotos establece claramente que el mayor 
Ønfasis debe ser puesto en identi� car y reparar las lesiones 
asintomÆticas.

Back y col. estudiaron la mortalidad perioperatorio en 
459 pacientes en un periodo de cuatro aæos con un segui-
miento de 54 meses luego de una cirugía vascular mayor. 
Un cuarto de las muertes en este estudio fueron atribuidas 
directamente a eventos cardiacos. En una revisión reciente 
se comprobó que la edad, el APACHE II, la operación de 
emergencia, y la presencia de patología cardiaca previa, 
se asocian en forma independiente con el aumento de la 
mortalidad. Un predictor postoperatorio vÆlido de eventos 
cardiacos y mortalidad es el aumento de la troponina I en 
el postoperatorio.

Tratamiento
El œnico tratamiento reconocidamente efectivo para los aneu-
rismas aórticos es el quirœrgico. El propósito de la reparación 
electiva de los aneurismas de aorta abdominal es prevenir 
la muerte por ruptura, haciendo la decisión de la reparación 
dependiente de la estimación clínica del riesgo de ruptura 
versus el riesgo operatorio para el paciente individual. En 
pacientes asintomÆticos, el predictor mÆs exacto de ruptura 
es el tamaæo del aneurisma determinado por un mØtodo de 
imÆgenes, con un riesgo estimado de menos del 2% para los 
aneurismas de 30 a 40 mm de diÆmetro, hasta entre el 20 al 
40% para los aneurismas de mÆs de 50 mm de diÆmetro. En 
dos estudios prospectivos a gran escala, el United Kingdom 
Small Aneurysm Trial y el US Veterans Affairs Aneurysm 
Detection and Management (ADAM) Study, se randomizaron 
pacientes con aneurismas de menos de 55 mm de diÆmetro 
en dos grupos: reparación quirœrgica inmediata o control por 
imÆgenes cada seis meses por ultrasonografía, con reparación 
en este œltimo grupo de aquellos que se expandían por encima 
de 55 mm de diÆmetro o producían síntomas. Los resultados 
de ambos estudios demuestran que la reparación electiva 
de los aneurismas de aorta abdominal puede ser diferida 
con seguridad hasta que el tamaæo del aneurisma alcance 
55 mm de diÆmetro, siempre que la decisión de esperar se 
acompaæe de un seguimiento frecuente para identi� car los 
pacientes en los cuales la reparación estÆ indicada. 

Las contraindicaciones para la reconstrucción aórtica 
electiva incluyen el infarto agudo de miocardio dentro de 

los seis meses precedentes, insu� ciencia cardiaca congestiva 
intratable, angina de pecho intratable, insu� ciencia respiratoria 
severa, insu� ciencia renal crónica severa, ACV con secuela 
incapacitante, y expectativa de vida menor de dos aæos. Estas 
contraindicaciones no son operativas en presencia de una 
complicación hemorrÆgica o riesgo inmediato de ella. 

Las complicaciones inmediatas luego de la cirugía electiva 
incluyen eventos cardiacos con isquemia, arritmias e insu� -
ciencia cardiaca congestiva (15%), insu� ciencia respiratoria 
(8%), daæo renal (6%), sangrado (4%), tromboembolismo 
distal (3%) e infección de la herida (2%). Complicaciones 
menos frecuentes son colitis isquØmica, ACV y paraplejía 
o paraparesia. 

Las complicaciones posoperatorias tardías incluyen infec-
ción del injerto, fístula aortoentØrica, oclusión del injerto y 
aneurismas de la anastomosis. Estas complicaciones ocurren 
entre los tres y los cinco aæos luego de la reconstrucción 
aórtica y pueden adicionar un 2% a la mortalidad total.

La revisión de 104 casos de aneurismas de aorta abdominal 
rotos reparados por vía retroperitoneal izquierda permitió 
comprobar una mortalidad de sólo el 28%, comparado con 
la tØcnica transabdominal, en la cual la mortalidad alcanza 
al 50% en la mayoría de las series. 

En la actualidad, se puede recurrir al tratamiento endo-
vascular de los aneurismas de la aorta abdominal mediante 
el implante de un injerto. En 1991, Parodi describió la pri-
mera colocación con Øxito de un injerto en un paciente con 
un aneurisma intrarenal. El injerto es colocado a travØs de 
la arteria femoral y luego asegurado a la aorta por encima 
y por debajo del aneurisma (Fig. 36/16). El procedimiento 
reduce el riesgo de muchas complicaciones perioperatorias, 
así como la estadía y los costos hospitalarios. Se estima que en 
el aæo 2005 se realizaron en EE.UU. 20.000 procedimientos 
de reparación endovascular, lo cual representaba alrededor 
del 36% de todos los procedimientos de reparación de los 
aneurismas de aorta abdominal. En Europa, esta cifra al-
canzaba al 15% de todos los procedimientos de reparación. 
En la Tabla 36/2 se indican las ventajas y limitaciones de 
los injertos endovasculares aórticos.

Los principales factores que determinan la tØcnica de re-
paración de los aneurismas de aorta abdominal son de índole 
anatómica. La reparación endovascular no es una opción 
satisfactoria si los aneurismas se extienden a nivel yuxtarenal, 
pararenal o suprarrenal, si se asocian con un cuello mayor 
de 28 mm de diÆmetro o una angulación de mÆs de 120° a 
dicho nivel, o si se asocian con trombos laminados dentro del 
sitio propuesto para la � jación del injerto. Los pacientes con 
enfermedad ilíaca, femoral o renal concomitante tampoco 
son buenos candidatos para el tratamiento endovascular. Por 

Fig. 36/16. Injerto endovascular en paciente con aneurisma de aorta abdominal.
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œltimo, la experiencia del equipo actuante es fundamental 
en la decisión de la metodología a implementar.

Diversos estudios multicØntricos (DREAM, EVAR-1, 
OVER y ACE) han comparado los resultados del tratamiento 
endovascular con los del tratamiento quirœrgico, en grupos 
seleccionados de pacientes con aneurismas no complicados 
de la aorta abdominal. Como ejemplo, el estudio DREAM 
-Dutch Randomized Endovascular Aneurysm Management 
Trial Group- comparó ambos tratamientos en pacientes con 
aneurismas de al menos 5 cm de diÆmetro, y que fueron con-
siderados candidatos para cualquiera de los tratamientos. La 
reparación endovascular resultó mÆs e� ciente en el sentido de 
tener menor morbilidad y mortalidad. En efecto, la incidencia 
combinada de mortalidad operatoria y complicaciones severas 
fue del 9,8% en el grupo de cirugía en comparación con el 
4,7% en el grupo de reparación endovascular. A resultados 
similares se arribó en los otros estudios. 

La mayoría de las complicaciones asociadas con la repara-
ción endovascular son menores y pueden ser adecuadamente 
reconocidas o tratadas con procedimientos intervencionistas 
adicionales. Algunas complicaciones se producen duran-
te o inmediatamente despuØs del procedimiento, mientras 
que otras sólo aparecen durante los controles sucesivos. 
La complicación mÆs especí� ca es la producción de una 
endopØrdida (endoleaks), que tiene sustancial signi� cación 
clínica debido a que aumenta el riesgo de hacerse sintomÆ-
tica o conducir a la ruptura del aneurisma. La endopØrdida 
describe la continuación del � ujo sanguíneo a nivel de la 
porción extrainjerto del aneurisma; este � ujo aumenta el 
tamaæo del saco aneurismÆtico con riesgo eventual de ruptura. 
Otras complicaciones incluyen la producción de hemato-
mas, linfoceles, infección, embolización, disección vascular, 
oclusión arterial con isquemia de los miembros, etc. 

En los œltimos aæos se han estudiado nuevas opciones 
terapØuticas en pacientes que no son candidatos para la 
reparación de los aneurismas abdominales, en particular 
pacientes con aneurismas muy pequeæos como para re-
querir tratamiento o pacientes con aneurismas grandes que 
presentan un alto riesgo para cualquier procedimiento. En 
base a los conocimientos actuales sobre el rol de las me-
taloproteinasas (MMP) de la matriz en el desarrollo de la 
enfermedad aneurismÆtica y los resultados de los estudios 
en animales, se ha propuesto que la inhibición de dichas 
metaloproteinasas podría ser una opción terapØutica ade-
cuada. El uso de los derivados de la tetraciclina parece ser 
una de las estrategias clínicas aplicables, debido a que la 
doxiciclina se ha demostrado que inhibe en forma selectiva 
a las MMP, pudiendo de este modo detener el crecimiento 
del aneurisma. Se necesitan nuevos estudios clínicos para 
evaluar los efectos a largo tiempo de la doxiciclina en el 
tratamiento de los aneurismas aórticos. 

Manejo posoperatorio
Debido a la inestabilidad clínica y al riesgo de complicacio-

nes posoperatorias que presentan los pacientes operados de 
aneurismas de aorta, en particular si Østos estaban rotos en 
el momento de la cirugía, es que deben ser controlados en 
el período posoperatorio inmediato en UTI. Las complica-
ciones que pueden presentar estos pacientes pueden estar 
directamente relacionadas con el aneurisma intervenido, o 
ser comunes a cualquier otro paciente crítico que ingresa 
a la unidad. 

Modi� caciones hemodinÆmicas en la cirugía de la 
aorta. La reparación quirœrgica de un aneurisma de aorta 
abdominal involucra el clampeo de la arteria, la ligadura de 
arterias lumbares y o de la mesentØrica inferior que pueden 
sangrar dentro del saco, y la sutura de un injerto protØsico 
para reemplazar la cavidad aneurismÆtica, seguido por el 
desclampeo. Los pacientes generalmente reciben heparina 
antes del clampeo para prevenir la formación de coÆgulos. 
La respuesta inicial al clampeo de la aorta es la hiperten-
sión arterial debido a la impedancia del � ujo aórtico, sin 
efectos signi� cativos sobre la frecuencia cardiaca. Cuanto 
mÆs proximal se coloque el clamp sobre la aorta mayor 
serÆ el aumento de la presión arterial y mayor el impacto 
sobre la circulación visceral. El clampeo infrarenal puede 
aumentar la presión arterial en un 7 a 10% con un aumen-
to tanto de la precarga como de la poscarga. Los efectos 
sobre las presiones de lleno cardiaco son variables, y el 
volumen minuto cardiaco puede disminuir en un 9 a 33%. 
El clampeo infrarrenal generalmente es bien tolerado en 
pacientes con buena función ventricular, pero en presencia 
de una disfunción signi� cativa puede precipitar isquemia 
y falla cardiaca. El clampeo infrarrenal tambiØn disminuye 
el � ujo renal en un 40%, pudiendo producir fallo renal. 
En contraste, el clampeo supracelíaco puede aumentar la 
presión arterial en un 54% y la presión de lleno ventri-
cular izquierdo en un 38%, disminuyendo la fracción de 
eyección en un 38%. El riesgo de lesión renal es mayor 
con el clampeo suprarrenal, y aumenta con la duración del 
mismo.

El retiro del clamp de la aorta causa una reducción de la 
presión arterial debido a la disminución abrupta de la resisten-
cia vascular sistØmica, y a la hipovolemia central secundaria 
al secuestro de sangre en los tejidos reperfundidos. Existe 
tambiØn una lesión por reperfusión con acidemia, y liberación 
de vasodilatadores y depresores del miocardio. La severidad 
de la injuria por reperfusión estÆ determinada por el nivel y 
duración del clampeo aórtico. Los pacientes deben recibir 
un aporte de volumen antes del desclampeo, dependiendo 
dicho volumen de la pØrdida sanguínea intraoperatoria. El 
empleo selectivo de vasopresores de acción corta puede 
ser requerido para mantener la presión arterial. La pØrdida 
de volumen en este punto puede ser muy signi� cativa. La 
aorta debe ser desclampeada lentamente con una adecuada 
comunicación entre el cirujano y el anestesista para evitar 
la hipotensión sœbita. A los efectos de optimizar el cuidado 
en terapia intensiva, es crítico que el intensivista conozca 

Tabla 36/2. Ventajas y limitaciones de los injertos endovasculares aórticos.

Ventajas Limitaciones
Mínimamente invasivo
Menos doloroso
RÆpida recuperación
Alternativa en pacientes de alto riesgo
Menos complicaciones perioperatorias
Util en situaciones de emergencia
Tratamiento rÆpido y simple

Restricciones y políticas institucionales
Limitada disponibilidad y accesibilidad
No disponible comercialmente en todos los países
Requerimiento de una anatomía adecuada
Limitado nœmero de operadores entrenados
Falta de un adecuado seguimiento a largo tiempo
Paliativo mÆs que curativo
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donde fue colocado el clamp, el tiempo total de clampeo, 
la presencia de episodios de hipotensión intraoperatoria, la 
pØrdida total de sangre, el volumen de � uidos reemplazado, 
y la temperatura central al � nal de la cirugía. 

A continuación se harÆ referencia a las complicaciones 
mÆs comunes relacionadas directamente con la reparación 
del aneurisma.

Complicaciones cardiacas. En un estudio multicØntrico 
canadiense se comprobó que las complicaciones cardiacas 
son responsable del 62,5% de todas las muertes que siguen 
a la reparación de los aneurismas de aorta. Si bien existe 
un amplio espectro de alteraciones cardiacas que pueden 
presentarse en el postoperatorio, las mÆs importantes por su 
incidencia y morbilidad son el infarto agudo de miocardio, 
la insu� ciencia cardiaca congestiva y las arritmias. La inci-
dencia de las mismas varía entre las distintas series. 

La isquemia de miocardio y el infarto de miocardio 
postoperatorio constituyen los mayores contribuyentes a 
la morbilidad, mortalidad y prolongación de la estadía en 
pacientes sometidos a cirugía de la aorta. Se ha estimado que 
la prevalencia de enfermedad arterial coronaria en pacientes 
sometidos a cirugía vascular mayor alcanza al 50%. A pesar de 
esto, no existen evidencias que la revascularización coronaria 
previa a la cirugía mejore el pronóstico a largo plazo.

Las guías del American Heart Association y el American 
College of Cardiology recomiendan el empleo rutinario de 
��bloqueantes en pacientes con factores de riesgo coronario 
que van a ser sometidos a cirugía vascular. Esta metodolo-
gía se asocia con una reducción de la mortalidad de hasta 
el 90% en algunos estudios. Se debe tener presente que 
los pacientes que reciben ��bloqueantes en el preoperatorio, 
deben recibir un ��bloqueante intravenoso inmediatamente 
despuØs de la cirugía. 

Complicaciones respiratorias. La reparación electiva de 
los aneurismas de la aorta abdominal se asocia con una 
incidencia relevante de complicaciones postoperatorias en 
el 1 al 15% de los pacientes, representando las complica-
ciones pulmonares el 8 al 45% de las mismas. Ello se debe 
en parte a la estrecha asociación epidemiológica existente 
entre el aneurisma de aorta, el hÆbito de fumar y la EPOC. 
Factores de riesgo adicionales incluyen pacientes en Clase 
ASA IV, edad mayor de 70 aæos, obesidad, y requerimiento 
de mÆs de seis litros de soluciones durante el procedimiento 
de reparación.

Existen al menos dos mecanismos por los cuales la cirugía 
aórtica puede interferir con la función respiratoria. Uno es 
comœn a cualquier intervención abdominal, que reduce la 
e� cacia de los mœsculos respiratorios y disminuye la ca-
pacidad residual funcional y la capacidad vital. El otro es 
especí� co del tipo de cirugía y es debido al clampeo aórtico y 
a la isquemia/reperfusión de la parte inferior del organismo, 
que tiende a aumentar la elastancia pulmonar. 

Se utilizan dos tØcnicas diferentes, la retroperitoneal y la 
transperitoneal, para la reparación de los aneurismas de la 
aorta abdominal. Se ha sugerido que la vía retroperitoneal 
podría tener menor morbilidad perioperatoria, menor tiempo 
de estadía en UTI y menor mortalidad. Por ello, se ha reco-
mendado esta tØcnica para el tratamiento de pacientes con 
EPOC, y generalmente para aquellos de alto riesgo, en parte 
por la propuesta menor incidencia de morbilidad general y 
de complicaciones pulmonares en particular. Sin embargo, 
otros estudios no han con� rmado estos resultados. 

Insu� ciencia renal aguda. La disfunción renal ocurre en 
menos del 8% de los pacientes sometidos a cirugía electiva 
de reparación de aneurismas de aorta abdominal, siendo 

mucho mÆs frecuente en pacientes que han sufrido la rotura 
del aneurisma, presentÆndose entre el 25 y el 65% de los 
casos en las distintas series. Los mecanismos de lesión renal 
incluyen la necrosis tubular aguda secundaria a la isquemia; 
y la nefrotoxicidad de las sustancias de contraste, antibióticos 
o hemoglobinuria postransfusional, en particular actuando 
sobre un riæón isquØmico. Hasta un 40% de los pacientes 
que presentan esta complicación requerirÆn de un mØtodo 
de depuración extracorpórea. 

Una situación particularmente característica se plantea 
en pacientes con sangrado retroperitoneal posoperatorio y 
aumento de la presión intraabdominal, que presentan oliguria 
como manifestación destacada del síndrome compartimental 
que ello genera. En estos casos, la evacuación del hematoma 
es su� ciente para restablecer la diuresis.

Infección de la prótesis. Es una complicación poco habi-
tual, que suele afectar hasta un 6% de los enfermos, y que 
en general se hace evidente en forma tardía. Los microorga-
nismos implicados con mÆs frecuencia son el S. epidermi-
dis, S. aureus, Escherichia coli, Salmonella, Pseudomonas, 
Serratia y Enterobacter y, en ocasiones, hongos. La infec-
ción puede producirse de tres maneras. Primero, el injerto 
puede contaminarse en el momento de la colocación o en 
procedimientos subsecuentes tales como la reparación del 
injerto o durante una arteriogra� a. Segundo, la infección 
puede aparecer como consecuencia de la diseminación de 
una infección adyacente. Las infecciones tempranas tienden 
a resultar de infecciones de los tejidos blandos. Finalmente, 
una siembra hematógena de una infección a distancia puede 
producir una localización bacteriana en el injerto. 

En una serie retrospectiva, la infección de los injertos se 
produjo tardíamente, mÆs de 60 días despuØs de la operación, 
en el 76% de los pacientes. Muchos pacientes presentan sín-
tomas de infección del injerto por dos o mÆs meses antes de 
que se establezca el diagnóstico. Los pacientes con infecciones 
aortofemorales pueden presentar un tracto sinusal o una masa 
in� amatoria en la región inguinal, habitualmente sin � ebre. 
Signos y síntomas poco frecuentes incluyen obstrucción 
con la resultante isquemia o necrosis, embolia sØptica o una 
fístula aortoentØrica con sangrado escaso e intermitente o 
una hemorragia masiva gastrointestinal.

El diagnóstico puede ser muy di� cultoso como resultado 
de la inespeci� cidad de los síntomas y signos. Si la infec-
ción no involucra la luz del injerto, los cultivos de sangre 
generalmente son negativos. Los mØtodos de diagnóstico 
propuestos incluyen la ecografía, la tomogra� a computada, 
la resonancia magnØtica, la angiografía y la exploración 
quirœrgica. La TAC y la RMI son œtiles para la detección de 
signos locales y para determinar la extensión de la infección. 
Se pueden reconocer abscesos en la adyacencia de la prótesis, 
pseudoaneurismas, colecciones � uidas perivasculares o una 
masa in� amatoria. El examen mÆs sensible es la centellogra� a, 
pudiendo utilizarse como marcador el HMPAO 99mTc-con 
leucocitos marcados, o mÆs recientemente, el Infecton, que 
es una molØcula de cipro� oxacina cargada con 99mTc con 
alta a� nidad por el tejido con infección (Fig. 36/17).

La morbilidad y mortalidad asociada con la infección del 
injerto es signi� cativa, por lo que se debe poner la mayor 
atención en evitar la contaminación del mismo en el mo-
mento del emplazamiento. El tratamiento de la infección 
protØsica habitualmente involucra una excisión completa 
del injerto y el reemplazo in situ con un tejido autólogo, 
injertos impregnados con antibióticos, o la confección de 
un bypass extraanatómico con eliminación completa de la 
prótesis.
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Complicaciones gastrointestinales. El ileo paralítico es 
comœn luego de la cirugía aórtica debido a la manipulación 
del intestino y al secuestro de � uidos. Se ha demostrado 
que la función intestinal retorna mÆs rÆpidamente luego de 
la cirugía por vía retroperitoneal que en aquellos casos en 
que se utiliza la vía transperitoneal. 

Debido a la interrupción de la circulación colónica, en 
los aneurismas de aorta abdominal rotos se pueden producir 
infartos trasmurales en el hemicolon izquierdo hasta en el 
1-2% de los casos, lo que hace necesaria la resección del 
mismo. En estos pacientes, el colon es muy vulnerable a la 
necrosis isquØmica por hipoperfusión tisular, no sólo por 
afectación anatómica directa, sino tambiØn por la enfermedad 
vascular oclusiva que suele coexistir. 

Los síntomas pueden ser discretos cuando la lesión sólo 
afecta a la mucosa, siendo recomendable realizar un estudio 
colonoscópico ante cualquier sospecha clínica. El retraso en 
el tiempo de la resección del segmento isquØmico se asocia 
con extensión de la necrosis, con posible perforación y pe-
ritonitis. En ocasiones el cuadro clínico es muy llamativo, 
con acidosis metabólica, ileo paralítico y signos de peri-
tonitis. Recientemente se ha destacado el valor del dosaje 
de D-lactato, producto de degradación de los metabolitos 
de las bacterias del colon, para establecer precozmente la 
presencia de isquemia de este órgano.

Los pacientes con necrosis de toda la extensión de la pared 
colónica requieren una cirugía exploratoria y la resección del 
órgano infartado, mientras que los pacientes con isquemia 
limitada a la mucosa generalmente se recuperan con adecuada 
hidratación, antibióticos y reposo intestinal.

Hemorragia. Si bien esta complicación puede reconocerse 
ya en el quirófano, en ocasiones se pone de mani� esto horas 
despuØs del ingreso a UTI. Clínicamente puede detectarse 
mediante un aumento del perímetro abdominal, signos de 
peritonitis, anemia progresiva e hipotensión, hasta producir 
inestabilidad hemodinÆmica. Ya se destacó la posibilidad 
de formación de un hematoma retroperitoneal con manifes-
taciones de síndrome compartimental, en especial oliguria 
y deterioro de la función respiratoria. El sangrado puede 
provenir de la cava inferior, venas ilíacas y, mÆs raramente, 
de arterias lumbares. 

Si la pØrdida sanguínea no puede controlarse por la 
identi� cación y corrección de un defecto especí� co de la 
coagulación, es necesaria una reexploración quirœrgica in-
mediata en busca de la causa tØcnica de la persistencia de 
la hemorragia. 

Teniendo en cuenta la elevada prevalencia de isquemia 

de miocardio y de sangrado persistente en pacientes con 
cirugía de la aorta, es recomendable mantener una hemo-
globina de al menos 80-100 g/L en el periodo posoperatorio 
inmediato.

Embolias perifØricas. Todos los aneurismas tienen restos 
ateromatosos y coÆgulos, por lo que las distintas estructuras 
vasculares distales presentan el riesgo de ser embolizadas 
durante el acto operatorio. Hasta un 10% de los pacientes 
intervenidos de un aneurisma abdominal roto pueden presentar 
una embolia perifØrica. En la actualidad se perfunde heparina 
intravascular durante el acto quirœrgico con la � nalidad de 
prevenir la isquemia distal; no obstante ello, en ocasiones 
es necesario recurrir a la utilización de un balón de Fogarty 
para lograr la desobstrucción mecÆnica.

En algunas oportunidades aparecen signos de isquemia 
cutÆnea, con palidez, frialdad, dolor y Æreas equimóticas 
mœltiples en la piel, pero con pulsos arteriales conserva-
dos, lo cual corresponde a una embolización microvascular. 
Esta situación por lo general se resuelve favorablemente, 
aunque en ocasiones puede ser necesario realizar alguna 
amputación distal.

Lesión neurológica. La sangre llega a la mØdula espinal 
del Ærea abdominal a partir de la arteria radicular de Ada-
mkiewics, que nace de la arteria espinal anterior a nivel de 
D8 a L1. La lesión de esta arteria radicular es frecuente en 
los aneurismas torÆcicos o toracoabdominales. La lesión 
de la misma, agravada por el estado de shock, provoca un 
síndrome de paraplejía, incontinencia rectal y urinaria, pØr-
dida de la sensación al dolor y a la sensibilidad epicrítica, 
con conservación de la sensibilidad propioceptiva y a las 
vibraciones.

Shock por desclampeo. Diversos mecanismos son res-
ponsables de la hipotensión que aparece en el momento del 
retiro de los clamps aórticos. Entre ellos se deben mencionar 
el inadecuado volumen circulante por secuestro a nivel distal, 
el ingreso brusco a la circulación de metabolitos tóxicos, 
potasio o sustancias vasoactivas provenientes de las zonas 
isquØmicas, y la creación de un tercer espacio a nivel de los 
tejidos distales. Los principales mØtodos para prevenir el 
desarrollo de esta complicación son el empleo de un rØgi-
men agresivo de � uidos conjuntamente con un desclampaje 
gradual del vaso.

ENFERMEDAD OCLUSIVA AÓRTICA

La enfermedad oclusiva de la aorta puede ser crónica o agu-
da. La obstrucción aórtica crónica es causada en la mayoría 
de los casos por una enfermedad ateroesclerótica perifØrica 
avanzada. Las arteritis in� amatorias son una causa rara de 
obstrucción crónica. La oclusión aórtica aguda es infrecuente, 
e invariablemente se produce como resultado de un embolismo 
arterial o como consecuencia de la trombosis en el lugar de 
una placa ateroesclerótica antigua. La insu� ciencia arterial 
crónica rara vez representa una emergencia vascular, pero 
la oclusión aórtica aguda requiere un rÆpido reconocimiento 
y una intervención quirœrgica de emergencia.

 Fisiopatología
La enfermedad ateroesclerótica afecta a la aorta abdominal 
mÆs frecuentemente que al segmento torÆcico, y es una enfer-
medad in� amatoria compleja de la íntima del vaso. El hÆbito 
de fumar, la hipertensión, la diabetes y la hipercolesterolemia 
son factores establecidos que contribuyen al desarrollo y a la 
severidad de la enfermedad ateroesclerótica, siendo afectado 
el hombre mÆs frecuentemente que la mujer. 

Fig. 36/17. Imagen de captación de cipro”  oxacina-99mTc 
en una infección de una prótesis aórtica.
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La oclusión sœbita de la aorta distal se produce habitual-
mente como consecuencia de la impactación de un gran 
Ømbolo en la bifurcación aórtica. Aproximadamente el 85% 
de estos Ømbolos son de origen cardiaco, mÆs frecuentemente 
como complicación de una � brilación auricular, enfermedad 
valvular o anomalías de la movilidad parietal ventricular en el 
contexto de un síndrome coronario agudo. Aproximadamente 
el 10% de todos los Ømbolos cardiogØnicos se localizan en 
la aorta distal, con el potencial de ocluir completamente 
una o ambas arterias ilíacas. Las fuentes no cardiacas de 
Ømbolos incluyen trombos formados en la pared aórtica 
como consecuencia de la ruptura o ulceración de una placa 
ateroesclerótica, aneurismas, o sitios anastomóticos de ci-
rugía vascular previa, en particular en pacientes con estados 
hipercoagulables.

Diagnóstico
Los pacientes con insu� ciencia aortoilíaca crónica progresiva 
mani� estan dolor en las pantorrillas, muslos y dorso del 
pie, generalmente exacerbado por el ejercicio y que cede 
cuando se suspende este. Ocasionalmente sólo describen 
debilidad en una distribución similar. En los casos de en-
fermedad avanzada, este síndrome de claudicación progresa 
a un dolor de reposo. 

La oclusión aguda de la aorta distal y de las arterias ilía-
cas habitualmente resulta en cierta modi� cación del color, 
palidez, parestesias, parÆlisis o ausencia de pulsos en las 
extremidades inferiores. El comienzo de los síntomas es 
sœbito, re� ejando la oclusión aguda del vaso y la falta de 
circulación colateral a este nivel del sistema arterial. La 
pØrdida de fuerza motora y las alteraciones sensoriales en 
las extremidades inferiores generalmente se combinan con 
dolor isquØmico en la raíz de los miembros y en la región 
lumbosacra, lo que produce la impresión clínica de un epi-
sodio medular agudo. La isquemia irreversible de los tejidos 
distales comienza aproximadamente seis horas despuØs de la 
oclusión, lo que hace imperativo el diagnóstico y tratamiento 
inmediato de este tipo de emergencia mØdica.

El diagnóstico debe sospecharse ante la ausencia de pul-
sos en las extremidades inferiores a nivel de los territorios 
femoral, poplíteo, tibial posterior y pedio, aunque la pre-
sencia de alguno de estos pulsos no descarta totalmente la 
enfermedad. En la oclusión aguda, la presencia de dolor y 
palidez son signos iniciales de isquemia, y la preservación 
de la sensación al contacto es indicativa de viabilidad tisular. 
La anestesia completa y la parÆlisis son signos ominosos de 
isquemia neuromuscular potencialmente irreversible. 

El juicio clínico es habitualmente su� ciente para el diag-
nóstico de la oclusión aórtica aguda, pero una serie de mo-
dalidades de diagnóstico por imÆgenes pueden contribuir 
a establecer la magnitud de la lesión. El examen Doppler 
ultrasónico es sencillo, se realiza a la cabecera del paciente y 
puede proveer un diagnóstico rÆpido de la permeabilidad de 
la aorta abdominal y de la bifurcación ilíaca. El ecocardio-
grama transesofÆgico es un medio adecuado para reconocer 
trombos en las cavidades cardiacas y en la aorta torÆcica. 
La angiografía por sustracción digital es un mØtodo efectivo 
para reconocer en toda su magnitud la lesión de la aorta y 
de sus ramas. 

Tratamiento
La oclusión aórtica aguda es una emergencia quirœrgica 
que requiere una inmediata solución. Si no existen contra-
indicaciones, se debe administrar heparina para minimizar 
la propagación del coÆgulo, y en el caso de un embolismo, 

prevenir la recurrencia. El bypass aortobifemoral es el pro-
cedimiento de elección para la enfermedad aortoilíaca. Si 
se sospecha una fuente embolígena de la oclusión, se puede 
recurrir a la embolectomía con un catØter de Fogarty. 

ANEURISMA INFECCIOSO O 
PSEUDOANEURISMA

Los aneurismas aórticos infecciosos son muy infrecuentes, 
con una incidencia entre 0,06 y 2,6%. Los aneurismas in-
fectados o micóticos de la aorta resultan de la debilitación 
o disrupción de la pared aórtica por un proceso infeccioso, 
representando en realidad un aneurisma falso o seudoaneu-
risma. El proceso de la destrucción de la pared vascular 
es relativamente lento, permitiendo la formación de una 
respuesta in� amatoria en la región periaórtica. 

Durante la era preantibiótica la mayoría de los aneuris-
mas infecciosos estaban relacionados con la endocarditis 
bacteriana, pero en la actualidad aproximadamente el 80% 
de los mismos son producidos por una arteritis bacteriana. 
Los organismos causales mÆs comunes son el S. aureus y la 
Salmonella. El mecanismo patogØnico es la infección por vía 
hematógena de los vasa vasorum de la pared arterial.

El diagnóstico clínico del aneurisma aórtico infectado 
se basa en la evidencia de una infección sistØmica (� ebre, 
leucocitosis y bacteriemia) combinado con una masa pulsÆtil 
abdominal y dolor lumbar debido al seudoaneurisma. Este 
œltimo es una manifestación tardía de la enfermedad.

Los cultivos positivos en sangre sólo ocurren en el 70% de 
los casos. Como la aortitis infecciosa rara vez es sospechada 
clínicamente, el paciente puede presentarse con signos de 
sepsis y dolor inespecí� co abdominal o lumbar. Los pacientes 
con tales síntomas son referidos para una TAC de abdomen 
para excluir abscesos abdominales, diverticulitis u otros 
focos infecciosos potenciales. 

La tomografía es una tØcnica efectiva para la detección 
de los aneurismas infectados, pero el diagnóstico precoz 
de la aortitis infecciosa previo a la dilatación luminal es 
muy difícil. Los hallazgos tomogrÆ� cos característicos se 
relacionan con el seudoaneurisma, el cual se desarrolla rÆ-
pidamente, en un período de varios días o semanas. Los 
aneurismas son habitualmente saculares, sin calci� cación en 
la pared, y se pueden encontrar en localizaciones inusuales. 
Se han descrito lesiones asociadas como disrupción de una 
calci� cación mural, gas paraaórtico, osteomielitis asociada, 
linfadenopatía e infartos renales. Recientemente se ha des-
crito la presencia de una hipodensidad entre la calci� cación 
mural aórtica y los tejidos periaórticos como característico 
de la enfermedad.

La mortalidad alcanza al 70% cuando no son reconocidos 
y producen una ruptura aórtica o una sepsis. La sobrevida 
y el pronóstico a largo tiempo mejoran signi� cativamente 
con el diagnóstico temprano y el tratamiento quirœrgico y 
con antibióticos. 

El tratamiento es quirœrgico y generalmente complicado 
por la inestabilidad del paciente, la presencia de condiciones 
mØdicas coexistentes severas y la necesidad, especialmente 
en la infección de la aorta suprarenal, de colocar una prótesis 
en un campo infectado. 

En la mayoría de los casos de infección de la aorta supra-
renal, el reparo in situ de la arteria es la œnica posibilidad. 
En los pacientes con infección de la aorta infrarenal, siempre 
que sea posible conviene realizar, previo al abordaje del 
foco, un puente extraanatómico, habitualmente un axilo-
bifemoral; y luego una laparotomía y excisión de la aorta 
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infrarrenal. Esta metodología minimiza las complicaciones 
infecciosas del injerto.
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CAPÍTULO 37
Drogas vasoactivas
en el paciente crítico
DR. JEAN L. VINCENT

Los agentes vasopresores aumentan la presión arterial 
media, lo que aumenta la presión de perfusión orgÆnica y 
preserva la distribución del volumen minuto cardiaco a los 
distintos órganos. El mantenimiento de una presión sistØmica 
adecuada es esencial para una su� ciente perfusión tisular. 
Cuando la presión arterial media disminuye por debajo del 
rango de autorregulación de un órgano, el � ujo sanguíneo 
decrece, resultando en isquemia tisular y fallo orgÆnico. Los 
agentes vasopresores tambiØn mejoran el volumen minuto 
cardiaco y la disponibilidad de oxígeno disminuyendo la 
compliance del compartimento venoso y aumentando de 
este modo el retorno venoso. 

DOPAMINA
La dopamina es la droga que generalmente se utiliza ini-
cialmente para restaurar la presión de perfusión tisular de 
los pacientes en shock, debido a su per� l farmacológico 
favorable. Es una amina natural, precursora de la norepine-
frina, y sus efectos son dosis dependientes de acuerdo con 
el siguiente esquema:

La dopamina, a bajas dosis (<2 �—g/kg/min IV) actœa sólo 
sobre los receptores dopaminØrgicos perifØricos y disminuye 
la resistencia perifØrica en forma directa e indirecta. La 
vasodilatación afecta predominantemente los lechos renal, 
esplÆcnico, coronario y cerebral. A esta dosis su acción puede 
producir una mejoría del � ujo plasmÆtico renal, de la � ltra-
ción glomerular, de la diuresis y en la excreción de sodio, 
con un aumento de la respuesta a los agentes diurØticos en 
pacientes con hipoperfusión renal. A dosis elevadas (>2 �—g/
kg/min) la dopamina estimula los receptores ��adrenØrgicos 
en forma directa e indirecta, con un consecuente aumento 
de la contractilidad miocÆrdica y del volumen minuto car-
diaco. A dosis mayores de 5 �—g/kg/min la dopamina actœa 
sobre los receptores �.adrenØrgicos con un aumento de la 
resistencia vascular perifØrica que puede ser potencialmente 
œtil en pacientes hipotensos, pero deletØreo en pacientes 
con insu� ciencia cardiaca aguda, ya que puede aumentar 
la poscarga, la presión arterial pulmonar y la resistencia 
pulmonar.

La combinación de los efectos sobre los receptores �. y 
�� produce un aumento de la presión arterial manteniendo 
el inotropismo cardiaco, y por lo tanto el volumen minuto 
cardiaco. Generalmente la dopamina es bien tolerada, ob-
servÆndose arritmias menos frecuentemente que con otras 
drogas vasopresoras. 

A dosis baja, la dopamina teóricamente aumenta el � ujo 
sanguíneo renal, habiendo sido utilizada por aæos con este 
supuesto efecto renal. En un estudio multicØntrico llevado 
a cabo por Bellomo y col. se randomizaron 328 pacientes 
que cumplían los criterios de síndrome de respuesta in-
� amatoria sistØmica y disfunción renal aguda para recibir 
infusión de dopamina a 2 �—g/kg/min. o placebo. Los au-

INTRODUCCIÓN
Muchos pacientes internados en terapia intensiva requeri-
rÆn de la administración de drogas vasoactivas durante su 
permanencia en la unidad. En sentido amplio, estos agentes 
pueden ser clasi� cados en agentes vasopresores, que aumen-
tan la presión arterial; e inotrópicos, que mejoran la función 
miocÆrdica. Algunos pacientes requerirÆn ambos tipos de 
drogas en forma simultÆnea o en diferentes tiempos durante 
su internación. Las drogas vasoactivas mÆs frecuentemen-
te utilizadas son los agentes adrenØrgicos, que ejercen sus 
acciones por activación de los receptores �.adrenØrgicos, 
��adrenØrgicos y dopaminØrgicos, siendo sus efectos tanto 
bene� ciosos como detrimentales, dependiendo del receptor 
especí� co sobre el cual actœan (Tabla 37/1). La clasi� ca-
ción en receptores �., �� y dopaminØrgicos, sin embargo, es 
sólo un predictor grosero de los probables efectos, ya que 
la acción de cualquier catecolamina varía en los distintos 
individuos. En adición, la estimulación simpÆtica crónica y 
la presencia de mediadores in� amatorios, tal como ocurre 
en la sepsis, pueden reducir la respuesta de los receptores 
a la estimulación.

Uno de los primeros objetivos en el tratamiento de los pa-
cientes críticos es restaurar y mantener una oxigenación tisular 
adecuada, ya que la hipoxia tisular juega un rol importante 
en el desarrollo de la disfunción orgÆnica mœltiple, causa 
frecuente de muerte en la población de pacientes críticos. 
En los œltimos aæos, se han investigado mœltiples agentes 
farmacológicos con el objetivo de mejorar la evolución de 
los pacientes con deterioro hemodinÆmico que se asocia 
con alteraciones de la perfusión tisular.

AGENTES VASOPRESORES

El manejo hemodinÆmico del shock estÆ destinado a mantener 
el aporte de oxígeno por encima de un umbral crítico y a 
aumentar la presión arterial media a niveles que permitan 
una apropiada distribución del volumen minuto cardiaco para 
lograr una adecuada perfusión orgÆnica. La terapØutica con 
drogas vasoactivas en el tratamiento de los estados de shock 
tiene por objetivo aumentar la disponibilidad de oxígeno o 
aumentar la presión de perfusión orgÆnica, o ambas.

Droga (dosis típica) � -1 � -2 �
Isoproterenol (0,01-0,1 µg/kg/min)
Norepinefrina (0,05-1 µg/kg/min)
Epinefrina (0,05-2 µg/kg/min)
Fenilefrina (0,5-5 µg/kg/min)
Dopamina (1-5 µg/kg/min)
Dopamina (5-20 µg/kg/min)
Dobutamina (2,5-20 µg/kg/min)

+++
++

+++
0
+

++
+++

+++
0

++
0
+
+
+

0
+++
+++
+++

+
++
+

Tabla 37/1. Efectos relativos de las drogas vasoactivas sobre los receptores adrenérgicos.

0: sin efecto; +: efecto minimo; ++, efecto moderado; +++, efecto sustancial
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tores concluyen que la �administración de dosis bajas de 
dopamina en infusión intravenosa continua en pacientes 
críticamente enfermos con riesgo de insu� ciencia renal no 
con� ere protección clínica signi� cativa para la disfunción 
renal�. A resultados similares se arribó en un metaanÆlisis 
realizado por Kellum y colaboradores.

Si bien las dosis bajas de dopamina pueden aumentar el 
� ujo sanguíneo esplÆcnico, la droga aumenta el � ujo hacia la 
muscularis y la serosa, mientras que disminuye el � ujo de la 
mucosa, de modo que no es recomendable la administración 
de dosis bajas de dopamina para protección intestinal. 

Recientemente, un estudio observacional del Sepsis Oc-
currence in Acutely Ill Patients (SOAP) Study sugirió que la 
administración de dopamina podía asociarse con un aumento 
de la mortalidad en pacientes en shock. Los autores (Sakr 
y col.) sostienen que se necesita un estudio prospectivo 
que compare la dopamina con otras catecolaminas en el 
manejo del shock, para establecer la conclusión de� nitiva 
del resultado precedente. 

NOREPINEFRINA
La norepinefrina es una amina endógena secretada por la 
mØdula suprarrenal y las terminaciones de las � bras nervio-
sas posganglionares. Es un potente agonista �. con alguna 
actividad ��1, pero mínima actividad ��2, haciendo ello que 
la droga sea uno de los vasopresores mÆs potentes. Produce 
marcada vasoconstricción perifØrica con un aumento de la 
presión arterial, pero en general a expensas del volumen 
minuto cardiaco. El aumento de la poscarga produce un 
aumento del trabajo miocÆrdico, y la norepinefrina puede 
precipitar insu� ciencia cardiaca aguda, isquemia de miocardio 
y edema pulmonar. La norepinefrina estÆ recomendada en 
los pacientes severamente hipotensos, especialmente cuando 
la dopamina no es su� cientemente e� caz. El rango de dosis 
varía entre 0,05 y 2 �—g/kg/min.

El aumento de la presión arterial media con vasopresores 
mejora la presión de perfusión tisular pero se asocia con el 
riesgo inherente a la vasoconstricción regional. En un estudio 
randomizado reciente (Bourgoin y col.), el aumento de la 
presión arterial media de 65 a 85 mm Hg a travØs de dosis 
crecientes de norepinefrina se acompaæó de un aumento 
signi� cativo en el índice cardiaco y en el trabajo de eyección 
ventricular izquierdo y derecho; sin embargo, el consumo 
de oxígeno y los niveles de lactato no fueron afectados. Las 
variables renales tampoco fueron mejoradas aumentando 
la presión arterial media por encima de 65. Este estudio 
demuestra que no existe bene� cio en aumentar la presión 
arterial media por encima de 65 mm Hg en los pacientes 
con shock sØptico. 

Varios estudios han comparado la norepinefrina con la 
dopamina en el tratamiento de los pacientes críticos, en 
particular los sØpticos. Martín y col. informaron que la no-
repinefrina es mÆs efectiva y con� able que la dopamina para 
revertir las anormalidades hemodinÆmicas del shock sØptico 
sin los efectos adversos sobre el � ujo sanguíneo perifØri-
co. En un estudio piloto, Marik y Mohedin comprobaron 
que el pH de la mucosa gÆstrica en los pacientes sØpticos 
tratados con norepinefrina aumentaba, mientras que en los 
tratados con dopamina disminuía, sugiriendo un efecto mÆs 
favorable de la norepinefrina sobre la perfusión esplÆcnica. 
Sin embargo, observaciones ulteriores no han mostrado un 
bene� cio particular de la norepinefrina sobre la perfusión 
de la mucosa intestinal. Albanese y col., por su parte, estu-
diaron los efectos renales de la norepinefrina en pacientes 
con shock sØptico, comprobando que la vasoconstricción 

inducida por la norepinefrina en estos casos se asocia con una 
mejoría de la función renal, evidenciada por una disminución 
de los niveles sØricos de creatinina y por un aumento del 
clearance de creatinina luego de 24 horas. Nygren y col., 
por � n, evaluando la norepinefrina versus la fenilefrina en 
pacientes sometidos a cirugía cardiaca, comprobaron que 
la norepinefrina producía menor vasoconstricción esplÆc-
nica que la fenilefrina, cuando se utilizaban para lograr un 
aumento equiparable de la presión arterial. 

Algunos autores proponen el empleo de la norepinefrina 
como droga de primera línea para el tratamiento del shock 
sØptico, mientras que otros pre� eren utilizarla asociada a 
la dopamina, en particular en pacientes que requieren dosis 
de esta œltima mayores de 20 �—g/kg/min. Otra combinación 
posible es la de norepinefrina como agente vasopresor y 
dobutamina como droga inotrópica.

EPINEFRINA O ADRENALINA
La epinefrina es una catecolamina endógena secretada por la 
mØdula adrenal, que se comporta como un potente agonista �.
y ��1, con moderada actividad ��2. A dosis bajas predominan los 
efectos ��, mientras que los efectos �. se hacen mÆs signi� cativos 
a dosis elevadas. La epinefrina exhibe la mayor capacidad 
para in� uenciar el metabolismo. La hiperglucemia inducida 
por la epinefrina, a travØs del aumento de la gluconeogØ-
nesis y glicogenolisis concomitantemente con la supresión 
�. mediada de la secreción de insulina; y la producción de 
lactato a travØs de la estimulación de la glicolisis aeróbica, 
son fenómenos bien conocidos en condiciones � siológicas. En 
los pacientes críticos, la infusión de epinefrina se asocia con 
mœltiples cambios metabólicos, incluyendo la disminución 
del clearance hepatoesplÆcnico de lactato, el aumento de la 
relación lactato/piruvato, y acidosis lÆctica.

Es la droga de elección para el tratamiento del paro car-
diaco con ausencia de actividad elØctrica, situación en la cual 
puede ser administrada a travØs del tubo endotraqueal si el 
acceso intravenoso es di� cultoso. En la ana� laxia aguda, 
se recomienda su empleo en dosis de 0,1 a 0,5 mg por vía 
subcutÆnea. Puede reducir el � ujo sanguíneo regional mÆs que 
otros vasopresores. En tal sentido, varios estudios recientes 
han demostrado un descenso dramÆtico en el � ujo sanguíneo 
esplÆcnico y en el pHi en pacientes tratados con epinefrina. 
El tratamiento con epinefrina tambiØn se asocia con un au-
mento de los niveles sanguíneos de lactato. El empleo de 
la adrenalina sólo estaría justi� cado en pacientes con paro 
cardiaco, con shock ana� lÆctico, o con shock distributivo 
que no estabilizan sus condiciones hemodinÆmicas con otros 
agentes vasopresores. 

FENILEFRINA
La fenilefrina es otro vasopresor enØrgico, que afecta en 
forma casi exclusiva a los receptores �., excepto en dosis 
muy altas en cuyo caso se puede comprobar cierta actividad 
sobre los receptores ��. En un estudio reciente en pacientes 
con shock sØptico en los cuales se reemplazó la norepinefrina 
por la fenilefrina, se constató una mayor reducción del � ujo 
sanguíneo y del aporte de oxígeno con la norepinefrina. La 
fenilefrina tiene poco lugar en el tratamiento de los pacientes 
críticos, excepto en forma breve en la hipotensión refrac-
taria severa. Indicaciones primarias de la fenilefrina son 
el shock espinal y la pØrdida del tono vasomotor inducido 
por la anestesia. 

VASOPRESINA
La vasopresina es una hormona endógena con efectos os-
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en el shock con vasodilatación. 
En la cascada de coagulación, la estimulación de los 

receptores V2 resulta en la generación de prostaciclina, y 
tambiØn se constata un aumento de la actividad del factor 
activador tisular del plasminógeno, de la actividad de antígeno 
relacionado con el factor VIII, del factor coagulante VIII 
y del factor von Willebrand. La vasopresina y su anÆlogo 
desmopresina inducen actividad coagulatoria en pacientes 
sanos, con hemo� lia, enfermedad renal y hepÆtica y luego 
de la cirugía cardiaca. 

Los receptores V1b estÆn localizados en la hipó� sis anterior; 
su estimulación induce la liberación de hormona adreno-
corticotró� ca (ACTH) y prolactina.

La vasopresina ha sido utilizada durante la resucitación 
cardiopulmonar. En un modelo animal que simula la � brilación 
ventricular, se compararon tres dosis de vasopresina (0,2, 0,4 
y 0,8 U/Kg) con dosis mÆximas efectivas de epinefrina de 200 
�—g/Kg, demostrando que la vasopresina en dosis de 0,8 U/Kg 
es mÆs efectiva en cuanto al aumento del � ujo sanguíneo a 
órganos vitales. En pacientes con paro cardiaco refractario, 
la vasopresina indujo un aumento en la presión arterial, y en 
ciertos casos, retorno de la circulación espontÆnea, cuando la 
terapØutica estÆndar con compresión torÆcica, de� brilación 
y epinefrina había fracasado. Entre 1999 y 2002 se llevó a 
cabo un ensayo multicØntrico en Europa que randomizó 1.219 
pacientes con paro cardiaco extrahospitalario (Wenzel y col.) 
Se compararon las características a la admisión hospitalaria 
y la incidencia de altas en pacientes tratados por � brilación 
ventricular, actividad elØctrica sin pulso y paro diastólico, 
tratados primariamente con vasopresina o epinefrina. Si bien 
los pacientes con � brilación ventricular o actividad elØctrica 
sin pulso presentaron una mayor sobrevida para la admisión 
hospitalaria (29,9% vs 20,3%) y de descarga del hospital 
(4,7% vs 1,5%) cuando fueron tratados con vasopresina, 
no hubo diferencia en la performance cerebral entre ambos 
grupos para todo el estudio. Estos resultados no con� rman 
algunos datos anteriores que sugerían que la vasopresina es 
mÆs efectiva que la epinefrina como droga vasopresora de 
primera línea en el tratamiento de la � brilación ventricular 
y de la actividad elØctrica sin pulso. 

El shock con vasodilatación es la vía � nal comœn de cual-
quier estado de shock, y por lo tanto la causa mÆs frecuente de 
hipotensión en los pacientes críticos. La vasopresina restaura 
el tono vascular en los estados de shock con vasoplejia, resis-
tente a las catecolaminas, por al menos cuatro mecanismos 
conocidos: a travØs de la activación de los receptores V1,
modulación de los canales de KATP, modulación del óxido 
nítrico, y potenciación de los agentes adrenØrgicos y otras 
drogas vasoconstrictoras.

Los pacientes con shock vasodilatado refractario a los 
agentes adrenØrgicos deben recibir una infusión continua de 
vasopresina precozmente (2 a 6 UI/hora) a los efectos de 
estabilizar la función cardiocirculatoria. Las Surviving Sepsis 
Campaign Guidelines 2004 recomiendan que �la vasopresina 
sea considerada en pacientes con shock refractario a pesar 
de una adecuada resucitación con � uidos y altas dosis de 
vasopresores convencionales. Dependiendo de los resulta-
dos de ensayos en marcha, no se recomienda como droga 
de reemplazo de la norepinefrina o de la dopamina como 
agente de primera línea. Si se utiliza en adultos, debe ser 
administrada a una infusión de 0,01 a 0,04 U/min. Puede 
disminuir el volumen de eyección�. Luckner y col., en un 
trabajo reciente que incluyó 316 pacientes, comprobaron efec-
tos bene� ciosos con el empleo de vasopresina, en particular 
en pacientes que requieren dosis de norepinefrina mayores 

moreguladores, vasopresores, hemostÆticos, endocrinos, 
termoregulatorios y sobre el sistema nervioso central. La 
hormona es producida en el nœcleo magnocelular del hipo-
tÆlamo y almacenada en vesículas neurosecretorias en la 
neurohipó� sis. Se segrega bajo estímulos osmóticos, he-
modinÆmicos y endocrinos. Aunque sólo el 10 al 20% de 
la hormona total de la neurohipó� sis puede ser liberada, el 
tiempo entre la síntesis hasta la secreción a la circulación 
es de aproximadamente 1,5 horas. Una vez liberada, la vida 
media de la vasopresina es de 5 a 15 minutos. Se produce 
un clearance dosis dependiente a travØs de vasopresinasas 
en el hígado y el riæón.

Las seæales hemodinÆmicas mÆs importantes para la se-
creción son la reducción de la presión de lleno auricular y 
la disminución de la presión arterial. Cualquier reducción 
en el volumen sanguíneo o en el retorno venoso estimula la 
secreción de vasopresina a travØs de la activación de receptores 
de estiramiento localizados en la aurícula izquierda y en las 
arterias pulmonares (re� ejo de Gauer-Henry). Baroreceptores 
activados localizados en el arco aórtico y en el seno carotí-
deo aumentan aœn mÆs la secreción de vasopresina a travØs 
de los nervios vago y glosofaringeo, respectivamente. La 
estimulación de los baroreceptores es el mecanismo primario 
de liberación de vasopresina en pacientes hipotensos y con 
paro cardiaco. En la hipotensión aguda, existe una relación 
exponencial entre los niveles plasmÆticos de vasopresina y 
la disminución de la presión arterial.

La secreción de vasopresina tambiØn puede ser estimulada 
en forma directa por la hipoxia, endotoxemia, bajos niveles 
de norepinefrina y angiotensina, y la hipoglucemia. La ad-
ministración experimental de endotoxina se asocia con un 
rÆpido incremento en los niveles plasmÆticos de vasopresina 
dentro de los 15 minutos. Las citoquinas proin� amatorios 
pueden aumentar la producción de vasopresina. 

Los efectos perifØricos de la vasopresina son mediados 
por varios receptores acoplados a la proteína G, denominados 
V1a, V1b, y V2. Los receptores V1a estÆn localizados en las 
cØlulas musculares lisas de los vasos sanguíneos sistØmicos, 
esplÆcnicos, renales y coronarios. Se acoplan a travØs de la 
Gq/11 a la fosfolipasa C, y su activación produce vasoconstric-
ción por la elevación del calcio intracelular (Ca2++). Como 
vasoconstrictor, la vasopresina es varias veces mÆs potente 
que la norepinefrina y que la angiotensina II. En contraste con 
la vasoconstricción mediada por catecolaminas, los efectos 
de la vasopresina no se ven alterados durante la hipoxia y 
la acidosis severa.

Aunque la mayoría de los lechos vasculares exhiben va-
soconstricción en respuesta a la vasopresina, estos efectos 
di� eren sustancialmente entre los distintos lechos vasculares. 
Los efectos vasopresores son mayores en la vasculatura 
muscular, adiposa, cutÆnea y probablemente esplÆcnica. Se 
ha descrito vasodilatación luego de la administración de 
vasopresina, no sólo en los lechos pulmonar, coronario y 
vertebrobasilar, sino tambiØn en el mesentØrico. La vasodi-
latacion mediada por vasopresina parece ser una respuesta 
dosis dependiente, a travØs de un mecanismo mediado por 
óxido nítrico.

En el riæón se encuentran receptores V2 localizados en 
los tœbulos distales y en los ductos colectores. Ante la esti-
mulación, facilitan la integración de las aquaporinas en las 
cØlulas luminales del tubo colector, produciendo un aumento 
de la reabsorción de agua libre a travØs de un mecanismo 
dependiente de adenil ciclasa. A pesar de estes efecto anti-
diurØtico, se ha informado un aumento paradojal del volumen 
minuto urinario durante la infusión continua de vasopresina 
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de 0,6 �—g/kg/min. El Vasopressin and Septic Shock Trial 
(VASST), es un ensayo clínico randomizado que comparó 
la terapØutica vasopresora convencional con la vasopresina 
en el shock sØptico, con la mortalidad a 28 días como el 
end-point � nal. Se comprobó que el empleo combinado 
de vasopresina con noradrenalina no mejora la sobrevida 
en comparación con el empleo exclusivo de noradrenalina, 
pero podría existir un efecto bene� cioso del empleo de la 
vasopresina especí� camente en pacientes con bajos reque-
rimientos de vasopresores. 

Se han informado resultados similares sobre la respuesta 
hemodinÆmica cuando se utiliza una infusión de vasopresina 
(0,01-0,1 U/min) en pacientes con shock con vasodilatación 
luego de la cirugía cardiaca, el trasplante cardiaco y la co-
locación de dispositivos de asistencia ventricular izquierda. 
Otras indicaciones en las cuales se ha utilizado la vasopresina 
son el shock ana� lÆctico, la hipotensión durante la anestesia 
espinal o epidural, la hipotensión perioperatoria en pacien-
tes tratados crónicamente con inhibidores de la enzima de 
conversión de angiotensina, en la vasodilatación luego de 
la extirpación de un feocromocitoma, en el shock causado 
por una crisis carcinoide, y en el reemplazo hormonal en 
pacientes con muerte cerebral y donantes de órganos. 

Los efectos colaterales descritos para la vasopresina son el 
resultado de su acción vasoconstrictora. Los territorios mÆs 
afectados son la circulación gastrointestinal, produciendo 
isquemia intestinal, y la circulación cutÆnea. En pacientes 
que reciben en forma simultanea algœn mØtodo de depuración 
extracorpórea se han evidenciado aumentos de la bilirrubina 
y de las enzimas hepÆticas. 

TERLIPRESINA
Luego de la administración en bolo de 1 a 2 mg de terli-
presina, un anÆlogo sintØtico de acción prolongada de la 
vasopresina,  se han informado efectos hemodinÆmicos si-
milares a los observados durante la infusión de vasopresina 
en el shock sØptico. La vida media de la terlipresina es de 
seis horas, y la duración de acción de dos a diez horas, en 
comparación con la corta vida media de la vasopresina (seis 
minutos) y su duración de acción (30 a 60 minutos). Aunque 
la terlipresina tiene una mayor a� nidad por los receptores 
vasculares que la vasopresina, la vasopresina es 80 veces mÆs 
potente en la mediación de vasoconstricción. Los estudios 
experimentales indican varios efectos adversos asociados 
con la terlipresina, tales como aumento de la presión arterial 
pulmonar, o disminución de la oxigenación gastrointestinal 
y sistØmica, que pueden ser resultado de la alta a� nidad por 
los receptores V1 de la terlipresina. 

AGENTES INOTRÓPICOS

DOBUTAMINA
La dobutamina es una catecolamina sintØtica, constituida 
por una mezcla de dos isómeros, uno que actœa sobre los 
receptores �� y otro que tiene acción sobre los receptores 
�.. En teoría la droga no tendría efectos vasoactivos, aun-
que en la prÆctica produce cierta vasodilatación. Aumenta 
la actividad miocÆrdica, lo que tiene poco efecto sobre la 
presión arterial. La dobutamina no aumenta la frecuencia 
cardiaca, pero aun si lo hace puede aumentar el riego san-
guíneo a niveles que contrarrestan el aumento del consumo 
de oxígeno generado por la taquicardia, de modo que es 
infrecuente observar isquemia de miocardio siempre que 
no se excedan las dosis de 20 �—g/kg/min. La dobutamina 

es utilizada en general en adición a agentes vasopresores, 
y en esta situación se comprueba un aumento del índice 
cardiaco, de la disponibilidad de oxígeno y de la captación 
del mismo. Puede aumentar brevemente la presión arterial 
en pacientes con volumen minuto cardiaco bajo, pero un 
descenso en la presión arterial puede ser evidencia de una 
hipovolemia residual. En general, la dobutamina aumenta 
el pHi y el � ujo sanguíneo esplÆcnico.

La dobutamina es el agente ��adrenØrgico que continœa 
siendo la droga inotrópica gold standard para el tratamiento 
del shock sØptico. En una conferencia de consenso que evaluó 
la evidencia para la terapØutica inmediata, se propuso la si-
guiente recomendación de grado B (Rhodes y col.): �durante 
las primeras seis horas de resucitación de la sepsis severa o 
el shock sØptico, si no se logra una saturación venosa central 
de oxígeno (ScvO2) del 70% con una presión venosa central 
de 8-12 mm Hg, se debe administrar glóbulos concentrados 
para obtener un hematocrito de �•30% o administrar una 
infusión de dobutamina, hasta un mÆximo de 20 �—g/kg/
min, para lograr este objetivo�. El estudio de Rivers utilizó 
dobutamina como agente inotrópico, y conjuntamente con 
los otros aspectos del protocolo, demostró una signi� cativa 
diferencia en la mortalidad. 

La infusión prolongada de dobutamina se asocia con to-
lerancia y pØrdida parcial de sus efectos hemodinÆmicos. 
La infusión de dobutamina se acompaæa de un aumento de 
la incidencia de arritmias auriculares y ventriculares.

ISOPROTERENOL
El isoproterenol tiene efectos ��1 y ��2, combinando efectos 
inotrópicos y cronotrópicos con vasodilatación y broncodila-
tación. Los efectos combinados sobre la frecuencia cardiaca 
y la contractilidad miocÆrdica pueden ser desfavorables en 
el paciente crítico, produciendo isquemia de miocardio, en 
particular en aquellos con enfermedad cardiaca de base. La 
droga disminuye la presión arterial y redistribuye el � ujo 
sanguíneo hacia la piel y el mœsculo a expensas del cere-
bro y del corazón. Tiene escasa indicación en el manejo 
agudo del paciente críticamente enfermo, excepto para el 
tratamiento temporario de pacientes con bradicardia con 
repercusión hemodinÆmica. Su empleo estÆ indicado como 
agente cronotrópico en el periodo postoperatorio del tras-
plante cardiaco.

INHIBIDORES DE LA FOSFODIESTERASA
La milrinona y la enoximona son inhibidores de la fosfodies-
terasa para uso clínico. En la insu� ciencia cardiaca aguda, 
estos agentes tienen efectos signi� cativos inotrópicos, lusi-
trópicos, y vasodilatadores perifØricos con un aumento del 
volumen minuto cardiaco y el volumen de eyección, y una 
disminución concomitante de la presión arterial pulmonar, 
presión capilar pulmonar y resistencia vascular sistØmica 
y pulmonar. Su per� l hemodinÆmico es intermedio entre 
un vasodilatador puro, como el nitroprusiato, y una droga 
inotrópica, como la dobutamina. 

Los inhibidores de la fosfodiesterasa estÆn indicados 
cuando existe evidencia de hipoperfusión perifØrica con o 
sin congestión refractaria a los diurØticos y vasodilatadores 
a dosis óptimas, y la presión arterial sistØmica estÆ pre-
servada. Estos agentes son preferibles a la dobutamina en 
pacientes con empleo concomitante de ��bloqueantes, o que 
no responden a la dobutamina. En la prÆctica, la milrinona 
se administra en bolo de 25-75 �—g/kg en 10-20 minutos, 
seguido por una infusión continua de 0,375-0,75 �—g/kg/min.
La enoximona se administra en un bolo de 0,25-0,75 mg/
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de los pacientes críticos en shock. Una vez restablecida la 
volemia, y en caso de no obtener una adecuada respuesta 
hemodinÆmica, se procederÆ a la administración de drogas 
vasoactivas.

Dellinger R., Carlet J., Masur H, for the Surviving Sepsis 
Campaign Management Guidelines Committee, propusieron 
las siguientes recomendaciones para el empleo de agentes va-
sopresores e inotrópicos en pacientes con shock sØptico:

Recomendación 1. Cuando un adecuado aporte de � uidos 
no restaura una adecuada presión arterial y perfusión orgÆni-
ca, se debe iniciar terapØutica con agentes vasopresores. La 
terapØutica con vasopresores tambiØn puede ser requerida 
en forma transitoria para sostener la vida y mantener la 
perfusión en presencia de una hipotensión severa, aun antes 
de resolver la hipovolemia. 

Recomendación 2. Tanto la norepinefrina como la dopa-
mina, en lo posible a travØs de un catØter central, constituyen 
la primera elección de agentes vasopresores para corregir 
la hipotensión en el shock sØptico.

Recomendación 3. Ni la epinefrina ni la fenilefrina deben 
ser utilizadas como vasopresores de primera línea como parte 
del tratamiento del shock sØptico. La epinefrina disminuye 
el � ujo sanguíneo esplÆcnico, aumenta la producción de CO2
por la mucosa gÆstrica, y disminuye el pHi, sugiriendo que 
la droga altera el aporte de oxígeno al lecho esplÆcnico. La 
fenilefrina reduce el � ujo sanguíneo esplÆcnico y el aporte 
de oxígeno en los pacientes con shock sØptico. 

Recomendación 4. No es recomendable el empleo ruti-
nario de bajas dosis de dopamina para mantener la función 
renal, pero dichas dosis bajas pueden aumentar el � ujo san-
guíneo renal en algunos pacientes cuando se adicionan a la 
norepinefrina.

Recomendación 5. La dobutamina es la primera elección 
en pacientes con bajo índice cardiaco (<2,5 L/min/m2) luego 
de la resucitación con � uidos y en presencia de una presión 
arterial adecuada. La dobutamina puede causar hipotensión 
y/o taquicardia en algunos pacientes, en particular en aquØllos 
con bajas presiones de lleno.

Recomendación 6. Se debe considerar el empleo de va-
sopresina en pacientes con shock refractario a pesar de una 
adecuada resucitación con � uidos y altas dosis de vasopre-
sores convencionales. No es recomendable su uso como 
reemplazo de la norepinefrina o de la dopamina como agente 
de primera línea. En adultos, la dosis recomendada es una 
infusión de 0,01-0,04 U/min. Puede disminuir el volumen 
de eyección. 

Pueden ser utilizadas otras combinaciones de drogas, 
pero teniendo en cuenta que se asocian con distintos efectos 
colaterales, en particular la disminución de la perfusión en 
lechos regionales. Con respecto a la e� cacia particular de 
los distintos vasopresores en el shock, una reciente revisión 
de la Cochrane Library (Mullner M. y col.) concluye: �La 
evidencia corriente disponible no permite conclusiones para 
la prÆctica clínica. Los resultados obtenidos no permiten 
determinar si un vasopresor particular es superior a otro en 
el tratamiento del shock�. 

BIBLIOGRAF˝A
Albanese J., Leone M., Garnier F.: Renal e� ects of norepinephrine in 

septic and nonseptic patients. Chest 126:534-2004
Asfar P., Hauser B., Radermacher P.: Catecholamines and vasopressin 

during critical illness. Crit Care Clin 22:131-2006
Bakker J., Gris P., Co� ernils M.: Serial blood lactate levels can predict 

the development of multiple organ failure following septic shock. 
Am J Surg 171:221-1996

kg en 10-20 minutos seguido por una infusión continua de 
1,25-7,5 �—g/kg/min. La hipotensión causada por una excesiva 
venodilatación es un efecto adverso observado en pacientes 
con bajas presiones de lleno. 

Tanto las drogas ��adrenØrgicas como los inhibidores de 
la fosfodiesterasa tienen efectos desfavorables en el trata-
miento a largo tiempo de la insu� ciencia cardiaca debido a 
que contribuyen al desarrollo de taquiarritmias ventriculares 
malignas y aumentan la incidencia de muerte sœbita. 

LEVOSIMENDAN
El levosimendan tiene dos mecanismos principales de ac-
ción: sensibilización al Ca++ de las proteínas contrÆctiles y 
apertura de los canales de K+ del mœsculo liso. La unión 
del calcio al módulo N-terminal de la troponina C durante 
la sístole, expone un bolsillo de unión hidrofóbico para el 
levosimendan. La unión del levosimendan a la troponina C 
ayuda a estabilizar la unión del calcio a la troponina, pro-
longando dicha unión por un corto periodo de tiempo. Este 
mecanismo permite la mejoría de la contractilidad miocÆrdica 
sin deteriorar la  relajación diastólica ventricular izquierda, 
sin promover arritmogØnesis y sin aumentar la demanda de 
oxígeno por el miocardio. Por otra parte, la apertura de los 
canales de ATP dependientes de K+ se asocia con un efecto 
dilatador sobre los vasos pulmonares y sistØmicos (efecto 
inodilatador). El levosimendan tiene un metabolito acetilado 
activo y potente, el OR-1896, con una vida media larga 
y que puede ser responsable de la mayoría de los efectos 
prolongados de la droga. 

El levosimendan estÆ indicado en pacientes con insu� -
ciencia cardiaca con bajo volumen minuto cardiaco secun-
daria a una disfunción sistólica sin hipotensión severa. El 
levosimendan se administra en infusión intravenosa continua 
a una dosis de 0,05-0,1 �—g/kg/min precedida por una dosis 
de carga de 12-24 �—g/kg administrada en 10 minutos. Sus 
efectos hemodinÆmicos son dosis dependiente, debiendo 
titularse la infusión hasta un valor mÆximo de 0,2 �—g/kg/
min. La infusión de levosimendan en pacientes con insu-
� ciencia cardiaca aguda descompensada causada por una 
disfunción sistólica ventricular izquierda se asocia con un 
aumento dosis dependiente del volumen minuto cardiaco, 
una disminución de la presión capilar pulmonar, y un li-
gero aumento de la frecuencia cardiaca y descenso de la 
presión arterial. A diferencia de la dobutamina, la respuesta 
hemodinÆmica del levosimendan es mantenida, o incluso 
mejorada, si el paciente se encuentra en tratamiento con 
��bloqueantes. El levosimendan estÆ contraindicado en pa-
cientes con obstrucción mecÆnica signi� cativa que afecta el 
llenado o el vaciado ventricular, hipotensión severa y taqui-
cardia, insu� ciencia renal o hepÆtica severa, o una historia 
de torsade de pointes. Se debe utilizar con precaución en 
pacientes con deterioro renal o hepÆtico moderado, anemia, 
o síndrome de QT prolongado. La infusión de dosis elevadas 
de levosimendan se asocia con taquicardia e hipotensión, 
no siendo recomendable su empleo en pacientes con una 
presión arterial sistólica menor de 85 mmHg. 

ESTRATEGIA FARMACOLÓGICA

En toda situación de shock, antes de comenzar una terapØutica 
con drogas vasoactivas, es esencial corregir la hipovolemia. 
El uso de agentes vasoconstrictores en los pacientes hipovo-
lØmicos puede aumentar la presión arterial, pero a expensas 
de un compromiso mayor de la perfusión tisular. Los � uidos 
son siempre un paso inicial inevitable en la resucitación 



617Módulo 3 - Patología Crítica Cardiovascular

Barquist E., Kirton O., Windsor J.: � e impact of antioxidant and 
splanchnic-directed therapy on persistent uncorrected gastric muco-
sal pH in the critically ill trauma patient. J Trauma 41:355-1998

Barret L., Singer M., Clapp L.: Vasopressin: mechanisms of action on the 
vasculature in health and in septic shock. Crit Care Med 35:33-2007

Beale R., Hollenberg S., Vincent J.: Vasopressor and inotropic su-
pport in septic shock: an evidence-based review. Crit Care Med 
32:(Suppl):S455-2004

Bellomo R., Chapman M., Finfer S.: Low-dose dopamine in patients 
with early renal dysfunction: a placebo-controlled randomised trial: 
Australian and New Zewaland Intensive Care Society Clinical Trials 
Group. Lancet 356:2139-2000

Bellomo R., Ronco C.: � e renal e� ects of noradrenaline and dopami-
ne. Ronco C., Bellomo R., La Greca G. (edit): Contrib Nephrol, 
Basel, Karger, vol 132:146-2001

Bishop M., Shoemaker W., Appel P.: Prospective, randomized trial of survi-
vor values of cardiac index, oxygen delivery and oxygen consumption as 
resuscitation endpoints in severe trauma. J Trauma 38:780-1995

Bonarjee V., Dickstein K.: Novel drugs and current therapeutic appro-
aches in the treatment of heart failure. Drugs 51:347-1996

Bourgoin A., Leone M., Delmas A.: Increasing mean arterial pressure 
in patients with septic shock: e� ects on oxygen variables and renal 
function. Crit Care Med 33:780-2004

Boyd O., Grounds M., Bennett D.: A randomized clinical trial of the 
e� ect of deliberate perioperative increase of oxygen delivery on mor-
tality in high risk surgical patients. JAMA 270:2699-1993

Bracco D.: Pharmacologic support of the failing circulation: Practice, edu-
cation, evidence, and future directions. Crit Care Med 34:890-2006

Cleland J., Gowan J.: Levosimendan: a new era for inodilator therapy 
for heart failure? Curr Opin Cardiol 17:257-2002

Cooper D., Russell J., Walley K.: Vasopressin and septic shock trial 
(VASST): Innovative features and performance. Am J Respir Crit 
Care Med 167:A838-2003

Creteur J., de Backer D., Vincent J.: Monitoring of gastric mucosal 
PCO2 by gas tonometry: in vitro and in vivo validation studies. 
Anesthesiology 87:504-1997

De Baker D., Creteur J., Silva E.: E� ects of dopamine, norepinephri-
ne, and epinephrine on the splanchnic circulation in septic shock: 
which is best? Crit Care Med 31:1659-2003

Dellinger R.: Cardiovascular management of septic shock. Crit Care 
Med 31:946-2003

Dellinger R., Carlet J., Masur H, for the Surviving Sepsis Campaign 
Management Guidelines Committee: Surviving Sepsis Campaign 
guidelines for management of severe sepsis and septic shock. Crit 
Care Med 32:858-2004

Duke G., Bersten A.: Dopamine and renal salvage in the critically ill 
patient. Anaesth Intensive Care 20:277-1992

Gattinoni L., Brazzi L., Pelosi P.: A trial of goal-oriented hemodynamic 
therapy in critically ill patients. N Engl J Med 333:1025-1995

Hayes M., Yau E., Timmins A.: Response of critically ill patient to 
treatment aimed at achieving supranormal oxygen delivery and con-
sumption. Chest 103:886-1993

Hayes M., Timmins A., Yau E.: Elevation of systemic oxygen delivery in 
the treatment of critically ill patients. N Engl J Med 330:1717-1994

Holmes C., Landry D., Granton J.: Vasopressin and the cardiovascular 
system: clinical physiology. Critical Care 8:15-2004

Holmes C., Walley K.: Vasopressin in the ICU. Curr Opin Crit Care 
10:442-2004

Holmes C.: Vasoactive drugs in the intensive care unit. Curr Opin Crit 
Care 11:413-2005

Jochberger S., Wenzel V., Dunser M.: Arginine vasopressin as a rescue 
vasopressor agent in the operating room. Curr Opin Anaesthesiol 
18:396-2005

Kellum J., Decker J.: � e use of dopamine in acute renal failure: a me-
taanalysis. Crit Care Med 29:1526-2001

Kellum J., Pinsky M.: Use of vasopressor agents in critically ill patients. 
Curr Opin Crit Care 8:236-2002

Krismer A., Dunser M., Lindner K.: Vasopressin during cardiopulmonary re-
suscitation and di� erent shock states. Am J Cardiovasc Drugs 6:51-2006

Levy B., Bollaert P., Charpentier C.: Comparison of norepinephrine 
and dobutamine to epinephrine for hemodynamics, lactate metabo-
lism and gastric tonometric variables in septic shock. Intensive Care 
Med 23:282-1997

London J., Sena M.: Pharmacologic support of the failing heart. Surg 
Clin N Am 86:1503-2006

Luckner G., Dunser M., Jochberger S.: Arginine vasopressin in 316 patients 
with advanced vasodilatory shock. Crit Care Med 33:2659-2005

Martin C., Papazian L., Perrin G.: Norepinephrine or dopamine for 
the treatment of hyperdynamic septic shock? Chest 103:1826-1993

Martin C., Viviand X., Leone M.: E� ect of norepinephrine on the 
outcome of septic shock. Crit Care Med 28:2758-2000

Martin G.: SAFE, VASST, LIPOS Trial 3, CORTICUS and more: implica-
tions for the Surviving Sepsis Campaign Guidelines. Society of Critical 
Cre Medicine 36th Critical Care Congress. Orlando, Florida, 2007

Maynard N., Bihari D., Dalton C.: Increasing splanchnic blood � ow in 
the critically ill. Chest 108:1648-1995

Meier-Hellmann A., Reinhart K., Bredle D.: Epinephrine impact splan-
chnic perfusion in septic shock. Crit Care Med 25:399-1997

Mullner M., Urbanek B., Havel C.: Vasopressors for shock (Cochrane 
Review). � e Cochrane Library, Issue 1, 2006

Nielsen-Kudsk J., Aldershvile J.: Will calcium sensitizers play a role 
in the treatment of heart failure? J Cardiovasc Pharm 26 (Suppl 
1):S77-1995

Nygren A., � oren A., Ricksten S.: Vasopressors and intestinal mucosal 
perfusion after cardiac surgery: norepinephyrine vs. phenylephrine. 
Crit Care Med 34:722-2006

Packer M., Carver J., Rodeho� er R.: E� ect of oral milrinone on morta-
lity in severe chronic heart failure. N Engl J Med 325:1468-1991

Pargger H., Hampl K., Christen P.: Gastric intramucosal pH guided 
therapy in patients after elective repair of infrarenal abdominal 
aneurysms: is it bene� cial? Intensive Care Med 24:769-1998

Perdue P., Balser J., Breslow M.: •Renal dose• dopamine in surgical 
patients: dogma or science? Ann Surg 227:470-1998

Preiser J., Lejeune P., Roman A.: Methylene blue administration in sep-
tic shock: a clinical trial. Crit Care Med 23:259-1995

Reinelt H., Radermacher P., Kiefer P.: Impact of exogenous 
�adrenoreceptor stimulation on hepato- splanchnic oxygen kinetics 
and metabolic activity in septic shock. Crit Care Med 27:325-1999

Rhodes A., Bennett E.: Early goal-directed therapy: an evidence-based 
review. Crit Care Med 32:(Suppl):S448-2004

Rivers E., Nguyen B., Havstad S.: Early goal-directed therapy in the treatment 
of severe sepsis and septic shock. N Engl J Med 345:1368-2001

Russell J., Cooper D., Walley K.: Vasopressin and Septic Shock Trial 
(VASST): Baseline characteristics and organ dysfunction in vaso-
pressor dependent patients with septic shock. Am J Respir Crit Care 
Med 167:A548-2003

Sakr Y., Reinhart K., Vincent J.: Does dopamine administration in 
shock in� uence otucome? Results of the Sepsis Occurrence in Acu-
tely Ill Patients (SOAP) Study. Crit Care Med 34:589-2006

Shoemaker W., Appel L., Kram H.: Prospective trial of supranormal 
values of survivors as therapeutic goals in high-risk surgical patients. 
Chest 94:1176-1988

Silva E., de Backer D., Creteur J.: E� ects of vasoactive drugs on gastric 
intramucosal pH. Crit Care Med 26:1749-1998

Vincent J., Roman A., Kahn R.: Dobutamine administration in septic 
shock: addition to a standard protocol. Crit Care Med 18:689-1990

Vincent J., Leon M., Berre J.: Addition of enoximone to adrennergic 
agents in the management of severe heart failure. Crit Care Med 
20:1102-1992

Tighe D., Moss R., Bennett D.: Cell surface adrenergic receptor sti-



618 Carlos Lovesio - Medicina Intensiva

estos resultados, se estima que la resucitación hospitalaria 
permite salvar vidas y es adecuada en tØrminos de costo/
bene� cio, y exige una atención apropiada de los aspectos 
atinentes a entrenamiento, coordinación y equipamiento de 
los responsables de la aplicación de la tØcnica.

ETIOPATOGENIA
Las causas de paro cardiaco han sido clasi� cadas en las que 
dependen primariamente de una enfermedad cardiaca y las 
de otra naturaleza (Tabla 38/1). La cardiopatía isquØmica 
es con holgura la causa mÆs frecuente en pacientes pre-
viamente sanos. Los estudios de autopsia muestran que la 
mayoría de los sobrevivientes de muerte sœbita presentan una 
enfermedad estructural del corazón, siendo la enfermedad 
arterial coronaria ateroesclerótica el sustrato mÆs frecuente, 
hallado en aproximadamente el 80% de las víctimas de un 
paro cardiaco. En adición a la enfermedad coronaria ate-
roesclerótica, en la mayoría de los casos se evidencia una 
ruptura de placa en los varones y una erosión de placa en 
las mujeres como sustrato del paro cardiaco. En la Fig. 38/1 
se indican los mecanismos posibles de muerte sœbita en la 
enfermedad coronaria.

La mayor parte de las muertes de origen cardiaco se 
producen antes de la hospitalización de los pacientes. Por 
esta razón, los programas de resucitación cardiopulmonar 
han evaluado fórmulas para concientizar a la comunidad 
sobre su responsabilidad en el control de la mortalidad y 
la morbilidad por enfermedad coronaria y por accidentes 
viales. Los programas deben incorporar educación en pre-
vención primaria, incluyendo detección y modi� cación de 
factores de riesgo, y prevención secundaria, con la � nalidad 
de evitar la muerte cardiaca sœbita y el infarto de miocardio 
en pacientes con cardiopatía conocida.

METODOLOG˝A DIAGNÓSTICA
Inminencia de paro cardiaco. Se ha seæalado que en un 
porcentaje variable de enfermos existen signos premonito-
rios que presagian el paro cardiaco. Su detección permite 
la adopción de medidas terapØuticas que evitan llegar a tal 
situación.

La aparición de bradicardia brusca y la subsecuente dis-
minución de la presión arterial pueden preceder en pocos 
segundos a la aparición de una asistolia ventricular.

Las arritmias ventriculares, especialmente las extrasís-
toles ventriculares polimorfas y politópicas, y la taquicar-
dia ventricular, anteceden con frecuencia a la � brilación 
ventricular.

Se ha sostenido que el paro cardiaco casi nunca se pre-
senta sin signos premonitorios, destacÆndose entre estos la 
cianosis, la bradicardia, la hipotensión, las alteraciones de 
la respiración, la aparición de ritmos ectópicos reiterados, 
los cambios en la conducción auriculoventricular e intra-
ventricular, cambios en el estado de conciencia, vagabundeo 
ocular y cambios inexplicables en el nivel de anestesia.

Aunque la hipotensión, las arritmias y otras evidencias de 
alteración cardiovascular pueden preceder al paro cardiaco, 
por lo menos la mitad de los pacientes no presentan signos 
premonitorios francos.

Reconocimiento del paro cardiaco. Si bien se han des-
crito mœltiples signos aplicables en el reconocimiento del 
paro cardiaco, es fundamental recordar que el plazo de que 
se dispone para iniciar un tratamiento e� caz no supera los 
cuatro minutos desde el comienzo del mismo. Por ende, el 
tiempo utilizado en procedimientos diagnósticos tales como 
auscultación cardiaca o bœsqueda de un electrocardiógrafo es 
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CONCEPTOS GENERALES 
El paro cardiaco o paro cardiorrespiratorio (PCR) es el cese 
de la actividad mecÆnica del corazón, y por lo tanto la ausen-
cia de pulso detectable. Con frecuencia ocurre en personas 
que son susceptibles de recuperación mediante una serie de 
actuaciones; de esta forma, se puede conseguir restaurar una 
actividad cardiaca espontÆnea antes de que el cerebro haya 
sufrido daæos permanentes. 

El paro cardiaco puede ser determinado por distintos me-
canismos � siopatológicos, de los cuales los mÆs frecuentes 
son la � brilación ventricular y la asistolia o paro diastólico. 
TambiØn pueden conducir a un cuadro hemodinÆmico simi-
lar la bradicardia y taquicardia extremas, y la disociación 
electromecÆnica.

El advenimiento de los servicios de asistencia domiciliaria 
para el tratamiento de los individuos con crisis cardiacas ha 
conducido a un aumento en el nœmero de los reanimados de 
un paro cardiaco. Sin embargo, en EE.UU., sólo un tercio 
de los intentos de reanimación son exitosos, y sólo el 10% 
de los sobrevivientes de la resucitación extrahospitalaria o 
intrahospitalaria en Æreas distintas de las unidades de cui-
dados intensivos son capaces de reasumir una vida similar 
a la previa al paro cardiaco. Se ha comprobado que el Øxito 
en la resucitación es mayor en las Æreas suburbanas que 
en las grandes ciudades. Así, el estudio PHASE llevado 
a cabo en Nueva York, demostró una sobrevida total de 
sólo el 1,4% en 3.243 casos consecutivos de resucitación 
intrahospitalaria.

En el estudio BRESUS llevado a cabo en hospitales de 
Inglaterra, se comprobó que la incidencia de recuperación 
inicial sobre 3.765 personas tratadas durante un aæo alcan-
zó al 29%, con una sobrevida al aæo de 12,5%. A pesar de 

CAPÍTULO 38
Paro cardiorrespiratorio
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Tabla 38/1. Etiología del paro cardiaco.

Enfermedad arterial coronaria
   Infarto agudo de miocardio
   Cardiomiopatía isquØmica crónica
   Vasoespasmo o disección coronaria
   Arteria coronaria anómala
Anormalidades elØctricas primarias
  Síndrome de QT prolongado
  Síndrome de Brugada
  Síndrome de Wolff-Parkinson-White
  Taquicardia idiopÆtica ventricular
Trastornos electrolíticos o metabólicos
  Tirotoxicosis
  Envenenamiento
  Hipokalemia, hipomagnesemia
Trauma

Enfermedad cardiaca no isquØmica
  Cardiomiopatía dilatada
  Cardiomiopatía hipertró� ca
  Displasia arritmogØnica del ventrículo derecho
  Cardiomiopatía in� ltrativa
  Miocarditis
  Enfermedad valvular cardiaca
Inducida por drogas o tóxicas
  Cocaína
  Proarritmia por mediaciones antiarrítmicas
  Drogas que prolongan el QT: eritromicina, otros
    antibióticos, psicotrópicos
Trastornos mecÆnicos
  Embolismo pulmonar
  Neumotórax a tensión

similar, la recuperación de su tamaæo normal es un buen 
índice de retorno de la circulación cerebral, ya sea por las 
maniobras de asistencia mØdica o por recuperación espontÆnea 
del ritmo cardiaco. Es importante destacar que la presencia 
de pupilas con dilatación � ja no siempre es un signo de daæo 
cerebral irreversible.

FISIOPATOLOG˝A
Durante el paro cardiorrespiratorio cesan tanto el � ujo san-
guíneo cerebral como el aporte de oxígeno al cerebro. Puesto 
que Øste, a diferencia de otros tejidos, tiene una reserva me-
tabólica limitada, los efectos combinados son devastadores. 
Dentro de los 10 segundos el paciente pierde la conciencia, 
presenta movimientos mioclónicos generalizados, un espasmo 
tónico breve y una extensión con opistótonos. El electro-
encefalograma se aplana y las respuestas de potenciales 
evocados desaparecen.

El cese de la actividad cerebral en este momento, como 
queda demostrado por el electroencefalograma chato y la 
pØrdida de conciencia, sólo indica que la transmisión sinÆptica 
se ha alterado. Considerando que el valor normal de � ujo 
sanguíneo cerebral es de 55 a 75 mL/100g/min de tejido 
cerebral, se admite que con valores de 15 a 18 mL/100g/min 

tiempo que se pierde irremediablemente para el paciente.
Teniendo en cuenta lo antedicho, se debe realizar el 

diagnóstico de paro cardiaco cuando se reœnan las siguien-
tes condiciones, cuyo reconocimiento no requiere ningœn 
elemento auxiliar:
1.- Ausencia de pulso palpable en las grandes arterias: ca-

rótidas (Fig. 38/2) y femorales.
El reconocimiento de la ausencia de pulso no es fÆcil para 

el personal no entrenado, e incluso para los mØdicos. En tal 
sentido, la recomendación es no demorar las maniobras de 
reanimación mientras se intenta reconocer la presencia de 
pulso. Un mØdico entrenado no debe demorar mÆs de 10 
segundos en la bœsqueda de un pulso. Si no se reconoce en 
forma de� nitiva dentro de los 10 segundos, se deben iniciar 
maniobras de compresión torÆcica. 
2.- PØrdida de la conciencia.
3.- Apnea. En algunos casos el paro cardiaco precede al paro 

respiratorio y existen en estos casos movimientos respira-
torios agónicos que duran algunos segundos o minutos.
Se ha insistido sobre el valor del tamaæo de las pupilas 

en el diagnóstico del paro cardiaco. Las pupilas comienzan 
a dilatarse a los 20 segundos del cese de la circulación y 
llegan a la dilatación completa a los 45 segundos. En forma 

Tabla 38/1. Mecanismos de muerte en la oclusión coronaria.

Insu� ciencia
elØctrica

Insu� ciencia
mecÆnica

Condución
intraventricular

alterada

Condución
aurículoventricular

alterada

Actividad heterotópica Desplazamiento
del marcapaso

Insu� ciencia energØtica 
secundaria

Paro diastólico Fibrilación ventricular

Insu� ciencia mecÆnica 
secundaria

MUERTE

Hipotensión
Shock

Insu� ciencia
congestiva

Ruptura
cardiaca

Insu� ciencia elØctrica
secundaria
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se llega a la situación precedente, denominada umbral de 
falla de transmisión sinÆptica o umbral de falla de función 
cerebral, variable para distintos grupos neuronales. Esta 
suspensión de la actividad elØctrica puede ser considerada 
como una respuesta de protección para el ahorro energØtico. 
Se ha estimado que hasta el 50% de la energía celular se 
utiliza para mantener la transmisión sinÆptica. Cuando esta 
función se detiene, todos los recursos son empleados para 
mantener la supervivencia celular.

En este punto la depleción energØtica aœn no es crítica. 
La concentración de CPK estÆ reducida, el lactato se eleva 
y los niveles de ADP y AMP aumentan, pero los niveles 
de ATP son normales. Si la perfusión se reduce aœn mÆs, 
comienza la injuria celular. Este segundo umbral de � ujo se 
denomina umbral de función de membrana. El potasio sale de 
la cØlula, cesa la producción de energía y el lactato aumenta 
a niveles tóxicos. El calcio se acumula dentro de la cØlula, 
desacopla la fosforilación oxidativa y activa la fosfolipasa 
de membrana. Esta enzima libera Æcidos grasos, que bajo 
condiciones de hipoxia pueden ser metabolizados a radicales 
libres, tromboxano y leucotrienos. Los efectos combinados 
de estos metabolitos conducen a la muerte celular.

A la teoría metabólica precedente, se ha agregado en la 
actualidad la teoría relativa al rol de los receptores en el fenó-
meno isquØmico. El aminoÆcido excitatorio glutamato parece 
desempeæar un rol en la patogØnesis de la muerte neuronal 
hipóxica, y la glicina podría facilitar la acción del glutamato 
sobre los receptores de N-metil-D-aspartato (NMDA). Los 
niveles extracelulares de glutamato estÆn aumentados durante 
la hipoxia. Este exceso de glutamato puede lesionar a las 
neuronas a travØs de una cascada de eventos mediados por la 
estimulación del receptor NMDA, y causando la activación 
dependiente de calcio de proteasas intracelulares y de la gene-
ración de radicales libres. Esta vía de destrucción estÆ siendo 
objeto de considerable investigación para prevenir la muerte 
neuronal, a travØs de la bœsqueda de antagonistas especí� cos 
del NMDA y de la activación del calcio.

El período de daæo celular no termina necesariamente 
cuando se restaura la circulación sistØmica. Existen cambios 

inducidos por la isquemia en los elementos gliales y en la 
microvasculatura durante la reperfusión.

Luego de la resucitación, se constata una patente típica 
de circulación a nivel cerebral. En perros, luego de un pe-
ríodo de 10 minutos de clampeo aórtico total, se observa un 
� ujo sanguíneo cerebral mayor de lo normal al producirse 
la reperfusión. Esto probablemente se deba a la acción de 
metabolitos con propiedades vasodilatadoras, producidos 
durante el período de isquemia. Esta hiperemia transitoria 
es habitualmente seguida por un período prolongado de 
reducción del � ujo sanguíneo a niveles mÆs bajos de los 
previos a la isquemia. Durante este tiempo de hipoperfusión, 
el metabolismo cerebral, medido a travØs del CMRO2, tam-
biØn estÆ deprimido. Un estudio clínico en sobrevivientes 
comatosos de un paro cardiaco mostró que tanto el � ujo 
sanguíneo cerebral como el CMRO2 estaban severa y pro-
porcionalmente deprimidos a menos del 50% de lo normal 
entre dos y seis horas luego de la resucitación. Luego de 
seis horas, el � ujo sanguíneo cerebral retornó a lo normal, 
pero el CMRO2 persistió deprimido.

Otro fenómeno importante observado durante la reperfu-
sión es la incapacidad para restablecer los � ujos regionales, 
conocido como fenómeno de no re� ow. Esto ocurre si el 
período de isquemia es prolongado y/o el período de resu-
citación se complica por la persistencia de una presión de 
perfusión cerebral baja.

Independientemente de estos resultados experimentales, 
en los adultos, en ausencia de fÆrmacos o de hipotermia, 5 
a 10 minutos de paro circulatorio completo sin maniobras 
de resucitación producen daæo cerebral irreversible. Si la 
circulación es restaurada antes de este tiempo, o si se man-
tiene una circulación parcial, existen distintas posibilidades 
clínicas y � siológicas. A nivel neuronal algunas cØlulas no 
mueren inmediatamente, pero tampoco se recuperan por 
completo. Ciertas cØlulas pueden, durante cierto período, 
subsistir entre el umbral de transmisión sinÆptica y el umbral 
de función de membrana, en lo que se denomina penumbra 
isquØmica. Estas cØlulas, funcionalmente paralizadas, serían 
potencialmente viables por un lapso desconocido. En el 
momento actual, los intentos terapØuticos estÆn encaminados 
a su recuperación.

TRATAMIENTO
Consideraciones generales. El tØrmino resucitación cardiaca 
se debe aplicar a aquella acción destinada a devolverle la 
vida a una persona en quien la función cardiaca ha cesado 
bruscamente, siempre que exista una razonable expectativa de 
que el pronto restablecimiento de Østa y de la función cerebral 
haga posible recuperarlo por un período inde� nido.

El resultado favorable de la resucitación cardiaca depende 
de dos factores fundamentales: el tiempo de instalación de 
las maniobras de resucitación y la e� cacia de las mismas.

La American Heart Association (AHA) ha de� nido las 
medidas a adoptar en presencia de una situación de riesgo 
vital. El soporte vital bÆsico es aquella fase particular del 
cuidado cardiorrespiratorio de emergencia que 1) previene 
el paro o la insu� ciencia respiratoria a travØs de un pronto 
reconocimiento e intervención, o 2) aporta soporte externo 
a la ventilación y a la circulación de una víctima de un paro 
cardiaco o respiratorio a travØs de las maniobras de resuci-
tación cardiopulmonar, internacionalmente reconocidas con 
la sigla CPR (CardioPulmonary Resucitation).

El objetivo fundamental en la realización de CPR es pro-
veer oxígeno al cerebro, el corazón y otros órganos vitales, 
hasta que un tratamiento apropiado y de� nitivo, denomina-

Fig. 38/2. Técnica de reconocimiento 
del pulso carotídeo.
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la pØrdida del tono de los mœsculos de la hipofaringe. Si el 
paciente ventila de forma espontÆnea, las maniobras frente 
mentón, la elevación mandibular y la colocación en posición 
lateral de seguridad, son su� cientes para mantener permeable 
la vía aØrea. Si el paciente estÆ en paro respiratorio o car-
diorrespiratorio requerirÆ control de la vía aØrea y soporte 
ventilatorio con presión positiva.

El control de la vía aØrea tiene como objetivo mantener 
su permeabilidad, eliminar obstrucciones y aislarla para evi-
tar que penetren en su interior vómitos, cuerpos extraæos 
o sangre. La utilización de algunos dispositivos de fÆcil 
aplicación, tales como cÆnulas orofaríngeas, puede ser de 
ayuda para mantener permeable la vía aØrea. Se debe tener 
en cuenta que aproximadamente el 2% de las víctimas de 
traumatismos cerrados tienen una lesión de la columna cer-
vical, y este riesgo se triplica si la víctima tiene una lesión 
craniofacial, un valor de Escala de Coma de Glasgow <8, 
o ambos. Si se sospecha una lesión de la columna cervical, 
se debe lograr la permeabilidad de la vía aØrea sin extensión 
de la cabeza. 

El soporte ventilatorio consiste en la ventilación manual 
o mecÆnica del paciente con presión positiva intermitente en 
la fase inspiratoria. Las tØcnicas boca-boca o boca-nariz, con 
o sin dispositivos tipo barrera, sólo proporcionan al paciente 
concentraciones de oxígeno entre el 16-18%, igual a la del 
aire espirado por el reanimador (Fig. 38/4). En el Æmbito de 
Terapia Intensiva, la tØcnica recomendable es la ventilación 
con bolsa con vÆlvula unidireccional y la rÆpida intubación 
endotraqueal y apoyo con ventilador mecÆnico.

Se deben administrar dos ventilaciones, cada una de un 
segundo, con un volumen su� ciente para producir un ascenso 
visible del tórax. La duración recomendada de un segundo 
se aplica a todas las formas de ventilación durante CPR, 
incluyendo la ventilación boca a boca, la ventilación con 
mÆscara y la ventilación a travØs de intubación endotraqueal, 
con o sin oxígeno suplementario.

Durante la CPR el propósito de la ventilación es mante-
ner una adecuada oxigenación, pero el volumen corriente, 
la frecuencia respiratoria y la concentración inspirada de 
oxígeno óptimas para lograrla no son conocidos. Es acon-
sejable seguir las siguientes recomendaciones.
1. Durante los primeros minutos de paro cardiaco, la ven-

tilación probablemente no sea tan importante como las 
compresiones torÆcicas, debido a que el nivel de oxígeno 
en la sangre permanece alto en los primeros minutos que 
siguen a un paro cardiaco. En estos minutos, el aporte 
de oxígeno al cerebro y al corazón esta mÆs limitado 
por la disminución del � ujo sanguíneo (volumen minuto 
cardiaco), que por la falta de oxígeno en la sangre. El 
operador debe estar seguro de proveer compresiones 
torÆcicas efectivas y minimizar cualquier interrupción 
de dichas compresiones.

do soporte vital cardiaco avanzado, permita restaurar una 
función cardiaca y respiratoria adecuadas.

La clave del Øxito en las maniobras de resucitación es-
triba en la velocidad de su realización. El mayor nœmero 
de resultados favorables se obtiene cuando la CPR se inicia 
dentro de los cuatro minutos del inicio del paro, y que en 
adición, es apoyada por soporte cardiaco avanzado dentro 
de los ocho minutos del inicio del mismo.

La probabilidad de supervivencia de un paro cardiaco es 
mayor cuando la activación del sistema de emergencias, la 
CPR BÆsica, la des� brilación y el Soporte Vital Cardiaco 
Avanzado, se realizan rÆpidamente. La coordinación de estos 
elementos en el tratamiento del paro cardiaco constituye el 
concepto de la cadena de supervivencia (Fig. 38/3).

En las recomendaciones de la AHA se utilizó un sistema 
para clasi� car las actuaciones terapØuticas segœn su utilidad, 
de acuerdo con las evidencias cientí� cas disponibles hasta 
el momento. Se han agrupado en tres clases:

Clase I: Opción terapØutica habitualmente indicada, siem-
pre aceptable y considerada œtil y efectiva.

Clase II: Opción aceptable, de e� cacia incierta, y que 
puede ser controvertida. Dentro de este grupo se distinguen 
a su vez:

Clase IIa: Opción para la cual el peso de la evidencia estÆ 
a favor de su utilidad y e� cacia.

Clase IIb: Opción no bien establecida por las evidencias, pero 
que puede resultar œtil y probablemente no perjudicial.

Clase III: Opción no indicada y que puede ser perju-
dicial.

Maniobras primarias
Con el nombre de maniobras primarias se designan aquellas 
que, practicadas por cualquier persona y en cualquier lugar, 
permiten mantener la vida hasta que se disponga de los me-
dios destinados a brindar una atención especializada. En las 
maniobras primarias hay que centrarse en la identi� cación 
de la situación clínica, en el masaje cardiaco externo, en la 
ventilación boca-boca o boca-mecanismo de barrera y, si 
fuera posible, en la des� brilación elØctrica: �ABCD�

A: (vía aØrea), abrir la vía aØrea.
B: (ventilación), comprobar si el paciente respira, y si no 

es así realizar ventilaciones con presión positiva.
C: (circulación), comprobar pulso carotídeo, y si estuviera 

ausente realizar compresiones torÆcicas.
D: (des� brilación), aplicar choque elØctrico si existe � -

brilación ventricular o taquicardia ventricular sin pulso
Asistencia de la respiración. El mantenimiento permeable 

de la vía aØrea, la ventilación y la oxigenación son un paso 
prioritario en el tratamiento del paro cardiorrespiratorio. 

La causa mÆs frecuente de obstrucción de la vía aØrea, 
en pacientes inconscientes, es la producida por la caída de 
la lengua hacia atrÆs sobre la vía aØrea superior, debido a 

Fig. 38/3. La cadena de supervivencia (Circulation 112: (Suppl 1):1-2005).

Llamado inmediato CPR precoz Des� brilación
precoz

CPR especializada
precoz
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Fig. 38/4. Técnica de respiración boca a boca.

2. Si el paro cardiaco se prolonga, tanto la ventilación como 
las compresiones torÆcicas son importantes, cuando el 
oxígeno en la sangre es utilizado. Las ventilaciones y las 
compresiones son importantes en víctimas de paro cardiaco 
cardiogØnico, paro por as� xia, y en niæos y víctimas de 
ahogamiento que estÆn hipoxØmicos en el momento del 
paro cardiaco.

3. Durante la CPR el � ujo sanguíneo al pulmón estÆ sustan-
cialmente reducido, de modo que se puede mantener una 
adecuada relación ventilación/perfusión con volœmenes 
corrientes y frecuencias respiratorias menores que los 
normales. No se debe producir hiperventilación, debido a 
que la misma produce aumento de la presión intratorÆcica, 
disminución del retorno venoso al corazón, y disminución 
del volumen minuto cardiaco y de la sobrevida.

4. Evitar realizar respiraciones muy largas o muy podero-
sas, debido a que no son necesarias y pueden producir 
hiperin� ación gÆstrica y otras complicaciones. 

5. Cuando se logra obtener una vía aØrea arti� cial, se debe 
ventilar a una frecuencia de ocho a diez ventilaciones 
por minuto sin intentar sincronizar la ventilación con las 
compresiones. No deben intercalarse pausas en las com-
presiones torÆcicas para aportar las ventilaciones. 

6. Durante la CPR, el volumen minuto cardiaco es entre 25 
y 33% del normal, de modo que la captación de oxigeno 
por el pulmón y la eliminación de CO2 estÆn reducidos. 
Como resultado, una ventilación minuto baja puede man-
tener una adecuada oxigenación y ventilación en esta 
circunstancia. Durante la CPR en adultos un volumen 
corriente de aproximadamente 400 ml (6 a 7 mL/kg) es 
su� ciente. Cuando no se utiliza un respirador, se debe 
proveer un volumen su� ciente como para observar un 
ascenso visible del tórax. 
Recientemente se han realizado algunas críticas sustanciales 

a la metodología de asistencia de la ventilación durante el paro 
cardiaco. En un estudio realizado en el Ærea de Kanto en Japón 
(Nagao y col.), se evaluaron 9.592 paros cardiacos que ocu-
rrieron fuera del hospital. De ellos, 4.241 fueron presenciados 
y asistidos. En 2.917 casos (69%) la asistencia fue realizada 
por individuos no entrenados, y en el resto, 1.324 (31%) por 
personal entrenado. El tipo de asistencia brindado por perso-
nal entrenado fue documentado en 1.151 casos. De estos, 712 
víctimas (62%) recibieron compresión torÆcica mÆs respiración 
boca a boca, y 439 víctimas (38%), recibieron sólo compresión 
torÆcica. La sobrevida con buena función neurológica a los 30 
días fue mayor en aquellos que presentaron un paro con testigos, 
originado en una � brilacion ventricular o en una taquicardia 
ventricular sin pulso. La sobrevida con buena función neuro-

lógica a los 30 días fue del 8,2% en aquellos que recibieron 
asistencia por personal no entrenado, 11,2% en aquellos que 
recibieron compresión torÆcica mÆs respiración boca a boca, y 
19,4% para aquellos que sólo recibieron compresión torÆcica. 
Los autores concluyen que �la compresión torÆcica sola debe 
ser la tØcnica preferida de resuscitación en el paro cardiaco que 
ocurre fuera del hospital en adultos�. 

Masaje cardiaco externo. Las compresiones cardiacas 
consisten en la aplicación rítmica de presión sobre la mitad 
inferior del esternón. Estas compresiones producen � ujo 
sanguíneo aumentando la presión intratorÆcica y produciendo 
compresión directa sobre el corazón. Aunque adecuadamen-
te realizadas las compresiones cardiacas pueden producir 
un pico de presión arterial sistólica de 60 a 80 mm Hg, la 
presión diastólica es baja y la presión arterial media en la 
arteria carótida rara vez excede los 40 mm Hg.

El � ujo sanguíneo generado por las compresiones torÆ-
cicas libera una cantidad pequeæa pero crítica de oxígeno 
y de substratos al cerebro y al miocardio. En víctimas de 
paro cardiaco por � brilación ventricular, las compresiones 
torÆcicas incrementan la posibilidad de que un shock elØctrico 
sea exitoso. Las compresiones torÆcicas son especialmente 
importantes si el primer shock es liberado despuØs de los 
cuatro minutos del colapso. 

El concepto tradicional de la resucitación cardiovascular 
establece que el corazón es comprimido entre el esternón 
y la columna vertebral durante el masaje cardiaco externo, 
a los efectos de crear un gradiente de presión que fuerce la 
sangre desde el corazón hacia la periferia. Aunque el corazón 
puede ser comprimido en ciertas personas con esta maniobra, 
un nuevo concepto � siopatológico de la resucitación car-
diopulmonar propone que la compresión con tórax cerrado 
produce un aumento generalizado de la presión intratorÆ-
cica que se propaga al lecho vascular pulmonar así como 
al corazón. Por ende, el corazón no sirve primariamente 
como una bomba durante el masaje cardiaco externo, sino 
que actœa como un conducto de sangre entre el pulmón y 
la periferia. El � ujo hacia los vasos extratorÆcicos depende 
de su tendencia a permanecer abiertos o a colapsarse. El 
� ujo hacia el cerebro se lleva a cabo porque las carótidas, 
de paredes � rmes, permanecen abiertas, mientras que la 
pared � na de las venas yugulares se colapsa, o bien por la 
presencia de vÆlvulas en las venas.
Procedimiento.
a)  El paciente debe ser colocado sobre una super� cie � rme 

y rígida, para evitar que la fuerza ejercida sobre la pared 
anterior del tórax se disipe en un medio elÆstico, como 
podría ser un colchón. 

b)  Para que la compresión sea efectiva, debe realizarse en 
un Ærea bien localizada de la super� cie anterior del tórax. 
La zona mÆs favorable es la parte inferior del cuerpo del 
esternón, un poco a la izquierda de la línea media, com-
primiendo así el esternón y los œltimos cartílagos costales 
del lado izquierdo (Fig. 38/5). En reciØn nacidos y en niæos 
pequeæos el hígado estÆ alto en relación con el esternón. 
En estos casos, la compresión debe realizarse en el punto 
medio del esternón para evitar lacerar el hígado.

c) La posición de las manos es importante. El talón de una 
de ellas debe apoyar sobre la super� cie antedicha, mien-
tras que la otra se apoya sobre el dorso de la anterior. 
Los brazos y antebrazos deben permanecer en línea recta 
para que la fuerza sea ejercida con el tronco y no con los 
miembros superiores. De este modo se evita el cansancio 
rÆpido (Fig. 38/6).

d)  La compresión sobre el tórax debe ser realizada en forma 
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(mÆs del 85%). El tratamiento mÆs efectivo de la misma es 
la des� brilación elØctrica, y la probabilidad de Øxito de la 
des� brilación disminuye rÆpidamente a medida que trans-
curre el tiempo, pues la � brilación ventricular tiende a con-
vertirse en asistolia en pocos minutos. Teniendo en cuenta 
estos argumentos, aparecieron los des� briladores externos 
automÆticos, que intentan acortar el tiempo de intervención 
hasta la des� brilación. 

Los des� briladores externos automÆticos y semiautomÆ-
ticos son dispositivos en los cuales el electrocardiograma 
del paciente es monitorizado a travØs de grandes electrodos 
adhesivos e interpretado por un microprocesador. Si durante 
el anÆlisis del ritmo cardiaco se detecta una � brilación ven-
tricular o una taquicardia ventricular, el des� brilador carga la 
energía preseleccionada y realiza la descarga (des� briladores 
automÆticos), o bien informa al operador de que ya tiene la 
energía disponible y Øste lo que tiene que hacer es apretar un 
botón de disparo (des� briladores semiautomÆticos). Todos 
estos aparatos tienen un cable con dos electrodos adhesivos 
que se conectan al paciente y es a travØs de Østos como se 
analiza el ritmo cardiaco y se realiza la descarga elØctrica.

Los des� briladores modernos se clasi� can de acuerdo a 
dos tipos de formas de ondas: monofÆsica y bifÆsica. Los 
des� briladores de onda monofÆsica fueron introducidos 
primero, pero en la actualidad la mayoría de los equipos 
son de onda bifÆsica, aunque no se ha demostrado que los 
mismos provean una mayor incidencia de retorno al ritmo 
espontÆneo luego del procedimiento. 

Se reconoce una � brilación ventricular o una taquicardia 
ventricular sin pulso, se debe administrar un shock e inme-
diatamente reasumir las maniobras de CPR, comenzando con 
las compresiones torÆcicas. El operador no debe retardar el 
inicio de las compresiones torÆcicas para evaluar el ritmo o 
el pulso. Luego de cinco ciclos (alrededor de dos minutos) 
de CPR, se analizarÆ el ritmo cardiaco y se administrarÆ 
otro shock elØctrico si estÆ indicado. Si se detecta un ritmo 
que no requiere shock (paro diastólico o disociación AV) 
se procederÆ a continuar con las maniobras de reanimación 
avanzada que se describirÆn posteriormente, iniciando siempre 
con las compresiones torÆcicas. 

Si no se dispone de des� briladores automÆticos o semiau-
tomÆticos, se deberÆn utilizar los convencionales, siguiendo 
una tØcnica rÆpida pero minuciosa para evitar accidentes al 
enfermo y al operador, segœn el protocolo siguiente.
a)  Cubrir las paletas del des� brilador con una cantidad adecuada 

de pasta electrolítica, a � n de permitir un contacto adecuado 
con la piel y evitar la producción de quemaduras.

b)  Cargar el des� brilador, a travØs de la conexión a una 
fuente energØtica, y regular la intensidad de la descarga. 

enØrgica y rÆpida, tratando de deprimir el esternón entre 
4 y 5 cm. La suspensión del esfuerzo tambiØn debe ser 
realizada en forma rÆpida, para que de esta manera se cree 
una presión negativa intratorÆcica e� caz que asegure un 
retorno venoso al corazón.

e)  El operador debe realizar compresiones torÆcicas conti-
nuas a una frecuencia de 100 por minuto sin pausas para 
la ventilación, con lo cual se asegura un volumen minuto 
cardiaco adecuado para el mantenimiento de la función 
cerebral. En niæos, la frecuencia de compresión debe oscilar 
entre 100 y 120 por minuto. Dos estudios observacionales 
en humanos demostraron que es frecuente que se pro-
duzcan interrupciones en las compresiones torÆcicas. La 
interrupción de las compresiones en modelos animales se 
asocia con una reducción de la presión de perfusión de las 
arterias coronarias, y cuanto mÆs frecuente o prolongada 
sea la interrupción, menor serÆ la presión de perfusión 
coronaria residual y menor la sobrevida. 

f)  Se recomienda una relación entre compresiones y ventilación 
de 30:2, aunque estas guías deben ser validadas. En infantes 
y niæos, si existen dos operadores la relación debe ser 15:2. 
Estas relaciones estÆn basadas en un consenso de expertos, 
aunque no existen evidencias claras de su efectividad. En 
presencia de dos operadores en un adulto, un operador debe 
realizar compresiones a una frecuencia de 100 por minuto 
sin pausas para la ventilación, mientras que el otro operador 
provee 8 a 10 ventilaciones por minuto. Ambos operadores 
deben intercambiar sus roles aproximadamente cada dos 
minutos para evitar la fatiga del que realiza las compresiones 
y de esta manera deteriorar la calidad o frecuencia de las 
compresiones torÆcicas.
Se han propuesto algunas modi� caciones en la tØcnica de 

CPR para mejorar los resultados hemodinÆmicos. Dentro de 
ellas se cita la CPR con compresión abdominal interpuesta 
o CPR-contrapulsación, en la cual una segunda persona 
comprime el abdomen durante la fase de relajación de las 
compresiones torÆcicas; la CPR con ventilación simultÆnea, 
la cual no es recomendable debido a que en estudios clíni-
cos se ha comprobado que la CPR clÆsica es superior a la 
compresión-ventilación simultÆnea; la compresión torÆcica 
sin ventilación, que en el estudio japonØs previamente citado 
ha demostrado ser mÆs efectiva que la CPR convencional, y 
el empleo de dispositivos de compresión cardiaca externa, 
destinados a reemplazar el esfuerzo del operador. Todas ellas 
se han mostrado prometedoras en estudios individuales, pero 
ninguna ha demostrado su� ciente mejoría en la supervivencia 
como para reemplazar a la tØcnica clÆsica.

Des� brilación elØctrica. La � brilación ventricular es el 
ritmo mÆs frecuentemente registrado en la muerte sœbita 
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Fig. 38/5. Posición de realización del masaje cardiaco. Fig. 38/6. Técnica de realización del masaje cardiaco.
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del pulso durante las compresiones torÆcicas no es indicativo 
de una buena perfusión tisular, ningœn estudio ha demos-
trado la utilidad clínica de la palpación del pulso durante 
las maniobras. Por otra parte, debido a que no hay vÆlvulas 
en la vena cava inferior, el � ujo sanguíneo retrógrado en 
el sistema venoso puede producir pulsaciones venosas fe-
morales. La palpación de un pulso en el triÆngulo femoral 
puede indicar un � ujo venoso mas que arterial. La presencia 
de pulsaciones a nivel carotideo durante la CPR no indica 
la e� cacia del � ujo sanguíneo coronario ni de la perfusión 
miocÆrdica o cerebral. 

El control de los gases en sangre arterial durante el paro 
cardiaco no es un indicador adecuado de la severidad de la 
hipoxemia tisular, hipercarbia (y por lo tanto la adecuación 
de la ventilación durante la CPR) ni de la acidosis tisular. 

Durante el paro cardiaco, la oximetría de pulso no es 
operativa debido a que el � ujo sanguíneo pulsÆtil es inade-
cuado en los lechos perifØricos. Aun obteniendo una satu-
ración de pulso normal, la misma no asegura una adecuada 
disponibilidad de oxígeno sistØmica, debido a que no es 
posible establecer el valor del contenido de oxígeno total 
ni la adecuación del volumen minuto cardiaco.

La determinación del CO2 de � n de espiración por capno-
gra� a es un mØtodo no invasivo de evaluación del volumen 
minuto cardiaco durante la CPR y puede ser un indicador 
inicial de retorno de la función cardiaca. Ocho series de ca-
sos han mostrado que los pacientes que son adecuadamente 
resucitados de un paro cardiaco tienen un nivel signi� cati-
vamente elevado de CO2 de � n de espiración, cosa que no 
ocurre en pacientes no resucitados. En pacientes con un CO2
de � n de expiración mÆximo de <10 mm Hg, el pronóstico 
es malo aun cuando la CPR sea óptima. 

La mejor guía de la e� cacia de la CPR es el grado de 
actividad cerebral. La evaluación del diÆmetro pupilar, el 
re� ejo corneano, la presencia de movimientos de defensa, 

Los des� briladores comerciales proveen niveles de ener-
gía � jos o escalantes. No existen datos que establezcan 
bene� cios entre iniciar la des� brilación con 200 Joules 
y escalar la intensidad, o realizar la des� brilación inicial 
con el nivel mÆximo de 360 Joules. En niæos, la energía 
a administrar serÆ de dos joules por kilogramo de peso.

c)  Una vez correctamente colocadas las paletas sobre el tórax, 
una a la derecha del manubrio esternal por debajo de la 
clavícula, y la otra a la izquierda del pezón en la línea 
medio axilar, y previa comprobación de que el des� brilador 
no se encuentra en modo sincronizado, se procederÆ a la 
descarga, teniendo la precaución de que nadie se encuentre 
en contacto con el enfermo o la cama.

d)  Se procederÆ a controlar el ritmo en el monitor, donde se 
puede observar la reversión o no de la arritmia. Si esto no 
se produce, es conveniente evaluar las distintas causas que 
pueden perpetuar la � brilación: acidosis, hipoxemia, tras-
tornos electrolíticos, y proceder a su corrección; al mismo 
tiempo que se continœa con los choques elØctricos.

e)  Cuando la des� brilación se realiza en un paciente con un 
marcapaso permanente, se deberÆn colocar las paletas lo mÆs 
distantes posible de Øste (12-15 cm), a � n de evitar que la 
descarga produzca malfunción del marcapaso. Se recomienda 
revisar la función de los marcapasos en los pacientes que 
han precisado des� brilación o cardioversión.
Teniendo en cuenta los conceptos precedentes, las Euro-

pean Resuscitation Guidelines para la asistencia de pacientes 
en paro cardiaco, han modi� cado la clasi� cación de los 
eventos asociados al paro, segœn el diagrama establecido 
en la Fig. 38/7.
Valoración de la e� cacia de la CPR. Existen diferentes 
aproximaciones œtiles para valorar de forma continua la 
tØcnica aplicada de CPR. La presencia o ausencia de pulso 
se usa frecuentemente para conocer la adecuada perfusión 
tisular durante la CPR. Teniendo en cuenta que la palpación 

No indicación 
de shock elØctrico

( no FV/TV) 

Fig. 38/7. Algoritmo de des“  brilación como maniobra primaria de tratamiento del paro cardiaco.
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La administración endotraqueal provee una ruta alter-
nativa para el aporte rÆpido de drogas. La vía endotraqueal 
aporta en forma efectiva varias drogas a la circulación, 
y tiene la ventaja teórica de la absorción mÆs rÆpida y la 
distribución inmediata al lecho arterial. La información 
actual recomienda el uso de soluciones de la droga en 
suero � siológico administradas lo mÆs profundamente 
posible en la vía aØrea.

Con excepción del bicarbonato, todas las drogas utilizadas 
en resucitación pueden ser administradas por vía endotraqueal. 
La droga mÆs utilizada y estudiada en este sentido ha sido la 
epinefrina, admitiØndose que se requiere entre 4 y 10 veces la 
dosis intravenosa para lograr los mismos efectos. Estas dosis 
elevadas presentan el riesgo potencial de la hipertensión de 
rebote al reaparecer el ritmo cardiaco. 

Una vez tomadas estas medidas, se inicia el llamado 
�enfoque elØctrico-farmacológico� del tratamiento del paro 
cardiaco, de acuerdo con el diagnóstico electrocardiogrÆ� co 
(ver algoritmos). Con el cerebro protegido por medio de una 
adecuada ventilación y el masaje cardiaco, el objetivo en este 
momento serÆ restaurar la actividad cardiaca espontÆnea. Este 
objetivo es de urgente realización, ya que la resucitación pro-
longada generalmente disminuye en efectividad y, en œltima 
instancia, fracasa. Las alteraciones bioquímicas se acrecientan, 
el pulmón se congestiona y aparecen hemorragias, y el tórax 
se hace progresivamente mÆs rígido.

ALGORITMOS DE RESUCITACIÓN AVANZADA

FIBRILACIÓN VENTRICULAR O TAQUICARDIA 
VENTRICULAR SIN PULSO (FV/TV)

La FV es la causa mÆs frecuente de paro cardiaco en el 
adulto. La mayor parte de las veces el Øxito de la resuci-
tación depende de la des� brilación precoz. En tanto no se 
disponga de des� brilador, se debe iniciar una CPR-BÆsica 
comprobando continuamente la permeabilidad de la vía aØ-
rea, efectividad de la ventilación y del masaje cardiaco. En 
el momento en que se disponga de monitor des� brilador, y 
tras comprobar la existencia de FV o TV, se continuarÆ con 
el algoritmo de la Fig. 38/8.

Tras una primera descarga, el paciente puede haber cam-
biado de ritmo, pasado a asistolia, o a actividad elØctrica sin 
pulso, en cuyo caso se seguirÆ con los protocolos correspon-
dientes. TambiØn puede haber recuperado el pulso, por lo 
que se evaluarÆ la situación y se actuarÆ en consecuencia. 
Una œltima posibilidad es que el paciente persista en FV/TV 
o que tras haber retomado ritmo transitoriamente, vuelva a 
instalar una FV/TV. 

En caso de persistencia de la FV/TV se indicarÆ adrenali-
na 1 mg IV en bolo cada tres a cinco minutos. Existen otras 
alternativas de dosi� cación que se consideran clase IIb (2,5 
mg IV en bolo cada tres a cinco minutos; o dosis escalonadas 
cada tres minutos). Recientemente se ha propuesto el empleo 
de vasopresina, en dosis de 40 UI por via intravenosa, para 
reemplazar la primera o segunda dosis de adrenalina. Tras 
la administración de drogas vasoactivas y en un plazo de 30 
a 60 segundos, si persiste la arritmia se efectœa una nueva 
descarga de 360 J. En caso de retrasarse la administración 
de fÆrmacos, estaría indicada la aplicación de series de tres 
des� brilaciones (200 J, 200-300 J, 360 J).

El siguiente paso ante la persistencia de FV/TV es el 
empleo de drogas antiarrítmicas como la amiodarona o la 
lidocaína. Cada droga administrada debe ser seguida de una 
descarga de 360 J. 

el estado del tono muscular y la aparición de movimientos 
respiratorios espontÆneos permite establecer la presencia 
de signos mínimos de actividad cerebral. Si al menos uno 
de ellos es satisfactorio, esto indica que cierta cantidad de 
sangre oxigenada perfunde el cerebro.

Maniobras secundarias
Las maniobras secundarias corresponden al denominado 
Soporte Vital Avanzado y pretenden el control avanzado de 
la vía aØrea y la ventilación, y la identi� cación de ritmos 
cardiacos con la aplicación del tratamiento correspondiente 
por vía IV o endotraqueal. Al � nal de ellas se deben plantear 
las posibles causas que hayan podido originar la situación, ha-
ciendo hincapiØ en las reversibles. La valoración secundaria 
repite el mismo ABCD mnemotØcnico, pero ahora cada letra 
recuerda otras intervenciones y valoraciones, a saber:
A (vía aØrea):
� Establecer control avanzado de la vía aØrea
� Realizar, si aœn no se ha realizado, la intubación endo-

traqueal
B (ventilación):
� Comprobar la adecuación del tubo endotraqueal
� Aplicar ventilaciones con presión positiva, preferente-

mente con respirador
C (circulación):
� Obtener accesos venosos para la administración de líqui-

dos y medicación
� Continuar compresiones torÆcicas
� Monitorización cardiaca, si aœn no se ha realizado
� Administrar medicación cardiovascular apropiada con 

el ritmo
D (diagnóstico diferencial):
� Identi� car las posibles razones del paro cardiaco. Cons-

truir un diagnóstico diferencial que intente identi� car 
causas reversibles que tengan una terapia especí� ca. 
Aplicar los algoritmos especí� cos de tratamiento (ver 
mÆs adelante).
Durante todo el período de soporte vital avanzado, se 

deberÆ continuar en forma ininterrumpida con la ejecución 
de las maniobras primarias, es decir, el masaje cardiaco y 
la respiración asistida. Con respecto a la tØcnica de ventila-
ción asistida, se deben tener en cuenta las consideraciones 
realizadas precedentemente, en el sentido de no aumentar 
signi� cativamente la presión intratorÆcica ni producir hi-
perventilación.

Vías de administración de drogas. Una parte esencial del 
soporte cardiovascular avanzado es el establecimiento rÆpido 
de una vía intravenosa œtil para la administración de � uidos 
y drogas. Las tØcnicas de cateterización endovenosa pueden 
ser perifØricas, utilizando las venas de las extremidades y 
yugular externa, o centrales, en la vena femoral, yugular 
interna y subclavia.

Estudios recientes han demostrado un retardo signi� cativo 
en la llegada de drogas al corazón cuando se utiliza una vía 
perifØrica en pacientes con paro cardiaco, aun cuando se realice 
un masaje cardiaco efectivo. Por lo tanto, si la circulación no 
se restaura rÆpidamente despuØs de la administración inicial 
de drogas a travØs de una vía perifØrica, se deberÆ colocar 
un catØter central, con mínima interrupción de las maniobras 
primarias, por un operador entrenado.

Excepto en presencia de hipoglucemia, no se debe adminis-
trar solución de glucosa durante el paro cardiaco, ya que en la 
circunstancia particular de hipo� ujo existente, el aumento del 
metabolismo cerebral de la glucosa en anaerobiosis incrementa 
la producción de Æcido lÆctico y la acidosis local.
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mente. En presencia de torsades de pointes, se debe admi-
nistrar magnesio.

ASISTOLIA Y ACTIVIDAD                                                                                                          
ELÉCTRICA SIN PULSO (PEA)
En presencia de asistolia debe continuarse la CPR, intubar 
al paciente, administrar adrenalina o vasopresina y atropina 
(Fig. 38/9). Es muy importante establecer el diagnóstico 
de las causas que pueden originar la asistolia: hipoxia, hi-
percalemia, hipocalemia, acidosis, sobredosis de drogas, 
hipotermia. En raras ocasiones niveles elevados de tono 
parasimpÆtico pueden conducir al cese de la actividad de 
los marcapasos, tanto ventriculares como supraventricula-
res. En general, los pacientes con asistolia presentan una 
función cardiaca en fase terminal, o han sufrido un paro 
cardiaco prolongado.

El diagnóstico de asistolia debe con� rmarse al menos en dos 
derivaciones si el paciente estÆ monitorizado. Si el diagnóstico 
se hace a travØs de las palas del des� brilador, deberÆn girarse 
las mismas 90°. La des� brilación no es œtil ni bene� ciosa en 
una situación de asistolia, y no debe utilizarse.

La actividad elØctrica sin pulso incluye un grupo heterogØ-

Kudenchuk y col. condujeron un trabajo destinado a 
evaluar el efecto de la amiodarona en esta situación, com-
probando que la administración de 300 mg IV de la droga 
luego de tres choques sin Øxito en pacientes con � brilación 
ventricular, se asociaba con una mayor incidencia de sobre-
vida al ingreso al hospital, por lo que en la actualidad se 
tiende a recomendar el empleo de este antiarrítmico en esta 
circunstancia. La dosis inicial de 300 mg puede ir seguida 
de una segunda dosis de 150 mg.

Como antiarrítmico alternativo se puede utilizar la lido-
caina. La dosis inicial de lidocaína es de 1-1,5 mg/kg en 
bolo IV, pudiendo administrarse bolos consecutivos cada 
cinco a diez minutos hasta una dosis mÆxima de 3 mg/kg. 
Si el fÆrmaco es efectivo, una vez aparecida circulación 
espontÆnea se mantendrÆ una perfusión de lidocaína de 2 
a 4 mg/minuto. 

La FV persistente, refractaria o recurrente, debe hacer 
revaluar constantemente las bases de la resucitación: co-
rrecta CPR bÆsica, vía aØrea y ventilación adecuadas, y uso 
apropiado de fÆrmacos. Se deberÆn evaluar los probables 
trastornos de los electrolitos, en especial del potasio y del 
magnesio y, en caso de estar presentes, tratarlos adecuada-

Fig. 38/8. Algoritmo de “  brilación ventricular y taquicardia ventricular sin pulso (AHA).

ABC BÆsico
CPR hasta disponer de monitor-des� brilador

Presencia de FV/TV en el monitor

Administrar un shock elØctrico
BifÆsico:120 a 200 J
MonofÆsico: 360 J

Administrar cinco ciclos (dos minutos) de CPR

Chequear ritmo
FV/TV

Continuar CPR mientras se carga el des� brilador
Administrar un shock elØctrico

Reasumir CPR inmediatamente despuØs del shock
Si se dispone de vía venosa, administrar vasopresores durante la CPR

Epinefrina 1 mg IV, repetir cada 3 a 5 minutos o
Vasopresina 40 UI IV para reemplazar la primera o segunda dosis de epinefrina

Administrar cinco ciclos (dos minutos) de CPR

Chequear ritmo
FV/TV

Continuar CPR mientras se carga el des� brilador
Administrar un shock elØctrico

Reasumir CPR inmediatamente despuØs del shock
Considerar administrar antiarrítmicos durante CPR (antes o despuØs del shock)

Amiodarona: 300 mg IV, y una dosis adicional de 150 mg IV o
Lidocaina: 1 a 1,5 mg/kg primera dosis, luego 0,5 a 0,75 mg/kg IV, mÆximo tres dosis

Considerar magnesio: dosis de carga 1 a 2 g IV en caso de torsades de pointes

Administrar cinco ciclos (dos minutos) de CPR
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bene� cio con el empleo de marcapasos para el tratamiento 
de la asistolia. En las guías del 2005 de la AHA, no es re-
comendado el empleo de marcapasos en pacientes con paro 
cardiaco por asistolia. 

Si el paciente no recupera circulación espontÆnea tras la 
intubación y el tratamiento farmacológico inicial, y si no 
se identi� can causas reversibles, es necesario considerar la 
terminación de los esfuerzos de resucitación.

En general, las condiciones asociadas con actividad 
elØctrica sin pulso tienen muy mal pronóstico, por lo que 
es fundamental insistir en la bœsqueda de posibles causas 
reversibles, para su tratamiento especí� co.

TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO
El tratamiento farmacológico desempeæa un rol importante 
en el soporte vital avanzado en pacientes que han sufrido 
un paro cardiaco. Los vasopresores fueron propuestos hace 
mÆs de 100 aæos para el tratamiento del paro cardiaco, y 
aœn en la actualidad son las drogas de primera línea en los 
algoritmos de CPR. En adición a las drogas adrenØrgicas, 
la arginina vasopresina ha sido intensamente investigada en 
los œltimos aæos. Las drogas antiarrítmicas y el bicarbona-
to de sodio se encuentran entre las opciones terapØuticas 
mÆs comœnmente utilizadas durante el paro cardiaco. El 
tratamiento con trombolíticos recientemente ha atraído el 
interØs en el tratamiento de pacientes que no responden a 
los esfuerzos de resucitación convencionales. 

Epinefrina
La epinefrina produce efectos bene� ciosos en pacientes du-
rante el paro cardiaco, primariamente debido a su acción 
estimulante sobre los receptores �.adrenØrgicos. El efecto 
�.adrenØrgico de la epinefrina puede aumentar la perfusión 
coronaria y cerebral durante la CPR. El valor y la seguridad 
de los efectos ��adrenØrgicos de la epinefrina son controver-
tidos, debido a que pueden aumentar el trabajo miocÆrdico 
y reducir la perfusión subendocÆrdica.

Aunque la epinefrina se utiliza universalmente en la re-
suscitación, existen pocas evidencias que demuestren que 
la droga mejore la sobrevida en humanos. 

Es apropiado administrar una dosis de 1 mg de epinefrina 
IV cada tres a cinco minutos durante el paro cardiaco en 
adultos (Clase IIb). Las dosis mÆs elevadas pueden estar 
indicadas para tratar problemas especí� cos tales como la 

neo de ritmos que engloban: la disociación electromecÆnica 
(DEM), la pseudo DEM, ritmos idioventriculares, ritmos 
ventriculares de escape y ritmos bradiasistólicos. El punto 
principal a tener en cuenta es que estos ritmos a menudo 
estÆn asociados con estados clínicos especí� cos, que pueden 
ser revertidos cuando se identi� can precozmente y se tratan 
en forma adecuada (Fig. 38/10).

Este grupo de arritmias se caracteriza por la ausencia de 
pulso detectable y la presencia de algœn tipo de actividad 
elØctrica diferente a FV/TV. La disociación electromecÆni-
ca (DEM) se ha de� nido tradicionalmente como actividad 
elØctrica sin respuesta contrÆctil, aunque con cateterismo 
y ecografía se ha comprobado que en algunos casos existe 
contracción cardiaca mecÆnica, pero sin la generación de 
una presión de pulso detectable.

Las causas que pueden producir una actividad elØctrica 
sin pulso incluyen la hipovolemia, el taponamiento cardiaco, 
el neumotórax a tensión y el embolismo pulmonar masivo. 
La hipovolemia es la causa mÆs frecuente. 

En ocasiones se observan ritmos con complejos anchos 
en el ECG, y en estos casos los resultados de supervi-
vencia son muy pobres. A menudo indican una severa 
disfunción del miocardio o del sistema de conducción, 
tal como ocurre en el infarto agudo de miocardio. Las 
hiperkalemias severas, la hipotermia, la hipoxia, la aci-
dosis previa y una gran variedad de sobredosis de drogas 
(antidepresivos tricíclicos, �� bloqueantes, bloqueantes 
cÆlcicos) se mani� estan como actividad elØctrica sin pulso 
con complejos anchos.

La dosis recomendada de adrenalina es de 1 mg IV en 
bolo cada tres a cinco minutos. Si estas dosis fallan se pueden 
considerar como Clase IIb, pautas con altas dosis de adre-
nalina segœn los siguientes esquemas: a) dosis intermedia: 
2,5 mg IV en bolo cada tres a cinco minutos; escalonada: 
1 mg - 3 mg - 5 mg, cada tres a cinco minutos; alta: 0,1 
mg/kg IV en bolo cada tres a cinco minutos. La primera o 
segunda dosis de adrenalina puede ser reemplazada por una 
dosis de vasopresina 40 UI.

La atropina administrada en intervalos mÆs cortos (1 mg 
IV en bolo cada tres minutos) es posiblemente bene� ciosa 
(Clase IIb).

El bicarbonato debe administrarse siguiendo las mismas re-
comendaciones que para el caso de la � brilación ventricular.

Varios estudios randomizados controlados no demostraron 

Fig. 38/9. Algoritmo de asistolia.

ABC BÆsico
CPR hasta disponer de monitor-des� brilador

Presencia de asistolia/PEA

Reasumir CPR inmediatamente por cinco ciclos (dos minutos)
Si se dispone de vía intravenosa, administrar

Epinefrina: 1 mg IV, repetir cada 3 a 5 minutos o
Vasopresina: 40 mg IV para reemplazar la primera o segunda dosis de epinefrina
Considerar atropina 1 mg VI para asistole o PEA lenta, repetir cada 3 a 5 minutos

Administrar cinco ciclos (dos minutos) de CPR

Chequear ritmo

Actividad elØctrica con pulso
Maniobras de post-resucitación

Asistolia/PEA FV/TV Ver Fig. 38/8
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Atropina
La atropina es recomendada como segunda droga, luego de la 
epinefrina, en el manejo de la asistolia o la actividad elØctrica 
sin pulso con una frecuencia de menos de 60 por minuto, en 
la cual la in� uencia parasimpÆtica puede ser excesiva. No 
se ha demostrado, sin embargo, un efecto bene� cioso de la 
atropina sobre la sobrevida en pacientes con asistolia. 

Una dosis de 0,04 mg/kg produce un bloque parasim-
pÆtico completo y sólo debe ser utilizada en presencia de 
paro cardiaco. Una dosis de menos de 0,5 mg puede tener 
un efecto parasimpaticomimØtico, por lo cual, en el trata-
miento de la bradicardia sinusal, la dosis recomendada es 
de 0,5 a 1,0 mg. La dosis recomendada de atropina para el 
paro cardiaco es de 1 mg intravenosa, que puede ser repetida 
cada tres a cinco minutos, hasta una dosis mÆxima de 3 mg 
(Clase Indeterminada). 

Amiodarona
La amiodarona es un potente antiarrítmico que bloquea los 
canales de potasio, sodio y calcio, y tiene propiedades �. y 
��bloqueantes. Se ha demostrado efectiva en el tratamien-
to de la mayoría de las taquiarritmias supraventriculares y 
ventriculares. Se comprobó la e� cacia del tratamiento con 
amiodarona en la � brilación ventricular fuera del hospital 
en dos estudios randomizados doble ciegos. Sin embargo, 
como en la mayoría de los estudios de CPR, ninguno de 
estos tiene su� ciente poder estadístico como para detectar 
diferencias en la sobrevida o descarga del hospital. 

La amiodarona debe ser administrada en presencia de 
� brilación ventricular o taquicardia ventricular sin pulso que 
no responde al CPR, shock o terapia vasopresora (Clase IIb). 
Se debe administrar una dosis inicial de 300 mg intravenoso 
seguida por una dosis de 150 mg intravenoso. 

Lidocaina
La lidocaina es un antiarrítmico alternativo, que no ha demos-
trado e� cacia a corto o largo tiempo en pacientes con paro 

sobredosis de ��bloqueantes o bloqueantes de los canales 
de calcio. Si no es posible la administración intravenosa, 
la epinefrina puede administrarse por la ruta endotraqueal 
en dosis de 2 a 2,5 mg. 

En ocho estudios randomizados que involucraron mÆs de 
9.000 pacientes con paro cardiaco, no se pudo demostrar que 
la epinefrina en altas dosis produzca mejoría en la sobrevida 
o en la evolución neurológica en comparación con las dosis 
estÆndar. Es razonable, sin embargo, utilizar dosis mayores 
de epinefrina si el tiempo del paro cardiaco se prolonga.

Arginina vasopresina
La arginina vasopresina es una hormona endógena que tiene 
efectos osmoreguladores, vasopresores, hemostÆticos, termo-
rreguladores y sobre el sistema nervioso central. Tiene una 
vida media de 5 a 15 minutos. Sus efectos perifØricos son 
mediados por tres receptores: V1a, V1b y V2. Los receptores 
V1a estÆn localizados en el mœsculo liso arterial e inducen 
vasoconstricción en forma mÆs potente que la norepinefrina 
o la angiotensina II. Los efectos vasopresores son mayores en 
los vasos musculares, cutÆneos y esplÆcnicos. En contraste con 
las catecolaminas, los efectos de la arginina vasopresina estÆn 
preservados aun durante la hipoxia y la acidosis severa.

Un metaanÆlisis reciente de 1.519 pacientes de cinco 
estudios randomizados controlados que compararon vaso-
presina y epinefrina no demostró que exista una ventaja clara 
de la vasopresina sobre la epinefrina en el tratamiento del 
paro cardiaco. En pacientes con paro cardiaco refractario 
a una administración œnica de epinefrina, sin embargo, la 
arginina vasopresina puede ser mÆs efectiva que la epin-
efrina sola. 

Debido a que no se ha demostrado que los efectos de 
la vasopresina di� eran de los de la epinefrina en el paro 
cardiaco, una dosis de vasopresina de 40 U intravenosa 
puede reemplazar ya sea a la primera o a la segunda dosis 
de epinefrina en el tratamiento del paro cardiaco sin pulso 
(Clase Indeterminada). 

Fig. 38/10. Algoritmo de actividad eléctrica sin pulso o disociación electromecánica.

Diagnóstico presuntivo de actividad elØctrica sin pulso
Incluye: disociación electromecÆnica, pseudodisociación electromecÆnica,
ritmos idioventriculares, ritmos bradiasistólicos, ritmos postdes� brilación

Continuar CPR
Intubación y vía venosa

Valorar � ujo sanguíneo con EcoDoppler,
ETCO2, o vía arterial

Evaluar causas posibles y tratamientos
Hipovolemia (infusión de volumen)
Hipoxia (ventilación)
Taponamiento cardiaco (pericardiocentesis)
Neumotórax a tensión (descompresión)
Hipotermia (recalentamiento)
Embolia pulmonar masiva (trombolíticos, cirugía)

Intoxicaciones medicamentosas por antidepresivos 
tricíclicos, digital, �� bloqueantes, bloqueantes 
cÆlcicos
Hiperpotasemia
Acidosis
Infarto agudo de miocardio masivo

Adrenalina 1 mg IV en bolo, o vasopresina 40 UI IV
Repetir adrenalina cada 3-5 minutos

Bradicardia absoluta o relativa
Atropina 1 mg IV cada tres a cinco minutos

Repetir cada tres a cinco minutos
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luego de un paro cardiaco extrahospitalario comparó 40 
pacientes que recibieron alteplase durante la CPR y 50 pa-
cientes que recibieron tratamiento estÆndar (Bottiger y col.). 
Los pacientes que recibieron alteplasa retomaron circulación 
espontÆnea en un nœmero mÆs signi� cativo (68% vs 44%), y 
alcanzaron a llegar al hospital en el 58% versus el 30% del 
grupo control. En el 2004, se inició un gran estudio multicØn-
trico internacional sobre trombolisis durante CPR luego de 
paro cardiaco prehospitalario. El estudio The Thrombolysis 
in Cardiac Arrest (TROICA) (Spohr F. y col.) enroló mÆs 
de 1.000 pacientes con paro cardiaco prehospitalario. El 
endpoints primario es la sobrevida luego de 30 días y a la 
admisión al hospital. Es estudio no demostró un aumento 
de la sobrevida con el agregado de trombolíticos.

Se debe considerar la trombolisis durante la CPR en pacientes 
con paro cardiaco debido a un embolismo pulmonar agudo 
probado o sospechado. TambiØn se debe considerar luego del 
fracaso inicial del tratamiento estÆndar cuando se sospecha 
una etiología trombótica aguda del paro cardiaco. 

COMPLICACIONES DEL TRATAMIENTO
Complicaciones relacionadas con el procedimiento
Durante los intentos de intubación traqueal puede producirse 
la aspiración de contenido gÆstrico. Cuando tales intentos no 
son efectivos, la prolongación de la anoxia puede determinar 
lesiones neurológicas graves.

Las quemaduras elØctricas, infrecuentes, pueden ocurrir 
despuØs de mœltiples intentos de des� brilación, en especial 
si las paletas no han sido adecuadamente cubiertas con pasta 
conductora.

Se han descrito hemorragias intratorÆcicas y neumótorax 
a consecuencia de la colocación inadecuada de un catØter 
subclavio, y laceraciones cardiacas o coronarias, en caso de 
administración intracardiaca de fÆrmacos.

Las lesiones traumÆticas imputables al masaje cardia-
co son la complicación mÆs frecuente de la resucitación 
cardiovascular. Consisten en fracturas costales y lesiones 
viscerales secundarias, como penetraciones en pleura y me-
diastino, neumotórax, hemotórax, laceración pericÆrdica con 
hemopericardio, ruptura de diafragma e incluso, lesiones 
del hígado, bazo y estómago.

Luego del mantenimiento de la CPR durante un tiempo 
prolongado, es habitual que se produzcan lesiones pulmo-
nares similares a las del Síndrome de di� cultad respiratoria 
aguda, lo que impide progresivamente la oxigenación y se 
asocia con la irreversibilidad del cuadro.

Se han descrito embolias grasas, de mØdula ósea, de pla-
cas de ateromas y de trombos murales, tanto en el pulmón 
como en la circulación sistØmica, consecutivas al tratamiento 
efectivo de un paro cardiaco.
Complicaciones circulatorias
La resucitación inadecuada se asocia con una ine� caz oxi-
genación del sistema nervioso central, con aparición de 
secuelas variables despuØs del paro. Otros órganos y siste-
mas pueden ser afectados por la detención circulatoria, en 
particular el riæón.

FRACASOS DE LA RESUCITACIÓN
Con � nes prÆcticos, los fracasos de la resucitación cardiores-
piratoria se pueden clasi� car en primarios y secundarios.

Fracaso primario. Se produce cuando la resucitación es 
incapaz de generar o mantener una adecuada circulación 
durante el procedimiento.

El diagnóstico del fracaso primario es muy di� cultoso. 
Se basa fundamentalmente en la evaluación de la actividad 

cardiaco. La droga debe considerarse como una alternativa 
de tratamiento a la amiodarona (Clase Indeterminada). La 
dosis inicial es 1 a 1,5 mg/kg intravenoso. Si la FV/TV sin 
pulso persiste, se puede administrar una dosis adicional de 
0,5 a 0,75 mg intravenoso en intervalos de cinco a diez 
minutos, hasta una dosis mÆxima de 3 mg/kg. 

Bicarbonato de sodio
Es muy probable que se produzca acidosis metabólica lue-
go de la resucitación prolongada. El bicarbonato de sodio 
puede neutralizar a los Æcidos orgÆnicos tales como el Æcido 
lÆctico formando Æcido carbónico que se disocia en agua y 
dióxido de carbono. El dióxido de carbono se elimina por el 
pulmón en presencia de una adecuada ventilación. Durante 
la CPR, el volumen minuto cardiaco es alrededor del 10 
al 25% del normal, lo que hace que el dióxido de carbono 
que se acumula en el organismo no puede ser transportado 
al pulmón para su eliminación. Como consecuencia de la 
alteración de relación ventilación perfusión, el dióxido de 
carbono persiste en la circulación y difunde a las cØlulas, 
produciendo un mayor deterioro, con acidosis intracelular 
a pesar de existir alcalosis extracelular. 

Las recomendaciones actuales de la ACLS no incluyen 
el empleo rutinario de bicarbonato durante la CPR. A partir 
de los datos experimentales y clínicos, no existen razones 
para utilizar bicarbonato para el tratamiento de la acidosis 
asociada con el fallo circulatorio del paro cardiaco, cual-
quiera sea el pH arterial. Muchas revisiones recomiendan la 
administración de bicarbonato por debajo de determinado 
pH, pero no existe ningœn pH arbitrario por debajo del cual 
estas recomendaciones tengan una base cientí� ca. No se ha 
demostrado que el bicarbonato mejore la hemodinamia ni 
aumente la sobrevida. Por el contrario, existen mœltiples 
datos que demuestran efectos adversos del bicarbonato sobre 
la función miocÆrdica. 

En presencia de hiperkalemia preexistente se administrarÆ 
bicarbonato en dosis de 1 mEq/Kg (Clase I). Indicaciones 
de Clase IIa se consideran la preexistencia de acidosis, la 
intoxicación por antidepresivos tricíclicos, y para alcalinizar 
la orina en intoxicaciones medicamentosas. 

Terapia trombolítica
En mÆs del 70% de los pacientes, el paro cardiaco es causado 
por un infarto agudo de miocardio o un embolismo pulmo-
nar masivo. En pacientes hemodinamicamente inestables 
que sufren un infarto agudo de miocardio o un embolismo 
pulmonar masivo, la trombolisis es una terapØutica efectiva. 
Sin embargo, el temor a producir complicaciones hemorrÆ-
gicas graves ha sido una limitación mayor para el uso de 
trombolíticos durante la CPR. Luego de un paro cardiaco, 
se ha demostrado una activación marcada de la coagulación 
sanguínea que no es contrabalanceada por una activación 
apropiada de la � brinolisis endógena. Los agentes trombo-
líticos administrados durante la CPR producen trombolisis 
directa en el sitio de oclusión coronaria o pulmonar. En 
adición, se sugiere que la trombolisis mejora la reperfusión 
microcirculatoria luego del paro cardiaco, lo que puede ser 
de particular importancia para la reperfusión cerebral.

En las œltimas dØcadas, muchas series de casos han demos-
trado una elevada incidencia de restauración de la circulación 
espontÆnea luego de un tratamiento convencional sin Øxito del 
paro cardiaco, cuando se adicionan trombolíticos. Estas series 
incluyeron un nœmero sorprendentemente elevado de pacientes 
con buena función neurológica luego de CPR prolongada.

El primer estudio prospectivo controlado de trombolisis 
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soporte vasoactivo. Es necesario un monitoreo invasivo para 
determinar adecuadamente la presión arterial y determinar la 
combinación mÆs apropiada de drogas para optimizar el � ujo 
y la distribución de la sangre. Se debe titular adecuadamen-
te la administración de drogas vasoactivas (norepinefrina, 
dopamina), inotrópicos (dobutamina) e inodilatadores (mil-
rinona), a los � nes de obtener una adecuada presión arterial, 
volumen minuto cardiaco y perfusión sistØmica. No se ha 
establecido cual es la presión arterial u otros parÆmetros 
hemodinÆmicos asociados con una sobrevida óptima. Se 
admite que la inestabilidad hemodinÆmica no es predictiva 
de la evolución neurológica, siendo la disfunción miocÆrdica 
reversible en 72 horas. 
Manejo respiratorio
Inmediato a la recuperación del paro cardiaco se realizarÆ 
una radiografía de tórax y un estudio de gases en sangre.

La respiración puede permanecer alterada durante varias 
horas despuØs de un paro cardiaco, por lo que es recomen-
dable mantener asistencia respiratoria mecÆnica, adaptada 
a cada situación particular. Se debe tener en cuenta que 
existe una relación inversamente proporcional entre la 
presión intratorÆcica media, la presión de perfusión coro-
naria y la sobrevida por paro cardiaco. El aumento de la 
frecuencia respiratoria y del volumen corriente di� culta el 
retorno venoso al corazón, disminuye el índice cardiaco y 
el � ujo sanguíneo hacia el corazón y el cerebro durante la 
reanimación cardio-respiratoria-cerebral. 
Manejo renal
La formación de orina cesa durante el paro cardiaco, del mismo 
modo que en cualquier situación de volumen minuto cardiaco 
bajo. El volumen urinario puede permanecer bajo y la urea y 
la creatinina pueden subir en las primeras 24 horas que siguen 
a la resucitación. En ocasiones se desarrolla una insu� ciencia 
renal aguda parenquimatosa, en particular si ha habido un 
largo período de hipotensión tras el paro cardiaco.
Manejo neurológico
Si el paciente persiste en coma, el examen debe incluir una 
evaluación del nivel de conciencia a travØs del examen de 
los movimientos oculares, respuesta verbal y movimientos 
re� ejos o en respuesta a los estímulos nociceptivos; evalua-
ción del tamaæo y la reactividad pupilar, los movimientos 
oculares espontÆneos y las respuestas oculocefÆlica y oculo-
vestibular; y un anÆlisis de las funciones vegetativas a travØs 
del estudio de la patente respiratoria y del ritmo cardiaco. 
Una serie de factores pueden confundir los hallazgos clíni-
cos, incluyendo medicaciones, especialmente sendantes y 
drogas ilícitas ingeridas antes del paro; hipotensión; isquemia 
cerebral focal; convulsiones; anormalidades electrolíticas; 
fallo renal o hepÆtico y acidosis. 

Si bien el EEG es un indicador sensible de la función 
cerebral, no se ha podido obtener una buena correlación 
entre la patente del EEG posresucitación y la evolución 
neurológica. En general, el EEG es œtil para establecer el 
grado de disfunción cortical e identi� car la posible presencia 
de actividad convulsiva.

Los potenciales evocados se han convertido en un estudio 
rutinario en la evaluación de los pacientes en coma. Los 
mismos proveen información respecto a la severidad de la 
disfunción en ciertos sistemas sensoriales y, a diferencia 
del EEG, no son in� uidos por el nivel de conciencia. Si la 
respuesta cortical somatosensitiva estÆ ausente en forma 
bilateral luego de una isquemia cerebral global, la mortali-
dad se aproxima al 100% en la mayoría de las series. Los 
pacientes que mantienen respuestas normales a travØs de 
la evolución tienen un pronóstico de vida bueno, aunque 

cerebral, pero aun el silencio neurológico prolongado no 
es de� nitivo en el sentido de una inadecuada circulación. 
La resucitación probablemente sea ine� caz si las pupilas 
permanecen dilatadas o si Østas eran pequeæas al inicio y 
se dilatan en el curso de las maniobras. 

El fracaso primario puede ser la consecuencia de una 
tØcnica inadecuada o de una causa orgÆnica (Tabla 38/2).

Fracaso secundario. El fallo secundario es la imposibili-
dad de restaurar la actividad cardiaca espontÆnea. Arbitraria-
mente se ha establecido el plazo de una hora de maniobras de 
resucitación sin restauración del ritmo cardiaco para aceptar 
la existencia de un fracaso secundario.

Habitualmente la imposibilidad de restaurar la actividad 
cardiaca espontÆnea es atribuible a un daæo irreversible. Las 
alteraciones electrolíticas y la acidosis pueden ser factores 
contribuyentes.

En algunos casos en que no se obtiene recuperación car-
diovascular a pesar de una adecuada tØcnica de resucitación, 
puede estar justi� cado el empleo del masaje cardiaco interno, 
a travØs de una toracotomía.

CUIDADOS POSTRESUCITACIÓN
Una vez que las maniobras de resucitación cardiopulmonar 
han tenido Øxito, esto es, se ha restablecido la circulación 
espontÆnea, el paciente requiere una serie de cuidados espe-
cí� cos. A efectos prÆcticos se distinguen dos períodos:

a.- Período inmediato desde la recuperación de la circu-
lación espontÆnea hasta la estabilización en la unidad de 
terapia intensiva. Este período no debe superar los 30-60 
minutos.

b.- Período de atención especializada en terapia intensiva, 
en la cual se de� nirÆn principalmente los aspectos neuroló-
gicos del estado posparo.
Manejo cardiovascular
DespuØs de la resucitación cardiaca, con frecuencia aparecen 
distintos tipos de arritmias que requieren tratamiento perti-
nente. El diagnóstico y tratamiento de las distintas arritmias 
se analizan en un capítulo individual.

En el período posresucitación inmediato puede existir un 
estado particular de hipoperfusión, dependiente de un síndro-
me de bajo gasto cardiaco, caracterizado por obnubilación o 
coma, presión venosa central variable, presión arterial baja, 
oliguria y vasoconstricción perifØrica. La forma mÆs grave 
de esta situación es el shock cardiogØnico.

En varios estudios de pacientes resucitados luego de un 
paro cardiaco fuera del hospital se documentó una signi� ca-
tiva disfunción miocÆrdica precoz pero reversible y un estado 
de bajo volumen minuto cardiaco, seguido por vasodilatacion 
tardía. La disfunción miocÆrdica estÆ relacionada con el 
tiempo total requerido para la resucitación. La inestabilidad 
hemodinÆmica responde a la administración de � uidos y 

TØcnica inadecuada:
Masaje ine� caz: lugar inadecuado, frecuencia incorrecta, in-
tensidad insu� ciente
Ventilación inadecuada: vía aØrea no permeable, falla de 
adaptación a la vía aØrea, hiperventilación

Causas orgÆnicas:
Cardiovasculares: hemorragia, taponamiento cardiaco, em-
bolismo pulmonar, oclusión vÆlvula aórtica, infarto masivo 
de miocardio
Pulmonares: pulmón lesionado, tórax en tonel, neumotórax a 
tensión, deformidad torÆcica
Hidroelectrolíticas: hipopotasemia, hiperpotasemia, acidosis

Tabla 38/2. Causas del fracaso primario 
de la resucitación.
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relacionados con la predicción de muerte o mala evolución 
neurológica, cuatro de los cuales pueden ser detectables a 
las 24 horas de la resucitación, a saber: ausencia de re� ejo 
corneano a las 24 horas, ausencia de respuesta pupilar a las 24 
horas, ausencia de respuesta de retiro al dolor a las 24 horas, 
ausencia de respuesta motora a las 24 horas y ausencia de 
respuesta motora a las 72 horas (Booth y colaboradores).

En el aæo 2004 se desarrolló la Brain Arrest Neurologic 
Outcome Scale (BrANOS) (Torbey y col.) como forma de 
reunir marcadores clínicos y radiológicos de injuria cerebral 
en un modelo predictivo en el contexto de la anoxia global 
luego del paro cardiaco. El sistema de evaluación se muestra 
en la Tabla 38/4. En 32 pacientes con un paro cardiaco com-
probado, los sobrevivientes presentaron un escore BrANOS 
signi� cativamente menor (8 – 2) comparado con los no so-
brevivientes (13 – 1). La escala predice la muerte dentro de 
las dos semanas con un valor predictivo positivo del 100% 
y una especi� cidad del 100% para escores por encima de 
14. Los autores propusieron a continuación la evaluación de 
un �protocolo de pronóstico de paro cardiaco�, que incluye 
variables clínicas, de laboratorio y de imÆgenes, para tratar 
de de� nir una escala pronóstica estÆndar (Tabla 38/5).

Recientemente, la American Academy of Neurology pu-
blicó una revisión y estableció parÆmetros para establecer la 
predicción de mal pronóstico en sobrevivientes comatosos 
de un paro cardiaco (Wijdicks y col., 2006). Los parÆmetros 
prÆcticos de� nen indicadores especí� cos de mal pronóstico 
en el examen a la cabecera del paciente: ausencia de res-
puesta pupilar a la luz y de re� ejos corneanos y extensores 
o ausencia de respuesta motora al dolor luego de tres días 
de observación (nivel A); y estado epilØptico mioclónico 
(nivel B). Basado en exÆmenes neuroelectro� siológicos, la 
ausencia bilateral de respuesta cortical (potenciales N20) 
o de SSEP obtenidos tres días despuØs del paro cardiaco 
son predictivos de mal pronóstico (nivel B). La enolasa 
especí� ca neuronal en el suero con valores por encima de 
33 �—g/L tambiØn es especí� ca de mal pronóstico (nivel B). 
El pronóstico neurológico no puede ser determinado por las 
circunstancias del paro exclusivamente. Aunque los estudios 
de neuroimagen pueden ser œtiles para caracterizar el daæo 
estructural, su rol en la predicción pronóstica en los sobre-
vivientes de paro cardiaco continœa siendo incierto. 

A pesar de las consideraciones anteriores, se debe tener 
presente que cualquier clasi� cación pronóstica debe ser apli-
cada con precaución, ya que ciertos pacientes presentan una 
recuperación satisfactoria pese a un mal nivel funcional 
inicial. Por otra parte, es conocido que las predicciones 
pronósticas pueden in� uenciar a los mØdicos y familiares en 
la toma de decisiones respecto a la suspensión de medidas 
de soporte vital, en pacientes con mal pronóstico luego de 

pueden presentar secuelas permanentes.
El paro cardiaco, en función de su duración, se puede aso-

ciar con mœltiples secuelas neurológicas. Maiese y Caronna 
han establecido una clasi� cación de los síndromes clínicos 
secuelares, la que se indica en la Tabla 38/3.

PRONÓSTICO
Se han utilizado distintos criterios para establecer el pronóstico 
del daæo cerebral: la duración de la anoxia, la duración del coma 
posparo, la evaluación clínica y el electroencefalograma.

El seguimiento clínico es simple, y los resultados ob-
tenidos por Willoughby y Leach indican que es œtil para 
el establecimiento de un pronóstico aproximativo. Estos 
autores comprobaron que los pacientes inconscientes que no 
responden o que responden sin propósito una hora despuØs 
de la restauración de la función cardiaca espontÆnea tienen 
un mal pronóstico, con elevada mortalidad (56%) y alto 
riesgo de deterioro intelectual. 

Como parte de un estudio internacional para establecer 
pautas para predecir la evolución en pacientes comatosos, 
Levy y col. examinaron a 210 pacientes en coma luego de un 
paro cardiaco. La presencia de alteraciones neurológicas de 
tronco encefÆlico o de mœltiples Æreas en el examen inicial se 
asocia con mal pronóstico. Los pacientes con mejor posibi-
lidad de recuperación son aquellos que presentan función de 
tronco intacta en el momento del examen inicial posparo.

El grupo de estudio del Brain Resuscitation Clinical Trials 
I, por su parte, evaluó 262 pacientes comatosos sobrevivientes 
de un paro cardiaco, y llegó a la conclusión de que luego de 
tres días de observación bajo cuidados intensivos, se puede 
realizar una predicción clínica lo su� cientemente precisa 
de mala evolución neurológica como para cumplimentar 
criterios Øticos para la toma de decisiones con respecto a la 
limitación de los esfuerzos terapØuticos.

Un metaanÆlisis reciente de 11 estudios involucrando 1.914 
pacientes documentó cinco signos clínicos estrechamente 

De� ciencias neurológicas transitorias luego de coma breve (< 
12 horas):

Patología: ausencia de daæo o aisladas neuronas isquØmicas
Clínica: confusión transitoria, generalmente seguida de amne-
sia anterógrada
Evolución: rÆpida, recuperación completa; deterioro secunda-
rio raro

De� ciencias neurológicas focales persistentes luego de coma 
prolongado (>12 horas):

Síndrome cerebral:
 Patología: infartos corticales focales o multifocales
 Clínica: amnesia, demencia, cuadriparesia, ceguera  
 cortical, convulsiones, etc.
 Evolución: recuperación lenta, generalmente incompleta

Síndrome medular:
 Patología: infartos focales o multifocales de la mØdula  
 espinal 
 Clínica: parÆlisis � Æcida de miembros inferiores, 
 trastornos es� nterianos, pØrdida de la sensibilidad
 Evolución: recuperación incompleta o nula

Daæo neurológico global (ausencia de recuperación de la 
conciencia):

 Destrucción hemisfØrica exclusivamente:
 Patología: necrosis laminar de la corteza
 Clínica: estado vegetativo persistente
 Evolución: sobrevida prolongada en estado vegetativo
 Muerte cerebral

Tabla 38/3. Síndromes neurológicos 
luego del paro cardiaco.

Tabla 38/4. Brain Arrest Neurologic 
Outcome Scale (BrANOS).

Sistema de escore Puntos
Duración del paro
   0-5 min
   6-15 min

>15 min

1
2
3

Mejor escore reverso 
de la Escala de Coma de Glasgow 0-12
Unidades Houns� el (HUR)

<1,18
� 1,18

1
0

Total 1-16



632 Carlos Lovesio - Medicina Intensiva

Tabla 38/5. Protocolo pronóstico de paro cardiaco.

Test/escore a obtener Indicador de mal pronóstico
Escore de GCS a la admisión
Nivel seriado de NSE en días 0-3
Nivel seriado de S-100 en días 0-3
Nivel de glucosa a la admisión 
TAC crÆneo a las 24-48 horas 
BrANOS escore
RMI de crÆneo a las 72 horas

GCS < 8
Valor pico > 35 ng/ml
Valor pico > 0,2 ng/ml
> 300 mg/dl
Relación GM/WM < 1,18
�  10
Difusión restringida en las cortezas cerebral y cerebelosa, nœcleo caudado, 
putamen, globus palidus y/o tÆlamo. 

NSE: enolasa neuronal especí� ca; S-100: proteína astroglial; GM: sustancia gris; WM: sustancia blanca

la resucitación de un paro cardiaco.

TRATAMIENTO POSPARO CARDIACO
El manejo de pacientes en coma luego del paro cardiaco im-
plica la restauración de una función cardiopulmonar adecuada 
para prevenir una lesión cerebral secundaria, encontrÆndose 
al momento actual en evaluación mœltiples sustancias que 
podrían prevenir o revertir el daæo anóxico. Se ha com-
probado que las anormalidades neuropatológicas pueden 
continuar evolucionando luego del episodio isquØmico, y en 
este sentido se han realizado distintos ensayos terapØuticos 
tendientes a evitar los efectos adversos de factores agravantes 
tales como la hiperglucemia, la acidosis lÆctica, los trastor-
nos de la homeostasis del calcio, el aumento de la presión 
intracraneana y los efectos de las convulsiones.

Un paciente con daæo cerebral mínimo puede estar ob-
nubilado, excitado o desorientado. Estos pacientes por lo 
general se recuperan rÆpida y totalmente, y no requieren 
tratamiento especial, excepto la administración de sedantes 
si estÆn excesivamente excitados. Para ello se recomienda el 
empleo de diazepan o barbitœricos. La sedación es riesgo-
sa en presencia de trastornos respiratorios, caso en el cual 
la agitación puede ser un signo de hipoxemia. En algunas 
ocasiones es necesario asociar la sedación con la asistencia 
respiratoria mecÆnica.

En la œltima dØcada, numerosos investigadores han co-
rrelacionado la presencia de elevaciones modestas de los 
niveles de glucosa en sangre con evoluciones desfavorables 
en pacientes que han sufrido eventos isquØmicos. La presencia 
de hiperglucemia en el período de isquemia juega un rol en 
la evolución neurológica adversa. Ello estaría en relación 
con la producción de hiperlactacidemia cerebral por la meta-
bolización de la glucosa en condiciones de anaerobiosis. En 
función de los hallazgos precedentes, la recomendación actual 
es no utilizar solución dextrosada durante la reanimación, 
excepto en casos de hipoglucemia documentada.

Si el paciente permanece inconsciente pasadas algunas 
horas del retorno de la actividad cardiaca espontÆnea y no 
es posible despertarlo con estímulos dolorosos intensos, se 
debe admitir que presenta un daæo cerebral grave y que su 
recuperación total es improbable.

En la Tabla 38/6 se indican las distintas medidas acon-
sejadas para mejorar el resultado � nal de la reanimación 
(Safar y col.). Las medidas de homeostasis extracraneal 
comprenden un breve período de hipertensión inmediato 
a la restauración de la circulación espontÆnea, seguido de 
normotensión o hipertensión moderada mantenida durante el 
período de coma, utilizando expansión plasmÆtica y terapØutica 
vasopresora. La inmovilización con bloqueo neuromuscu-
lar parcial facilita el control de la presión arterial y de los 
gases en sangre. Deben utilizarse dosis convencionales de 
tiopental, pentobarbital o difenilhidantoína para prevenir o 
tratar las convulsiones o la inquietud extrema. En la misma 

tabla se indican las distintas medidas colaterales que sirven 
para mejorar la evolución.

En el aæo 1983 el Brain Resuscitation Clinical Trial I 
Study Group publicó los resultados comparativos entre el 
tratamiento convencional y el tratamiento con dosis de carga 
de tiopental (30 mg/kg) en pacientes comatosos despuØs de 
un paro cardiaco. Al cabo de un aæo de seguimiento no se 
demostraron diferencias signi� cativas entre ambos grupos en 
la proporción de pacientes que fallecieron (77% en el grupo 
tiopental frente a 80% en el grupo control), en la sobrevida 
con buena función cerebral (20% y 15% respectivamente), 
o en la sobrevida con daæo cerebral grave permanente (2% 
y 5%). Los resultados de este estudio no avalan el empleo 

A. Homeostasis extracraneal:
1. Controlar la presión arterial media, normalizar el volumen 

sanguíneo con expansión de volumen o empleo de 
vasopresores.

  a. Hipertensión moderada breve (PAM 120-150 mm Hg) 
durante uno a cinco  minutos despuØs de la restauración 
de la circulación espontÆnea.

  b. Mantener normotensión (PAM 90-100 mm Hg).
2. Inmovilización y ventilación controlada con dosis bajas de 

relajantes musculares (pancuronio).
3. Drogas endovenosas para desaferentación (analgesia-

anestesia) y prevención o control de convulsiones: 
tiopental o pentobarbital 5 mg/kg/EV y luego 2 mg/kg/
hora;  difenilhidantoína 7 mg/kg.

4. Mantener la PaO2 por encima de 100 mm Hg, el pH arterial 
entre 7,35 y 7,45 y la PaCO2 entre 25 y 35 mm Hg.

 5. Variables hemÆticas: hematocrito: 30 a 35%; electrolitos 
normales, osmolaridad 280 a 330 mOsm/l, albœmina por 
encima de 3 g/dl, glucosa 80-160 mg/dl.

6. Administración de � uidos: no utilizar glucosa sola excepto 
en presencia de hipoglucemia

B. Homeostasis intracraneal:
1. Investigar lesiones expansivas intracraneanas (TAC en 

casos seleccionados).
2. Monitoreo de presión intracraneal: optativo despuØs de 

un paro cardiaco y recomendable tras un traumatismo de 
crÆneo o lesiones infecciosas.

3. Control de presión intracraneana a niveles de menos de 
20 mm Hg:

  a. Hiperventilación (PaCO2: 25-30 mm Hg).
    b. Drenaje de líquido cefalorraquídeo ventricular.
 c. Manitol 0,5 g/kg/EV mÆs 0,3 g/kg/hora, por corto 

tiempo.
     d. DiurØticos de asa: fursemida 0,5 mg/kg/EV
     e. Tiopental o pentobarbital: 2,5 mg/kg/EV, repetidos 

segœn necesidad.
    f. Corticoides: no recomendables luego de paro cardiaco.
    g. Hipotermia: 30-32”C por corto tiempo.
4.- Monitoreo electroencefalogrÆ� co: optativo.

C. Hipotermia moderada (32-34°C)

Tabla 38/6. Medidas estándar destinadas a 
recuperar el estado  cerebral postresucitación.
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se exponen a continuación.
1. La resucitación cardiopulmonar debe ser iniciada en 

todos los casos de paro cardiaco sœbito e inesperado, 
tanto dentro como fuera del hospital, excepto que existan 
contraindicaciones evidentes. Los mØdicos y el personal 
de emergencia tienen el apoyo legal para actuar de esta 
manera. La sobrevida es mejor en casos de paro inespe-
rado, con un corto intervalo hasta la instalación de las 
maniobras de resucitación, en presencia de � brilación 
ventricular y con reacción pupilar a la luz. La sobrevida 
es mala en casos de tiempo prolongado entre el paro y la 
resucitación inicial, en presencia de asistolia o disocia-
ción electromecÆnica, excepto en niæos, o en casos de 
inmersión, hipotermia o sobredosis de fÆrmacos.

2. La resucitación cardiopulmonar no debe ser iniciada o debe 
ser interrumpida rÆpidamente en presencia de evidencias en 
el sentido de una imposibilidad de Øxito. Tales evidencias 
mØdicas incluyen: diagnóstico de muerte, paro cardiaco 
anticipado por la presencia de una enfermedad terminal, 
mÆs de 5 minutos entre el paro y las maniobras iniciales 
de resucitación o mÆs de 30 minutos entre las maniobras 
iniciales y las maniobras avanzadas de soporte circula-
torio. Las excepciones deben considerarse en niæos, o en 
casos de inmersión, hipotermia, disbalance electrolítico o 
sobredosis de drogas. Otros argumentos pueden ser tenidos 
en cuenta, incluyendo las preferencias del paciente, los 
factores de calidad de vida u otros valores externos

3. La resucitación cardiopulmonar debe suspenderse cuando 
existen evidencias o bases de que no hay chances razonables 
de sobrevida. En la asistolia, la posibilidad de sobrevida 
es extremadamente baja si no se presenta reactividad car-
diovascular luego de la resucitación adecuada durante 30 
minutos, excepto que existan movimientos respiratorios 
espontÆneos. En la � brilación ventricular, la probabilidad 
de sobrevida es muy baja luego de 60 minutos de resuci-
tación. El paro cardiaco de causa traumÆtica tiene muy 
mal pronóstico. Es apropiado terminar la resucitación 
precozmente en pacientes con traumatismos severos o 
exanguinación, y en pacientes que padecen enfermedades 
terminales. Es apropiado continuar la resucitación en 
niæos o en casos de inmersión, hipotermia o sobredosis 
de drogas. La orden de suspender la resucitación siempre 
debe ser dada por un mØdico.
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de tiopental para la resucitación cerebral despuØs del paro 
cardiaco.

MÆs recientemente se ha propuesto el empleo de blo-
queadores de calcio para la protección cerebral postanoxia 
isquØmica. El empleo del antagonista � unarizina ha permitido 
proteger el � ujo sanguíneo cerebral y mantener el consumo 
de oxígeno cerebral durante la reperfusión, al cabo de 20 
minutos de paro cardiaco en perros. El verapamil demostró 
tener efectos similares. Sin embargo, los estudios en humanos 
que evaluaron los efectos de la lido� azina, nimodipina y 
� unarizina no demostraron efectos bene� ciosos.

Como ya se explicó en la sección de � siopatología, parte 
del daæo neurológico inducido durante la isquemia puede 
ser atribuido a la acción de radicales libres de oxígeno. A los 
efectos de contrarrestar estos fenómenos, se han investigado 
mœltiples agentes potencialmente antioxidantes, incluyendo 
la vitamina E, los �.tocoferoles y la superóxido-dismutasa. 
Dentro de los agentes actualmente en investigación, el mÆs 
promisorio parece ser el compuesto V74006F o mesilato 
tirilizado (Freedox), derivado del grupo de los 21 aminoes-
teroides. En condiciones experimentales, la mayor parte del 
daæo isquØmico puede ser mejorado con el pretratamiento 
con esta droga.

Los resultados de varios estudios randomizados han mos-
trado que el descenso de la temperatura corporal a 32-34°C 
por 12 a 24 horas en pacientes comatosos sobrevivientes de 
un paro cardiaco por � brilación ventricular se asocia con 
una signi� cativa mejoría en la evolución neurológica. En 
el estudio australiano, la sobrevida con buena performance 
fue casi duplicada y en el estudio europeo la evolución fa-
vorable se aumentó en un 40% en pacientes que recibieron 
tratamiento activo. Los pacientes que mÆs se bene� cian 
con este tratamiento son aquellos cuyo paro se produjo en 
presencia de testigos, con un intervalo breve (15 minutos) 
hasta el arribo de la ambulancia, la presencia de � brilación 
ventricular o taquicardia ventricular en el momento de la 
detección del paro, la ausencia de shock cardiaco refractario 
o de hipoxemia persistente. El enfriamiento debe ser iniciado 
tan pronto como sea posible pero puede implementarse en 
pacientes cuyo paro se haya producido hasta ocho horas antes. 
El tratamiento debe ser continuado por 12 a 24 horas, y el 
recalentamiento debe ser realizado en forma lenta, debido a 
que existen evidencias que sugieren que el recalentamiento 
rÆpido puede tener efectos desfavorables. En las recientes 
guías de la AHA, se recomienda el empleo de hipotermia 
moderada en pacientes que reunen las características ante-
riores con un grado de evidencia Clase IIb.

Una tØcnica simple y relativamente poco costosa para 
inducción de hipotermia utilizando el enfriamiento central 
es el empleo de un gran volumen de � uidos intravenosos 
enfriados a 4°C. En un estudio piloto en 22 pacientes, un 
volumen de 30 mL/kg de solución de Ringer a 4°C fue 
infundida rÆpidamente por vía intravenosa, conjuntamente 
con la producción de bloqueo neuromuscular para preve-
nir los escalofríos. Esta terapØutica decrece la temperatura 
central en 1,6°C y aumenta la presión arterial, sin producir 
edema pulmonar.

ASPECTOS ÉTICOS
La experiencia con víctimas de paro cardiaco, en el sentido 
de que las mismas pueden ser resucitadas, plantea cuestio-
nes Øticas fundamentales con respecto a quiØn resucitar y 
a quiØn no. En 1992, la American Heart Association y el 
European Resuscitation Council publicaron recomendaciones 
relacionadas con los aspectos Øticos de la reanimación, que 
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EVALUACIÓN PREOPERATORIA 
DEL RIESGO QUIRÚRGICO
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CAPÍTULO 39
El posoperatorio de
cirugía cardiovascular
DRES. ARIEL DOGLIOTTI, HÉCTOR BONACCORSI

Y MARTIN MENOYO

ajena a estas exigencias, y si bien las mismas son mÆs fuertes 
en los países desarrollados, parecen estar generalizÆndose 
en el resto del mundo. Desde este punto de vista, la cirugía 
cardiovascular estÆ particularmente comprometida, ya que 
constituye un procedimiento costoso y de muy frecuente 
realización. Los resultados de la cirugía cardiovascular son 
hoy día requeridos por los propios pacientes, por los mØ-
dicos y las instituciones prestadoras del servicio y por las 
entidades que pagan la salud.

Desde la antigüedad, el hombre ha tratado de anticipar 
o predecir los hechos por venir. La predicción de los resul-
tados en cirugía cardiovascular ha sido y sigue siendo una 
meta tan deseable como difícil. Aquí la palabra predicción
serÆ usada en el sentido de estimación. A los � nes de este 
capítulo, se utilizarÆ el tØrmino riesgo para expresar la pro-
babilidad de que ocurra un evento o resultado desfavorable. 
Probabilidad, en cambio, se considerarÆ con un sentido 
estrictamente estadístico.

Propósitos de la cuanti� cación del riesgo en cirugía. 
La estrati� cación de los pacientes en distintos niveles de 
riesgo previo a la realización de una cirugía cardiovascular 
tiene diversos propósitos:
1. La toma de decisiones clínicas con respecto a diferentes 

aspectos tales como: 
 a. La realización o no del procedimiento quirœrgico o la 

derivación del paciente para otro tipo de tratamiento.
 b. El establecimiento de conductas perioperatorias de 

reducción de riesgo costo-efectivas para pacientes de 
riesgo elevado. En estos casos la utilización de recur-
sos y servicios de excepción, aun de alto costo, puede 
contribuir a disminuir los eventos desfavorables y los 
costos � nales (ej.: empleo de balón de contrapulsación, 
aprotinina, cardioplejía sanguínea, etc.).

 c. La derivación de pacientes de alto riesgo a centros 
quirœrgicos de alta complejidad. 

2. La evaluación precisa de los resultados de la intervención 
con � nes de control de calidad dentro de la institución 
prestadora del servicio, y la comparación de los mismos 
con los de otros centros quirœrgicos y aun para informa-
ción del pœblico y potenciales pacientes, hecho este que 
todavía no se ha dado en nuestro país. En este caso, en 
lugar de resultados crudos del procedimiento, se trata de 
resultados �ajustados por riesgo�, ya que se categoriza 
a la población sometida a la intervención y se comparan 
los resultados esperados con los observados.

3. La gestión administrativa y el gerenciamiento del procedi-
miento quirœrgico, ya que anticipando los costos se prevØ 
el consumo y la asignación de recursos, y a partir de allí 
se deberían realizar los convenios económicos.
Evaluación de los resultados operatorios. Resulta de 

interØs tratar de predecir los siguientes resultados:
1. Mortalidad. Habitualmente se considera la mortalidad 

intrahospitalaria o dentro de los 30 días de la interven-
ción. La utilización de la mortalidad en los modelos de 
predicción tiene algunas ventajas, incluyendo que es un 
hecho concreto, fÆcilmente identi� cable, que no requiere 
mayor de� nición y que suele constar en la mayoría de 
los registros mØdicos e incluso administrativos. Un in-
conveniente operativo es que en cirugía cardiovascular 
la mortalidad no es, o no debería ser, un hecho frecuente, 
y por lo tanto la población estudiada para construir un 
modelo de predicción de mortalidad debe ser muy grande. 
Por otro lado la mortalidad no se relaciona directamente 
con los costos, y en muchos casos los factores que la 
predicen di� eren francamente de los que predicen mor-
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Las variables a tener en cuenta para predecir los resultados en 
problemas cientí� cos de correlación se denominan variables 
independientes o, mÆs habitualmente en la prÆctica clínica, 
factores de riesgo. 

Los diferentes modelos o reglas clínicas de predicción de 
riesgo en cirugía cardiovascular (Tabla 39/1) han encontrado 
muchas y muy variadas variables predictoras. Se puede decir 
que prÆcticamente ningœn modelo coincide exactamente con 
otro en las variables encontradas, y probablemente Østa sea 
una de las razones por lo cual las estimaciones de dichos 
modelos varían considerablemente, aun aplicadas a una 
misma población.

En el aæo 1997 se publicaron los resultados del grupo de 
trabajo del Proyecto Cooperativo de Bases de Datos en la 
Cirugía de Revascularización Coronaria. Un grupo de expertos 
pertenecientes a distintas instituciones mØdicas, organizacio-
nes gubernamentales y no gubernamentales consensuaron 
44 variables divididas en tres grupos segœn su importancia 
predictiva (Tabla 39/2). Se estandarizaron las de� niciones de 
las mismas y � nalmente se probó la potencia de las variables 
para predecir la mortalidad hospitalaria en siete bases de datos 
diferentes, hallÆndolas de utilidad. Este esfuerzo de la comu-
nidad mØdica permite vislumbrar el tipo y el nœmero de las 
variables implicadas en la cuanti� cación del riesgo. 

Modos de predicción del riesgo en cirugía cardiovas-
cular. La estimación del riesgo puede hacerse de distintas 
maneras. Sin duda la mÆs antigua consiste en la utiliza-
ción exclusivamente del juicio o razonamiento por parte 
del mØdico. Desafortunadamente, se ha comprobado que 
cuando hay muchas variables en juego este mØtodo es 
menos e� ciente que los modelos matemÆticos. 

Los modelos matemÆticos o reglas de predicción clínica 
son en general ecuaciones desarrolladas a partir de tØcnicas 
estadísticas luego de analizar una muestra de la población. 
A todas las variables con capacidad predictiva encontradas 
por el modelo se les asigna, en caso de estar presente en el 
paciente, un peso y como resultado se obtiene la probabilidad 
de ocurrencia del evento desfavorable.

Se han construido y publicado un importante nœmero de 
modelos de predicción de riesgo en cirugía cardiovascular 
(Tabla 39/1). En nuestro país, el primer intento de este tipo 
se publicó en 1996 y se basó en un estudio multicØntrico 
(CONAREC III) efectuado sobre 1.293 pacientes de 41 
instituciones.

En el desarrollo de los modelos tiene fundamental im-
portancia la elección de las variables que se van a ingresar 
al estudio y la de los resultados que se quieren estimar.

En general, primeramente se suele realizar un anÆlisis 
univariado de las variables ingresadas y de los resultados 
a predecir. Como habitualmente se presentan en un mismo 
paciente varios factores de riesgo en forma simultÆnea se 
requiere la aplicación adicional de otras tØcnicas mÆs com-
plejas de anÆlisis multivariado, de las cuales la mÆs usada es 
la regresión mœltiple. Si el resultado es una variable de tipo 
binaria se requiere la regresión logística, y si es continua, 
la regresión lineal.

TambiØn pueden utilizarse con el mismo propósito el 
mØtodo bayesiano, el anÆlisis discriminante, el anÆlisis de 
divisiones reiteradas, el anÆlisis de cluster y las redes neu-
ronales arti� ciales. 

A partir de las tØcnicas anteriores se obtienen los sistemas 
de puntaje o score, lo cual consiste en asignar un nœmero a 
cada una de las variables independientes, obteniendo luego 
un total al cual se le adjudica un nivel de riesgo. Estos 
modelos, tambiØn llamados �aditivos�, tienen la ventaja de 

bilidad o tiempo de estadía. Algunos trabajos han tratado 
de reconocer predictores de mortalidad alejada.

2. Morbilidad. Las complicaciones son eventos mÆs fre-
cuentes que la mortalidad y por lo tanto es aceptable 
tratar de construir un modelo que las anticipe en pobla-
ciones no tan numerosas. Se debe tener en cuenta que 
las variables clínicas asociadas con la morbilidad pueden 
diferir de las asociadas con la mortalidad. Los factores 
que las estiman estÆn frecuentemente relacionados con 
los predictores de estadía hospitalaria, calidad de vida 
y costos. Las desventajas de utilizar la morbilidad en 
los modelos de predicción son que las de� niciones de 
las complicaciones habitualmente varían y que resultan 
eventos mÆs difíciles de relevar.

3. Utilización de recursos. Suele ser de interØs, y de hecho 
se han realizado trabajos sobre ello, predecir el tiempo de 
estadía en las unidades de cuidados intensivos, el tiempo 
de estadía hospitalaria, el tiempo de quirófano, la tasa de 
intervenciones agregadas (ej.: uso de balón de contrapul-
sación) y las readmisiones luego del alta hospitalaria. Un 
hecho interesante es que se ha estimado que casi el 40% 
del costo hospitalaria anual para la cirugía coronaria es 
consumido por el 10 al 15% de los pacientes que presentan 
complicaciones luego de la operación. 

4. Costos. Los mØtodos para valorar costos son muy variados y 
complejos. Habitualmente suelen registrarse los gastos.

 Los costos no deberían ser considerados el œnico punto � nal 
de interØs por diversas razones. Entre ellas se encuentra 
la consideración de los costos indirectos. Si, por ejemplo, 
con la intención de reducir los costos se disminuyen las 
medidas de monitoreo o seguridad y por esto aumenta la 
tasa de complicaciones o el paciente se siente disconforme 
los costos reales se habrÆn elevado.

5. Estado funcional postratamiento. Suele ser de interØs para 
los sistemas de pago de la atención de la salud.

6. Satisfacción del paciente. El impacto de un paciente in-
satisfecho o disconforme es mœltiple. Este parÆmetro es 
de interØs para mØdicos e instituciones prestadoras del 
servicio y para los entes que pagan las prestaciones. Su 
evaluación es difícil y subjetiva.
Los períodos en los cuales se puede generar riesgo en 

relación con la cirugía cardiovascular son el pre, el intra y 
el postoperatorio.

El estado del paciente previo a la intervención se ha usado 
clÆsicamente para tratar de anticipar el riesgo quirœrgico. La 
mayoría de los modelos de predicción de riesgo han sido 
construidos utilizando sólo la información del preoperato-
rio. Este es el período en el cual la evaluación del riesgo 
probablemente sea mÆs importante, ya que en ese momento 
se estÆ a tiempo para la toma de decisiones en distintos 
aspectos. Si algo se puede hacer para tratar de cambiar el 
riesgo elevado de algunos pacientes, es obvio que Øste es 
el momento mÆs oportuno.

El intraoperatorio es un período particular donde los pa-
cientes de alto riesgo pueden presentar una disminución del 
mismo si se realiza una intervención satisfactoria. Inversa-
mente, los pacientes de bajo riesgo preoperatorio pueden 
aumentarlo por la ocurrencia de contingencias no deseables 
o no esperadas.

Durante el período postoperatorio pueden producirse 
hechos desfavorables, por lo que se han publicado algunas 
reglas de predicción que se aplican al ingreso del paciente 
a la unidad de recuperación cardiovascular con la � nalidad 
de evaluar la calidad de atención en dicha Ærea.

Factores de riesgo quirœrgico o variables independientes. 
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Modelo Período  de 
recolección de datos

N” de 
pacientes

N” de 
variables

N” de 
instituciones

Población Tipo de
riesgo

CASS
J Thor Card Surg 80:876-1980

1975-1978 6.652 6 15 C Mt

Estado New York
JAMA 264:2768-1990

1989-1992 57.187 14 30 CCV Mt

Estudio N. New England
Circulation 85:2110-1992

1987-1989 3.055 8 5 C Mt

Parsonett y col.
Circulation 79 (SI):I3-1989

1982-1987 3.500 19 1 CCV Mt

Soc. Cirujanos TorÆcicos USA
Ann Thorac Surg 57:12-1994

1984-1990 78.927 13 >100 C Mt

Soc. Cirujanos TorÆcicos USA
Ann Thorac Surg 63:903-1997

1995 138.762 33 374 C Mt

Veteranos I
Circulation 82 (S IV): IV380-1990

1987-1989 10.634 C:11 V:10 48 CCV Mb

Veteranos II
Ann Thorac Surg 50:12-1990

1987-1989 10.480 C: 6  V: 7 48 CCV Mt

CONAREC III
Rev Argent Cardiol 64:79-1996

1992-1993 1.293 9 41 C Mt

Ontario
Circulation 91:677-1995

1991-1993 13.098 6 9 CCV Mt-Estd.
UCI y Ttl

Duke
Circulation 84 (S III):III-245-1991

1969-1984 2.967 T:8  A:9 1 C Mt T y A

Boston
Ann Intern Med 118:18-1993

1985-1986 2.213 11 7 estados C
Medicare

Mt-Mb

Cleveland C. I 1986-1988 5.050 13 1 C Mt-Mb
Cleveland C. II
Ann Thorac Surg 64:1050-1997

1993-1995 4.918 13 1 C Ing.UCI Mt-Mb

Lahey y col.
Circulation 86 (SII):II181-1992

1989-1990 924 6 1 C Estd. Ttl

Tuman y col 
Chest 102:36-1992

?-1991 3.550 12 1 CCV Mt-Mb

Duke (costo I)
Circulation 90: II 124-1994

1990-1991 604 8 1 C Costos

Duke (costo II)
Ann Thorac Surg 64:S61-1997

1995-1996 1.114 7 1 C Costos

Ferraris y col.
J Thorac Cardiov Surg 98;593-1998

1994 1.221 8 1 CCV Costos

Euro SCORE
Eur J Cardiothorac Surg 16:9-1999

1995 14.799 17 128 CCV Mt

Parsonnet y col. 
Ann Thorac Surg 69:823-2000

1994-1995 8.593 19 10 CCV Mt

Tabla 39/1. Modelos de predicción de riesgo.

N”: nœmero; col.: col.; CASS: Coronary Artery Surgery Study; Estudio N. New England: Estudio Northern New England; Soc. Cirujanos TorÆcicos 
EE.UU.: Sociedad de Cirujanos TorÆcicos de Estados Unidos; C: cirugía de revascularización coronaria; CCV: todas las cirugías cardiovasculares; 
Mt: mortalidad; Mb: morbilidad; Cleveland C.: Cleveland Clinic; V: cirugía valvular; T: mortalidad temprana; A: mortalidad alejada; Estd. UCI y 
total: tiempo de internación en unidad de cuidados intensivos y tiempo de internación hospitalaria total; C Ing. UCI: cirugía de revascularización 
miocÆrdica al ingreso a la unidad de cuidados intensivos posquirœrgicos; Estd. Ttl: tiempo de estadía hospitalaria total; EuroSCORE: European 

System for Cardíac Operative Risk Evaluation.

poder ser aplicados sin la necesidad de una computadora 
o calculadora programable, como ocurre con las ecuacio-
nes mÆs complejas surgidas de la regresión logística o del 
mØtodo bayesiano.

En la evaluación de estos modelos es indispensable, luego 
de � nalizado su desarrollo, la aplicación a otra muestra de 
la misma o de otra población. 

En el anÆlisis del rendimiento de los modelos se estudia: 
1) La calibración: mediante la comparación de los even-
tos observados y los esperados a travØs de todo el rango 

de riesgo, y 2) La capacidad de discriminación: a travØs 
del estudio de su sensibilidad y especi� cidad mediante las 
denominadas curvas ROC (Relative o Receiver Operating 
Characteristic).

Limitaciones metodológicas de los modelos o reglas 
de predicción. Se debe tener presente que los modelos 
matemÆticos presentan considerables limitaciones meto-
dológicas.

En primer lugar, en general se suelen utilizar modelos 
desarrollados en otras instituciones y basados en poblaciones 
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Tabla 39/2. Variables independientes.

Variables preoperatorias centrales Variables preoperatorias de Nivel 1 Variables preoperatorias de Nivel 2

Edad
Sexo
Cirugía previa
Fracción de eyección VI
Lesión de tronco
Nœmero de vasos afectados
Prioridad quirœrgica

Altura
Peso
ATC previa
IAM previo
Antecedentes de angor
Arritmia ventricular grave
Insu� ciencia cardiaca 
congestiva
Diabetes
Insu� ciencia mitral
Enfermedad cerebrovascular
Vasculopatía perifØrica
EPOC
Disfunción renal

Raza
Educación
Estado civil
Domicilio
Institución
Cirujano
Forma de pago
Fecha de la œltima cirugía 
cardiovascular
Nœmero de CRM
Angor al ingreso
Nœmero de ATC previas
Fecha de œltima ATC
Nœmero de IAM previos
Tabaquismo
HTA
Secuelas diabØticas
Marcapasos
Adicción a drogas
Hepatopatía
Neoplasia o inmunodepresión
No acepta hemoderivados
Area institucional previa

ATC: angioplastia transluminal coronaria; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica; ICC: insu� ciencia cardiaca congestiva; IAM: infarto 
agudo de miocardio; CCV: cirugía cardiovascular; CRM: cirugía de revascularización miocÆrdica; HTA: hipertensión arterial. 

o aun con otro tratamiento se asocia con un alto riesgo de 
morbimortalidad, no es difícil tomar la decisión de indi-
car un procedimiento que si bien conlleva riesgo, Øste se 
considera menor. En cambio si se indica una intervención 
que tiene riesgos, aun cuando los mismos no sean elevados 
para el caso particular, pero los bene� cios esperables son 
pocos o no demostrables, se incurre en un error conceptual. 
Se puede incluso agregar el factor tiempo y especular que 
si los bene� cios no se van a notar rÆpidamente luego del 
acto quirœrgico, en el caso de pacientes muy enfermos, 
tambiØn se desalínea el � el de la balanza.

Como conclusión se puede decir que los modelos o 
reglas clínicas de predicción de riesgo son herramientas 
muy interesantes y poderosas, que nunca reemplazarÆn el 
buen juicio clínico pero que pueden ser œtiles auxiliares, 
como son los exÆmenes complementarios que el mØdico 
utiliza cotidianamente. 

FISIOLOG˝A DE LA CIRUG˝A CON 
CIRCULACIÓN EXTRACORPÓREA

El circuito de circulación extracorpórea 
Si bien en la actualidad algunas cirugías de revascularización 
miocÆrdica son llevadas a cabo sin circulación extracorpórea 
(con corazón �batiente�), en mÆs del 90% de los casos se 
utiliza un dispositivo llamado bomba de circulación extra-
corpórea (CEC) o bypass cardiopulmonar, el que mantiene 
la circulación y oxigenación sanguínea durante el paro car-
diorrespiratorio al que se somete a los pacientes durante el 
acto quirœrgico.

El bypass cardiopulmonar consta de un circuito que comu-
nica la aurícula derecha con la raíz de la aorta, �sorteando� 
así el corazón y los pulmones. La sangre es tomada de la 
aurícula derecha e impulsada por un rodillo u otro dispo-

diferentes a las que se aplican. Para propósitos de compa-
ración intra-institucional es ideal construir un modelo en la 
propia institución. Aun con modelos de desarrollo propio, 
se debe tener en cuenta que Østos siempre se basan en po-
blaciones históricas.

La implementación prÆctica de alguno de estos mode-
los en la actividad cotidiana de una institución, en caso de 
que se decida usarlos, no suele ser fÆcil. Se requiere que 
el personal lo conozca, lo pueda calcular y lo use toda vez 
que sea necesario o conveniente. Por otra parte, existe una 
escasez casi total de modelos o reglas clínicas especí� cas 
para procedimientos quirœrgicos cardiovasculares complejos 
o poco frecuentes. Sólo recientemente se han encontrado 
variables predictoras de morbimortalidad para procedi-
mientos quirœrgicos cardiovasculares como la corrección 
del aneurisma disecante de aorta tipo A y el aneurisma de 
aorta abdominal. 

Un punto de importancia fundamental es la aplicación al 
paciente individual. Se debe tener en cuenta que este tipo 
de herramientas, así como la ciencia estadística de la cual 
provienen, son aplicables a poblaciones, no a individuos. 
Es fÆcil notar que los modelos producen una probabilidad 
en forma de porcentaje (ej.: probabilidad de muerte 30%), 
mientras que los resultados de un paciente dado son bina-
rios (ej.: muere o sobrevive). Por lo tanto, ante un paciente 
concreto, sólo sirven como un elemento de juicio mÆs, a ser 
tenido en cuenta por el mØdico tratante.

Por œltimo, el nivel de riesgo operatorio de un paciente 
nada dice acerca de si la indicación quirœrgica ha sido 
correcta o no. Como se comprende, este hecho es de ca-
pital importancia en la evaluación previa del paciente y 
representa el otro platillo de la balanza, el de los bene� -
cios. Si la indicación quirœrgica es correcta, fundada en 
la evidencia de que la cardiopatía en cuestión sin cirugía 
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neo cerebral se haga dependiente de la presión durante las 
primeras seis horas del posoperatorio. 

La aparición de síndromes confusionales o accidentes 
cerebrovasculares no superan el 5% de los casos. Sin em-
bargo, si se realizan tests de funciones cerebrales superiores, 
se comprueba una incidencia de afectación psiconeurológica 
en el 60% de los casos, con mejoría en el 80% hacia los seis 
meses de la operación.

Consecuencias respiratorias. La CEC produce in� amación 
pulmonar con secuestro de neutró� los, reducción de la pro-
ducción de surfactante, y liberación de enzimas lisosomales, 
lo que se asocia con la formación de edema y atelectasias. La 
consecuencia del proceso es una hipoxemia leve. La relación 
PaO2/FiO2 se encuentra en niveles que podrían considerarse 
como de injuria pulmonar aguda.

La complacencia pulmonar y los volœmenes residuales se 
encuentran reducidos, agravÆndose esto durante las primeras 
48 horas, con mejoría progresiva hasta la normalización 
hacia el día 10 del posoperatorio.

La radiografía de tórax muestra atelectasias basales o 
laminares y escaso edema intersticial en la mayoría de los 
casos. Es importante destacar que la ausencia de manifesta-
ciones radiológicas no excluye la posibilidad de que exista 
hipoxemia. El uso de altas dosis de nitritos en el quirófano 
o en cuidados intensivos inhibe la vasoconstricción hipóxica 
pulmonar, pudiendo generar mayor hipoxemia.

Consecuencias cardiológicas y circulatorias. El edema 
miocÆrdico, la isquemia residual y la injuria por reperfusión 
producen rigidez ventricular con deterioro de la función sisto-
diastólica, lo que se expresa por la elevación de las presiones 
auriculares en las primeras horas del posoperatorio.

Los índices hemodinÆmicos derivados de la función ven-
tricular se hallan deteriorados en el posoperatorio inmediato 
si se comparan con los del preoperatorio. Sin embargo, al 
segundo día la función ventricular ya supera a la del preope-
ratorio, siempre que no se hayan producido inconvenientes 
tØcnicos durante la cirugía.

La respuesta in� amatoria determina alteraciones de la 
función endotelial que pueden manifestarse por vasocons-
tricción o vasodilatación (ver mÆs adelante).

Consecuencias renales. Las implicancias renales de la 
CEC son la oliguria y la tendencia, habitualmente no sig-
ni� cativa, a la reducción del clearance de creatinina. La 
función renal se recupera totalmente hacia los siete días 
del posoperatorio.

Consecuencias digestivas. Si bien clínicamente no parece 
haber in� uencias de la CEC en el aparato digestivo, estudios 
de necropsia han determinado una incidencia no despre-
ciable de pancreatitis. De igual modo el dosaje rutinario de 
amilasemia y amilasuria muestra valores elevados, aunque 
no es necesariamente sinónimo de afectación pancreÆtica 
sino que podría haber alteraciones en la eliminación de la 
enzima. En algunos casos una distensión abdominal con 
dolor puede deberse a una dilatación del ciego, que debe 
descomprimirse debido al peligro de estallido. Es habitual 
la distensión gÆstrica aguda, con riesgo de broncoaspiración, 
lo cual se evita con la colocación previa a la cirugía de una 
sonda nasogÆstrica. 

Consecuencias endocrinometabólicas
� Insulina: Son habituales y normales valores de glucemia 

que llegan hasta 250 mg/dl. Ello es consecuencia de una 
reducción en la secreción de insulina por el pÆncreas y 
de una disminución en el aprovechamiento perifØrico de 
la glucosa. Recientemente, Ghandi y col. comprobaron 
que la hiperglucemia intraoperatoria es un factor de riesgo 

sitivo, pasando por un oxigenador y un intercambiador de 
calor, siendo devuelta a la circulación sistØmica a nivel de 
la aorta.

La sangre sometida a este tipo de circulación debe estar 
heparinizada, ya que estÆ expuesta a circuitos no endoteliales, 
a fuerzas de �cizallamiento� diferentes a las � siológicas, y 
a un � ujo no pulsÆtil que ademÆs no supera los 2 l/min./m2,
motivos por los cuales hay una continua tendencia a la for-
mación de trombina y a la coagulación, hemólisis, plaqueto-
penia y trombastenia, consumo de factores de coagulación, 
desnaturalización de proteínas, producción de ana� lotoxinas, 
activación de las cascadas del complemento y � brinolisis, 
y liberación de factores que desencadenan una respuesta 
in� amatoria ampli� cada.

Hemodilución. Los circuitos son cebados (priming) ha-
bitualmente con soluciones cristaloideas o coloidales no 
sanguíneas con un volumen de aproximadamente 2.000 ml. 
El ingreso abrupto de estas soluciones a la circulación reduce 
el hematocrito, las plaquetas, las proteínas y los factores 
de coagulación en aproximadamente un 40%. La marcada 
reducción relativa de la albœmina reduce el poder coloidos-
mótico plasmÆtico.

Muchos estudios controlados, randomizados pero pequeæos 
han evaluado la efectividad de la sangre en comparación 
con la cardioplejia con cristaloides para la protección del 
miocardio durante la cirugía cardiaca. La cardioplejia con 
sangre provee una aproximación mÆs adecuada a la � siolo-
gía normal, lo que podría trasladarse en bene� cios clínicos. 
En un metaanÆlisis de los estudios existentes realizado por 
Guru y col., se comprobó que la cardioplejia con sangre 
se asocia con una menor incidencia de síndromes de bajo 
gasto y con una disminución de la liberación de CKMB, 
sin un cambio signi� cativo en la incidencia de infarto de 
miocardio o muerte. 

Hipotermia. La reducción activa de la temperatura ha 
dejado de usarse como norma. Actualmente ha quedado 
reservada a algunos tipos de cirugía como la corrección de 
disecciones aórticas, donde la temperatura es reducida a 
extremos de 16°C (hipotermia profunda).

De todos modos, es frecuente recibir en cuidados inten-
sivos pacientes con hipotermia leve (35-36°). Esto se debe 
a la pØrdida de calor por el tórax abierto, baja temperatura 
del quirófano, infusión de � uidos a temperatura ambiente, 
ventilación mecÆnica con gases fríos y alteración del centro 
termorregulador. La hipotermia produce, entre otras cosas, 
hipertensión arterial y sangrado excesivo. Para su corrección 
se utilizan dispositivos de calentamiento de la super� cie 
corporal.

Consecuencias de la circulación extracorpórea
La exposición de la sangre a circuitos no endoteliales, la 
hemodilución y la hipotermia producen una serie de cambios 
sistØmicos cuyo denominador comœn es el edema.

Cabe destacar que lo que se describe a continuación ocurre 
en la mayoría de los casos, sin que ello necesariamente se 
asocie con una expresión clínica determinada.

Consecuencias neurológicas. El cerebro es uno de los 
órganos afectados por la CEC. Varias sustancias pueden 
producir fenómenos embólicos: materiales plÆsticos, conglo-
merados plaquetarios, agregados proteicos o aire. Un estudio 
con resonancia magnØtica cerebral mostró la desaparición 
de cisuras por la presencia de edema luego de la CEC.

Desde el punto de vista funcional, los desequilibrios 
endocrinometabólicos determinan una alteración en la au-
torregulación cerebral, lo que ocasiona que el � ujo sanguí-
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y complicaciones de los procedimientos operatorios, y del 
curso intraoperatorio. Todos los eventos intraoperatorios des-
empeæan un rol signi� cativo en el proceso de recuperación. 
Los mÆs importantes son el manejo anestØsico intraoperatorio, 
la cardioplejia y la duración del bypass cardiopulmonar.

Los eventos y las intervenciones preoperatorias e in-
traoperatorias varían en magnitud y en duración pero en 
forma característica resultan en un miocardio con reducida 
contractilidad y compliance, lo que afecta el manejo posto-
peratorio y eventualmente la evolución. Una fracción de 
eyección en el preoperatorio menor del 35%, y la presencia 
de una isquemia o infarto en el preoperatorio inmediato 
tienen efecto sustancial en el manejo postoperatorio. Los 
pacientes con obstrucción al tracto de salida por una enfer-
medad hipertró� ca relacionada con una hipertensión crónica 
o una estenosis aórtica presentan di� cultades particulares 
en el postoperatorio.

En todas las circunstancias es importante optimizar la 
precarga ventricular izquierda, que en los pacientes en UTI 
se evalœa a travØs de las presiones de lleno. Sin embargo, 
se debe reconocer que las presiones de lleno no siempre 
re� ejan en forma adecuada la precarga, de� nida como el 
volumen ventricular al � nal de la diÆstole. En el ventrículo 
con sobrecarga de presión, especialmente si existe una sig-
ni� cativa hipertro� a, el requerimiento de volumen puede 
ser signi� cativo. Con cada alicuota de volumen, la presión 
arterial, el índice cardiaco y las presiones de lleno ventricular 
deben ser evaluadas para evitar que la misma sea insu� ciente 
o exagerada. Luego de la cirugía cardiaca, es habitual que 
el ventrículo presente un aumento de la rigidez parietal, lo 
cual hace que se requieran presiones de lleno relativamente 
elevadas para alcanzar un satisfactorio volumen. 

Los pacientes con sobrecarga crónica de volumen, como 
ocurre en aquellos con insu� ciencia mitral, dependen de una 
adecuada resucitación volumØtrica. En estos pacientes, la 
respuesta de la presión arterial y del índice cardiaco general-
mente constituyen una guía mejor de la precarga adecuada, 
debido a que la presión de oclusión pulmonar y la presión en 
la arteria pulmonar son insensibles, excepto en los extremos 
de la hipo e hipervolemia. En esta situación, la presión arterial 
y el índice cardiaco pueden mejorar signi� cativamente antes 
de que se modi� quen las presiones de lleno.

La enfermedad preoperatoria y las drogas utilizadas, así 
como el procedimiento operatorio, determinan la frecuen-
cia cardiaca al arribo a terapia intensiva. Los ventrículos 
hipertró� cos o con sobrecarga de presión son intolerantes 
a modi� caciones signi� cativas de la frecuencia cardiaca. 
Cuando la frecuencia cardiaca es elevada, el tiempo de lle-
nado puede acortarse lo su� ciente como para comprometer 
el volumen de � n de diÆstole y por ello el volumen minuto 
cardiaco. En contraste, cuando la frecuencia cardiaca estÆ 
por debajo del tiempo necesario para desarrollar un volu-
men mÆximo de � n de diÆstole, el volumen cardiaco puede 
disminuir en relación con la baja frecuencia. Asumiendo 
que la precarga es adecuada, una frecuencia cardiaca entre 
90 y 100 latidos por minuto es óptima para un miocardio 
hipertro� ado. En adición, cuando la compliance estÆ signi� -
cativamente disminuida, la contracción aurículo-ventricular 
sincronizada desempeæa un rol signi� cativo para asegurar 
la mejor precarga. Por ello, estos pacientes requieren de un 
ritmo sinusal o de un marcapaseo bicameral.

El ventrículo con sobrecarga de volumen, en cambio, es 
mÆs tolerante a la taquicardia y a la pØrdida de la sincronía 
aurículo-ventricular, Cuando la distensión ventricular al � nal 
de la diÆstole disminuye como consecuencia del aumento 

independiente para complicaciones, incluyendo la muerte, 
luego de la cirugía cardiaca. La relación entre la concen-
tración de glucosa en la cirugía y los eventos postopera-
torios adversos es continua, asociÆndose cada 20 mg/dl 
de aumento en la concentración de glucosa por encima 
de 100 mg/dl con un 34% de aumento en la posibilidad 
de experimentar un evento.

� Aldosterona: Se produce un incremento en la liberación 
de aldosterona, lo cual se evidencia por un aumento en 
la excreción de potasio y en la retención de sodio.

� Hormona antidiurØtica: Luego de la CEC se produce 
un aumento de la secreción de hormona antidiurØtica, 
lo cual se evidencia por la reducción de la diuresis y el 
incremento en el peso.

� Hormonas tiroideas: Se produce, como en cualquier 
paciente crítico, una reducción en la liberación de T3 
y T4 hasta llegar al 20% del valor normal de la hormo-
na. Este descenso se ha relacionado con la importante 
hemodilución que experimentan estos pacientes durante 
la CEC. Los niveles de la hormona se recuperan luego 
de los primeros días.

� Adrenalina: Durante el bypass cardiopulmonar se produce 
una descarga adrenØrgica, que declina luego de las 24 
horas.
Equilibrio hidroelectrolítico. Se produce un aumento del 

agua corporal total, hipokalemia, hipomagnesemia, hipofos-
fatemia, hiponatremia dilucional, con sodio corporal total 
aumentado e hipoalbuminemia dilucional, contribuyendo 
todo ello a la formación de edemas. La hipoalbuminemia 
se corrige superadas las primeras 48 horas.

EL POSOPERATORIO NO COMPLICADO

Las primeras horas
El ingreso a la Unidad de recuperación cardiovascular del 
paciente no complicado se produce aproximadamente una 
a dos horas despuØs de � nalizada la CEC. Habitualmente 
lo hace bajo los efectos de la anestesia, en asistencia res-
piratoria mecÆnica, con monitoreo invasivo de la presión 
arterial sistØmica, de aurícula izquierda, venosa central, y/o 
con catØter de arteria pulmonar y con sonda vesical.

Al ingreso el paciente se conecta al ventilador, se lavan 
todas las vías, se establece el nivel cero de los transductores, 
y se obtienen los primeros registros de presiones, a la vez 
que se conectan los electrodos para obtener un electrocar-
diograma. Posteriormente se obtiene una telerradiografía 
de tórax. 
Asistencia respiratoria mecÆnica
Se establecen los siguientes parÆmetros de inicio: Frecuen-
cia respiratoria = 10-15/minuto; Volumen corriente = 6 a 8 
mL/kg; FiO2 = para mantener una SaO2 >90%. Modo con-
trolado o SIMV. No se ha establecido la necesidad del uso 
rutinario de PEEP en el paciente no complicado. En muchas 
oportunidades, y durante la inestabilidad de las primeras 
horas, la PEEP genera hipotensión, bajo gasto cardiaco e 
hipoxemia.
Monitoreo hemodinÆmico
La adecuada recuperación luego de la cirugía cardiaca depen-
de del estado preoperatorio y postoperatorio del miocardio 
mas que de la anatomía coronaria. En el postoperatorio, la 
contractilidad estÆ uniformemente disminuida en compara-
ción con el preoperatorio. La magnitud y duración de esta 
depresión depende de la severidad de la disfunción crónica, 
de la presencia de eventos isquØmicos recientes, de la e� cacia 
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benignos, en cambio los bloqueos de rama izquierda exigen 
una observación mÆs estricta, debido a su frecuente asocia-
ción con un pronóstico desfavorable.

La mayoría de los trastornos observados en el registro 
de ingreso desaparecen o se atenœan dentro de las dos horas 
siguientes. Los trastornos que permanecen suelen asociarse 
con complicaciones. 
AnÆlisis de laboratorio

Hematocrito: En general no supera el valor de 30%, 
siendo deseable que no sea inferior al 25%. No se conoce 
con certeza el valor del hematocrito ideal en el paciente no 
complicado.

Glucemia: La hiperglucemia en el periodo perioperatorio 
se asocia con un aumento de la morbilidad, disminución de 
la sobrevida y aumento de los costos. Una serie de estudios 
observacionales han mostrado que la mejoría en el control 
de los niveles de glucosa en pacientes con diabetes someti-
dos a revascularización coronaria mejora la evolución. Van 
den Berghe y col. demostraron en pacientes quirœrgicos en 
UTI, 63% de los cuales fueron postoperatorios de cirugía 
cardiaca, que el control de la glucosa a concentraciones de 
80-110 mg/dl se asociaba con una disminución relativa en 
la mortalidad de mÆs del 40% cuando se comparaba con 
controles. Este estudio ha sido criticado por falta de control 
ciego, administración de altas dosis de glucosa al grupo con-
trol, alta mortalidad en el grupo control y alta incidencia de 
hipoglucemia. La recomendación actual es tratar de mantener 
valores de glucemia por debajo de 150 mg/dl. 

Ionograma: Debido a la poliuria de las primeras horas, a la 
liberación de hormona antidiurØtica y al hiperaldosteronismo 
que caracteriza al paciente operado con CEC, es comœn la 
presencia de hipokalemia. Debe ser corregida para obtener 
valores superiores a 4 mEq/l. De igual manera se produce 
hipomagnesemia que debe ser corregida. No suele haber 
alteraciones de la calcemia o de otros iones que merezcan 
corrección.

La hiponatremia es de tipo dilucional, estando el sodio 
corporal total aumentado. El uso de manitol y/o fursemida 
durante la CEC produce una poliuria en las primeras dos a 
tres horas del posoperatorio, que puede llegar hasta 1.000 mL/
hora, con tendencia a normalizarse en las horas siguientes. 
La consecuencia habitual es la necesidad de infundir � uidos 
por la hipovolemia resultante.

Gases en sangre: La presencia de hipoxemia leve es la 
regla. Se produce como consecuencia de atelectasias, ede-
ma pulmonar intersticial y bajo gasto cardiaco. La PaCO2
dependerÆ del manejo del ventilador.

Hemostasia y coagulación: En el inicio de la circulación 
extracorpórea, el recuento plaquetario desciende aproximada-
mente al 50% de los valores basales. En forma característica, 
el nadir del recuento plaquetario se encuentra en el segundo 
o tercer día luego de la cirugía, pero mÆs del 10% de los 
pacientes continœan teniendo un recuento por debajo del 
50% del basal en el cuarto día del postoperatorio. 

El � brinógeno no suele ser inferior a 100 mg y el aPTT 
estÆ por lo general ligeramente prolongado. 

Se observan reducciones escasas de los factores de coa-
gulación. La corrección de los parÆmetros hemostÆticos sólo 
se debe efectuar cuando hay sangrado excesivo.

Uso de inotrópicos: En los pacientes no complicados el 
empleo de inotrópicos a dosis bajas suele reservarse para 
la salida de CEC. Habitualmente el paciente ingresa a cui-
dados intensivos aœn con una escasa infusión de drogas 
simpaticomimØticas, las que pueden ser suspendidas en las 
próximas horas.

de la frecuencia cardiaca, el vaciamiento sistólico puede ser 
mejor. En estos pacientes, un ritmo sinusal de menos de 75 
latidos por minuto tiende a ser mÆs deletØreo que un ritmo 
anormal a frecuencias mayores de 90 por minuto. Con bajas 
frecuencias cardiacas, la prolongación del tiempo de llenado 
diasólico compromete la fracción de eyección ventricular 
debido a que el ventrículo estÆ mÆs dilatado. En de� nitiva, 
en ventrículos con sobrecarga de volumen, la taquicardia y 
la pØrdida de la sincronía aurículo-ventricular pueden ser 
mejor toleradas que la bradicardia sinusal. 

La determinación del grado de reducción de la contrac-
tilidad a la admisión a UTI es problemÆtica. Los contribu-
yentes principales de la disminución de la contractilidad 
postoperatoria incluyen una fracción de eyección en el 
preoperatorio de menos del 35%, y el tiempo de bypass
cardiopulmonar, especialmente si la duración excede los 120 
minutos. En pacientes sometidos a procedimientos valvulares, 
es aconsejable realizar un ecocardiograma transesofÆgico 
intraoperatorio al terminar el bypass, ya que ello es œtil para 
evaluar la función valvular y la performance ventricular, así 
como la precarga. 

Si la fracción de eyección preoperatoria es mayor del 
35% y el curso operatorio es satisfactorio, la performance 
miocÆrdica disminuye en las primeras 4-6 horas en UTI y 
luego rÆpidamente retorna a valores similares o mejores a 
los del preoperatorio. La disminución mÆxima de la función 
se aproxima a un 10-15% del valor basal. El índice cardiaco 
registrado por los autores, inmediatamente al ingreso a la 
Unidad de recuperación cardiovascular, en una serie de 30 
pacientes no complicados fue de 2,6 l/min./m2 en promedio. 
Se elevó a 3,5 l/min./m2 a las 24 horas. Las resistencias 
vasculares disminuyeron, acercÆndose a la normalidad.

Los pacientes con una fracción de eyección en el preope-
ratorio menor del 35%, presencia de isquemia periopera-
toria, o un curso operatorio complicado, pueden requerir 
un tiempo mayor para recuperarse o presentar disfunción 
permanente. La depresión miocÆrdica puede persistir por 
un periodo prolongado de tiempo. Estos factores pueden 
afectar el retiro del soporte ventilatorio y hacer necesario 
el empleo de oxígeno en forma prolongada. La taquipnea 
puede ser un re� ejo de una perfusión comprometida mas 
que de una insu� ciencia respiratoria primaria. A medida 
que la reducción de la función miocÆrdica se prolonga o es 
mÆs signi� cativa, aumenta el riesgo de disfunción de mœl-
tiples órganos. Los pacientes ancianos son mÆs sensibles a 
ulteriores fallos orgÆnicos si presentan comorbilidades del 
sistema nervioso central, respiratorio o renal. 
Radiografía de tórax
Suele mostrar un mediastino levemente ensanchado. Ensan-
chamientos moderados sin evidencia de sangrado excesivo 
o taponamiento cardiaco constituyen una normalidad que 
merece vigilancia estrecha. Es frecuente la presencia de un 
derrame pleural izquierdo de escasa magnitud.
Electrocardiograma
El electrocardiograma puede ser igual al obtenido en el 
preoperatorio o mostrar trastornos transitorios de la con-
ducción o del ST-T. La presencia de una onda T negativa 
es inespecí� ca y no requiere tratamiento.

La presencia de una depresión del segmento ST es in-
dicativa de isquemia, la que en general es transitoria. Es 
aconsejable realizar tratamiento con nitroglicerina durante 
las primeras 12 horas.

Un supradesnivel del ST es indicativo de la presencia de 
una complicación (ver mÆs adelante).

Los bloqueos de rama derecha suelen ser transitorios y 
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presenta un aumento enzimÆtico, y la troponina I generalmente 
excede los niveles observados en el infarto de miocardio no 
relacionado con la cirugía cardiaca. La pØrdida de un injerto 
por trombosis se ha reportado en hasta el 10% de los injertos 
en la primera semana. En las horas que siguen a la cirugía, 
la aspirina y posiblemente el clopidogrel parecen reducir la 
prevalencia de infarto postoperatorio. Aunque el diagnós-
tico de infarto de miocardio postoperatorio es di� cultoso, 
el mismo tiene un efecto signi� cativo en la morbilidad y 
mortalidad a largo tiempo. 

Arritmias
Es normal la presencia de arritmias en las primeras horas del 
postoperatorio de cirugía cardiaca. Los disturbios del ritmo 
que se observan con mÆs frecuencia son la taquicardia sinusal 
y las extrasístoles ventriculares, propias de la magnitud del 
acto quirœrgico y determinadas por una exagerada descar-
ga catecolamínica, alteraciones de las cargas de volumen 
al corazón, hipotermia, desequilibrios hidroelectrolíticos, 
empleo de drogas inotrópicas, uso previo de digitÆlicos, 
pericarditis, etcØtera.

En general estas arritmias no establecen pronóstico por 
sí mismas, sino que constituyen una eventualidad que, en 
ausencia de complicaciones graves, forman parte de la �nor-
malidad�. Sin embargo, y esto es similar a lo que ocurre con 
las arritmias en cualquier otro contexto, los determinantes 
de gravedad son o la causa que dio origen a la arritmia o las 
consecuencias que las mismas pueden desencadenar o ambas. 
De ello se desprende la necesidad o no de tratamiento.

Arritmias supraventriculares. Si bien estos pacientes pue-
den presentar cualquier tipo de arritmia, las mÆs importantes 
y que serÆn analizadas en este capítulo son la � brilación 
auricular (FA), los bloqueos auriculoventriculares (BAV) 
y los ritmos de la unión auriculoventriculares.

Fibrilación auricular. La FA se presenta en aproximadamente 
el 15 al 40% de todas las cirugías cardiacas, ocurriendo con 
mayor frecuencia en el segundo y tercer día del posoperato-
rio, declinando su aparición hacia el alta hospitalaria. Esta 
arritmia es mÆs frecuente en pacientes sometidos a cirugía 
combinada de reemplazo valvular mitral y revascularización 
miocÆrdica (60%) que en aquellos sometidos exclusivamente 
a revascularización miocÆrdica (30%). A pesar de los avances 
en cirugía, anestesia y cuidados postoperatorios, la inciden-
cia de � brilación auricular de novo en el postoperatorio de 
cirugía cardiaca no ha disminuido.

Existen mœltiples evidencias que relacionan la presencia 
de FA con variables tales como FA previa a la cirugía car-
diaca, senectud, cirugía valvular, lesión de arteria coronaria 
derecha, ausencia de uso previo de �� bloqueantes, duración 
y dispersión de la onda P en el electrocardiograma de super-
� cie y disminuida fracción de eyección ventricular izquierda 
en el preoperatorio. La mayoría de los estudios coinciden 
en que las variables que se presentan con mÆs frecuencia 
son FA preoperatoria, senectud, y supresión de drogas ��
bloqueantes en el postoperatorio.

En el periodo postoperatorio, mœltiples factores pueden 
predisponer en forma potencial al paciente para el desarrollo 
de FA a travØs de alteraciones en la refractariedad y/o en 
la reentrada local. Estos incluyen el trauma quirœrgico por 
disección y manipulación, la in� amación local con o sin 
pericarditis, elevaciones de la presión auricular por aton-
tamiento ventricular postoperatorio, estimulación química 
durante el soporte perioperatorio con catecolaminas y otros 
agentes inotrópicos, actividad simpÆtica re� eja por pØrdida 
de volumen, anemia o dolor, activación parasimpÆtica, � e-

Dos a veinticuatro horas
Superadas las dos a cuatro primeras horas, en un paciente 
que no ha presentado di� cultades durante la desconexión 
del bypass cardiopulmonar y que se encuentra sin complica-
ciones, sólo resta aguardar el momento de la desvinculación 
de la asistencia respiratoria mecÆnica y la extubación. En 
los œltimos aæos se ha insistido en la extubación temprana 
(fast-track cardiac anesthesia -FTCA-). Un gran nœmero 
de pacientes pueden ser extubados con Øxito dentro de las 
seis a ocho horas del procedimiento. Sin embargo, es ne-
cesario tener presenta que un nœmero variable de pacientes 
requieren asistencia mÆs prolongada. Serrano y col., en una 
experiencia reciente, comprobaron que el 40,2% de los pa-
cientes no pudieron ser extubados en este periodo; el 17,2% 
requirieron un periodo de intubación prolongado, el 10,4% 
requirieron ventilación mecÆnica por 24 horas, y el 6% por 
mÆs de 96 horas. 

Luego de las 24 horas
Es habitual que en el postoperatorio de cirugía cardiaca no 
complicado las horas transcurran sin problemas. En una serie 
de 200 pacientes de los autores, en este período se presentó 
oliguria en el 80% de los casos, requiriendo furosemida la 
mayoría de ellos.

Con respecto a los estudios complementarios a realizar, en 
los œltimos aæos se ha destacado el rol pronóstico del dosaje 
cuantitativo de la troponina I (cTnI). Croal y col. comprobaron 
que los pacientes con niveles de cTnI en el cuartil superior 
se encuentran en riesgo de mayor mortalidad en el corto, 
mediano y largo plazo, aun luego de realizar ajustes para el 
tipo de operación y EuroSCORE. Estos datos sugieren que 
la determinación rutinaria de los niveles de cTnI luego de la 
cirugía cardiaca podría ser clínicamente œtil para reconocer 
pacientes con mayor riesgo de muerte, y tomar medidas te-
rapØuticas destinadas a mejorar este pronóstico. 
Aproximadamente a las 36 horas el paciente puede ser trasla-
dado a una habitación general con control telemØtrico.

EL POSOPERATORIO COMPLICADO

COMPLICACIONES CARDIOVASCULARES

Isquemia e infarto de miocardio posoperatorio
La hipotensión y la hipoperfusión pueden resultar de insultos 
no directamente relacionados con el procedimiento quirœrgi-
co e incluyen el taponamiento cardiaco, nueva isquemia de 
miocardio, neumotórax a tensión, hemotórax signi� cativo o 
hemorragia relacionada con canulaciones arteriales.

Rara vez se produce la trombosis aguda de un injerto, 
el espasmo del injerto, o una embolización coronaria. El 
electrocardiograma puede ser de ayuda diagnóstica debido a 
que se espera que el ECG postoperatorio inicial no muestre 
cambios con el preoperatorio o revele anormalidades limi-
tadas del sector ST-T. Si existen cambios mÆs signi� cativos 
en ECG repetidos, se debe pensar en una lesión oclusiva de 
alguno de los injertos. En presencia de sospecha de isquemia 
aguda, se debe indicar nitroglicerina intravenosa.

El riesgo de un infarto de miocardio perioperatorio estÆ 
presente desde el preoperatorio hasta el alta del hospital e 
incluso despuØs. El diagnóstico del infarto de miocardio en 
el perioperatorio presenta di� cultades. Una combinación de 
ECG, enzimas, y ocasionalmente ecocardiogra� a permite 
llegar al diagnóstico. Frecuentemente se observan cambios 
inespecí� cos en el ECG. Un gran porcentaje de pacientes 
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ratoria aguda en el grupo tratado, se debe destacar que se 
ha publicado una relación causal entre el uso de esta droga 
y dicho síndrome. 

El estudio ARMYDA-3 (Atorvastatin for Reduction of 
MYorcardial Dysrhythmia After cardiac surgery -Patti y 
col.) mostró que el tratamiento con atorvastatina 40 mg/
día iniciado una semana antes de la cirugía cardiaca electiva 
con circulación extracorpórea, y continuado en el periodo 
postoperatorio, disminuye signi� cativamente la incidencia 
de � brilación auricular y el tiempo de estadía. De acuerdo a 
dicho estudio, es necesario tratar 4,5 pacientes para prevenir 
un episodio de � brilación auricular. Los efectos del tratamiento 
ocurren en forma independiente del sexo, edad, presencia 
de diabetes o enfermedad obstructiva crónica, pero la droga 
no tiene bene� cios en pacientes con gran agrandamiento 
auricular ni en aquellos sometidos a cirugía valvular. 

Los antagonistas del calcio y los digitÆlicos no han mos-
trado reducir la incidencia de FA, solamente disminuyeron 
signi� cativamente la frecuencia cardiaca cuando se producía 
una FA. Tampoco se ha demostrado que la administración 
de magnesio reduzca la incidencia de FA en el postopera-
torio, aunque es conveniente mantener niveles adecuados 
del catión.

El tratamiento de la FA en el postoperatorio de cirugía 
cardiaca es controvertido. Aunque la reversión espontÆnea 
es frecuente, el manejo farmacológico de la frecuencia ven-
tricular cuando existe una respuesta rÆpida continœa siendo 
un problema importante luego de la cirugía cardiaca. Exis-
ten pocas guías respecto al mejor agente farmacológico. 
Recientemente, El American College of Chest Physicians 
(Martinez E. y col.) ha propuesto guías para el control far-
macológico de la frecuencia cardiaca en el postoperatorio 
de cirugía cardiaca, en pacientes con � brilación auricular, 
que se expresan a continuación:
1. En pacientes con FA o aleteo auricular postoperatorio, 

que no necesitan una cardioversión urgente y no tienen 
contraindicación para terapØutica anticoagulante, se reco-
mienda la terapØutica con ��bloqueantes como primera línea 
farmacológica para el control de la frecuencia ventricular. 
Esta recomendación se basa en una cantidad limitada de 
evidencia, pero la misma se formula en consideración 
del estado hiperadrenØrgico que caracteriza al periodo 
postoperatorio, y a los efectos de los ��bloqueantes sobre 
el tono adrenØrgico. 

2. Las drogas de segunda línea recomendadas son los blo-
queantes de canales de calcio diltiazem y verapamilo.

3. Mientras que la amiodarona puede ser utilizada como una 
alternativa a los ��bloqueantes y a los bloqueantes de los 
canales de calcio, existen evidencias que sugieren que la 
droga puede producir bradicardia excesiva o disfunción 
respiratoria. La droga, en dosis de 200 a 400 mg/día, sería 
recomendable en aquellos pacientes con depresión de la 
función ventricular izquierda en los cuales es importante 
mantener el ritmo sinusal. En estos casos, se recomienda 
mantener la terapØutica antiarrítmica durante cuatro a seis 
semanas.

4. En el contexto de una FA o aleteo auricular postoperatorio, 
no es recomendable el empleo de digoxina, propafenona 
u otras drogas con efecto proarrítmico. 
En pacientes cuya � brilación auricular postoperatoria 

persiste por mÆs de 48 horas, se debe considerar la anti-
coagulación. No existen guías especí� cas para esta situa-
ción. La aspirina, en dosis de 325 mg/día, disminuye el 
riesgo para eventos tromboembólicos en comparación con 
placebo en pacientes no quirœrgicos. El bene� cio potencial 

bre o daæo isquØmico producido durante la operación. La 
magnitud de la respuesta in� amatoria durante la circulación 
extracorpórea tambiØn parece aumentar el riesgo de � brilación 
auricular. La naturaleza habitualmente transitoria de la FA 
postoperatoria se correlaciona con la recuperación de estos 
trastornos mecÆnicos, in� amatorios y metabólicos. 

Los síntomas comunes de la FA postoperatoria incluyen 
palpitaciones, dolor torÆcico, fatiga, disnea o ansiedad ge-
neralizada. Aunque los datos relativos a las consecuencias 
hemodinÆmicas son pocos y con� ictivos, se reconoce una 
disminución modesta de la presión arterial y del volumen 
minuto cardiaco, y algunos pacientes desarrollan insu� ciencia 
cardiaca. Estas di� cultades pueden limitar la recuperación 
del paciente di� cultando la movilización. 

La FA en el posoperatorio de cirugía cardiaca no es una 
arritmia banal o sin consecuencias. Aunque la FA postope-
ratoria no se asocia con un aumento de la mortalidad, su 
presencia se relaciona con un considerable incremento de otras 
complicaciones. Se ha documentado una asociación entre la 
FA postoperatoria y el infarto de miocardio perioperatorio, 
la insu� ciencia cardiaca congestiva, arritmias ventricula-
res, la necesidad de marcapaso permanente, complicaciones 
gastrointestinales, insu� ciencia renal, infección, neumonía, 
aumento del empleo de drogas inotrópicas, aumento del uso 
de balón de contrapulsación, mayor incidencia de sangrado 
o taponamiento cardiaco, ventilación mÆs prolongada, ne-
cesidad de reintubación y readmisión a terapia intensiva. Es 
importante destacar que los pacientes con FA postoperatoria 
tienen tres veces mÆs accidentes cerebrovasculares en el 
periodo perioperatorio que aquellos que no la presentan. Se 
debe tener en cuenta, sin embargo, que estas asociaciones 
no necesariamente indican una relación causal entre esta 
arritmia y las otras complicaciones. La FA postoperatoria 
puede ser un epifenómeno y no necesariamente la causa de 
estas complicaciones. 

Los �� bloqueantes son considerados la droga pro� lÆctica 
de elección de la FA en esta circunstancia, aunque debe 
destacarse que la mayoría de los estudios efectuados no 
tuvieron en cuenta que al randomizar en forma doble ciego, 
el grupo que recibió placebo sufrió en realidad la supresión 
del �� bloqueo en el 50 al 90% de los casos, por lo que dicho 
grupo tenía una probabilidad mayor de sufrir una FA. De 
lo expresado se desprende que las drogas �� bloqueantes no 
deben suspenderse luego de la cirugía, si el paciente las 
recibía previamente. Hasta el momento no hay evidencia 
de que quien no las recibía en el preoperatorio deba hacerlo 
en el posoperatorio.

Budeus y col., recientemente, evaluaron el empleo de 
amiodarona en dosis oral œnica de 600 mg un día antes 
del procedimiento quirœrgico y a partir del día dos hasta 
el día siete luego de la cirugía. En adición, se administró 
amiodarona intravenosa durante la cirugía en un bolo de 
300 mg en una hora y una dosis total de mantenimiento de 
20 mg/kg durante 24 horas en el primer día siguiente a la 
cirugía. La incidencia de FA se redujo signi� cativamente en 
el grupo tratado con amiodarona en relación con el grupo 
tratado con placebo. 

Un metaanÆlisis reciente de los estudios realizados con 
amiodarona administrada en el preoperatorio mostró reducir 
la incidencia de FA y eventos mórbidos tales como acci-
dente cerebrovascular, arritmias ventriculares malignas y 
estadía hospitalaria. Es importante destacar que se trataba, 
en su mayoría, de pacientes estables a quienes se los había 
programado para la cirugía cardiaca. Si bien en este estudio 
no hubo mayor incidencia de Síndrome de di� cultad respi-
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y vasoactivas, la cardioplejía, los desequilibrios hidroelec-
trolíticos, etcØtera.

La expresión mÆs frecuente es la extrasístole ventricular 
que no reviste gravedad por sí misma. Los fenómenos repe-
titivos exigen especial atención, ya que si bien pueden ser la 
expresión de un fenómeno banal, desconocido o funcional, 
tambiØn pueden evidenciar un hecho severo como el infarto 
o la isquemia posoperatorios. Inicialmente se deben descartar 
las alteraciones electrolíticas o gasomØtricas.

La presencia de arritmias ventriculares tales como 
bigeminia, trigeminia y duplas o tripletas hacen nece-
saria la realización de un electrocardiograma para des-
cartar la presencia de infarto o isquemia. La respuesta 
hemodinÆmica orientarÆ respecto al monto de miocardio 
comprometido.

La presencia de una arritmia que genere deterioro hemo-
dinÆmico exige un tratamiento de emergencia. El mismo 
estarÆ dirigido a resolver la causa productora y a revertir 
los efectos directos de la arritmia.

En presencia de un desequilibrio electrolítico se realizarÆn 
las correcciones necesarias. Se administrarÆn vasodilatado-
res (nitroglicerina y/o nifedipina) si existen evidencias de 
trastornos isquØmicos con modi� caciones del ST-T. Si se 
sospecha la oclusión de un puente coronario se procederÆ 
a la colocación de un balón de contrapulsación aórtica y 
cinecoronariografía inmediata.

Si se produce descompensación hemodinÆmica o la arrit-
mia evoluciona a formas mÆs complejas, se deberÆ instituir 
rÆpidamente un tratamiento tendiente a suprimirla, incluyendo 
la cardioversión elØctrica, el marcapaseo o el empleo de 
drogas antiarrítmicas (Ver Capítulo Arritmias en el paciente 
crítico).

de la anticoagulación con warfarina o heparina debe ser 
evaluado contra el riesgo de sangrado postoperatorio. En 
ausencia de datos mÆs especí� cos, es conveniente seguir las 
guías de la American Heart Association en relación con la 
anticoagulación en pacientes con � brilación auricular (Ver 
capítulo de Arritmias en el paciente crítico).

Ritmos auriculoventriculares. Los ritmos de la unión 
auriculoventriculares son frecuentes, en particular cuando 
se trata de cirugías valvulares. Ocurren generalmente en las 
primeras horas y desaparecen espontÆneamente. Entre las 
causas productoras se han citado la cardioplejía, la isquemia 
sinusal y el uso de digitÆlicos.

Estos ritmos carecen de una secuencia hemodinÆmica 
auriculoventricular que le permita a la sístole auricular con-
tribuir al llenado ventricular. El postoperatorio inmediato 
de cirugía cardiaca, aun con función ventricular normal, 
se caracteriza por un deterioro del gasto cardiaco así como 
de la función sistodiastólica biventricular en las primeras 
cuatro a seis horas, por lo que la patada auricular es de im-
portancia, ya que contribuye en mÆs del 20% al volumen 
minuto cardiaco en estas circunstancias.

La presencia de estos ritmos puede di� cultar, para el ob-
servador poco entrenado, la lectura de los auriculogramas y 
la interpretación de las presiones auriculares izquierdas (Fig. 
39/1), pudiendo ello derivar en un error terapØutico.

En ausencia de complicaciones hemodinÆmicas, no es 
necesario realizar tratamiento. En presencia de bajo gasto 
cardiaco se realizarÆ el marcapaseo auricular o bicameral, a 
� n de lograr una secuencia auriculoventricular normal.

Bloqueos auriculoventriculares. Los BAV son un hallaz-
go habitual en el postoperatorio de cirugía cardiaca; son 
generalmente transitorios y ocurren con mayor frecuencia 
en las cirugías valvulares o en presencia de abscesos mio-
cÆrdicos. Se han atribuido a los efectos de la cardioplejía, 
isquemia-reperfusión, uso de antagonistas del calcio en el 
preoperatorio, anestØsicos o trauma quirœrgico.

Al igual que en los ritmos de la unión, y aquellos generados 
por marcapaso VVI, los bloqueos AV di� cultan la lectura del 
auriculograma y la interpretación de las presiones cuando 
existe conducción retrógrada (Fig. 39/2).

Se ha comprobado que en el postoperatorio inmediato 
son necesarias frecuencias cardiacas superiores a 80/minu-
to para mantener un gasto cardiaco adecuado, por lo que 
en presencia de frecuencias cardiacas mÆs bajas, se deberÆ 
realizar tratamiento especí� co.

Los BAV de primer grado o segundo tipo Wenkebach no 
necesitan marcapaso, excepto que se asocien con deterioro 
hemodinÆmico. El segundo grado tipo Mobitz II y el blo-
queo AV completo se asocian con bradicardia, por lo que se 
recomienda utilizar un marcapaseo secuencial bicameral que 
podrÆ ser modo VDD si la frecuencia auricular es mayor de 
80/minuto o DDD si es inferior o en ausencia de onda P. El 
modo de estimulación VVI sólo se debe utilizar en presencia 
de aleteo auricular o FA. El incremento de la frecuencia 
ventricular en modo VVI no se acompaæa de aumento del 
volumen minuto cardiaco, pero se incrementa el consumo 
miocÆrdico de oxígeno. 

No es frecuente que un paciente requiera la colocación de 
un marcapasos de� nitivo; habitualmente se aguardan entre 
cinco y siete días para tomar esta decisión.

Arritmias ventriculares. Las arritmias ventriculares 
ocurren en casi la totalidad de los pacientes sometidos a 
cirugía cardiaca. Las causas son habitualmente las mismas 
que aquellas que producen otras arritmias, incluyendo la 
isquemia-reperfusión, la acción de las drogas anestØsicas 

Fig. 39/1. Tira inferior: ritmo de la unión 
auriculoventricular que produce onda •a• en •cañón• en el 
auriculograma izquierdo. Dicha onda no se observa en los 
tiras superiores del mismo paciente con ritmo sinusal y ritmo 

de marcapaso transitorio, respectivamente.

Fig. 39/2. Bloqueo auriculoventricular completo con 
marcapasos transitorio (trazado inferior) que produce onda 

•a• en •cañón• en el auriculograma izquierdo.
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los fenómenos exagerados de isquemia-reperfusión 
durante el clampeo aórtico, etcØtera. 

En relación al fenómeno de isquemia-reperfusión, es 
importante remarcar que muchas veces el deterioro con-
trÆctil no se mani� esta inmediatamente al ingreso del 
paciente a la sala de cuidados intensivos. Se presenta en 
estos casos un período de normo o hiperfunción ventri-
cular precoz luego de la reperfusión (Luna de miel). Este 
período es de corta duración (horas) y es seguido por una 
depresión gradual de la función sistólica, lo que lleva en 
muchos casos a una falsa sensación de seguridad en las 
primeras horas del postoperatorio, cuando se desconoce 
este fenómeno (Fig. 39/3). 

4.  Alteraciones de la frecuencia y del ritmo cardiaco debidas 
a bradi o taquiarritmias supraventriculares o ventriculares 
y a trastornos de la conducción de alto grado.

5.  Alteraciones metabólicas y electrolíticas: la acidosis, 
la hipoxemia, la hipo o hipercapnia, la hipocalcemia 
y la hiperkalemia pueden contribuir al desarrollo del 
síndrome.

6. Inadecuada solución quirœrgica: en ocasiones no se 
consigue el resultado esperado desde el punto de vista 
tØcnico, y esto puede generar un Síndrome de bajo gasto. 
Como ejemplos se pueden citar la de� ciente confección 
de los puentes aortocoronarios en la cirugía de revas-
cularización miocÆrdica; la presencia de una estenosis 
valvular residual en una comisurotomía mitral, miss-
match de la prótesis en el reemplazo valvular aórtico, 
una insu� ciencia valvular o paravalvular en una cirugía 
de reemplazo o plÆstica valvular, etcØtera.
Diagnóstico. El diagnóstico del síndrome de bajo vo-

lumen minuto postoperatorio puede establecerse a travØs 
de la clínica (síntomas, signos y anÆlisis de laboratorio) o 
a travØs del monitoreo hemodinÆmico. Sin embargo debe 
reconocerse que la sensibilidad y especi� cidad de los sínto-
mas y signos clínicos no es alta en esta particular situación 
clínico-quirœrgica, tal como se describe a continuación:

Diagnóstico clínico. La hipotensión arterial es el signo de 

Síndrome de bajo volumen minuto
El Síndrome de bajo volumen minuto es una situación hemo-
dinÆmica caracterizada por la disminución del rendimiento 
de la bomba cardiaca, cuyas causas pueden o no asentar en 
el miocardio. El estado de mÆxima alteración lo constituye 
el estado de shock o colapso cardiovascular.

Su importancia radica en que es una complicación de 
aparición frecuente en el postoperatorio inmediato de cirugía 
cardiovascular y que librado a su evolución natural se asocia 
con una elevada mortalidad, por lo cual son necesarios el 
diagnóstico y tratamiento inmediato y efectivo. 

Prevalencia. La prevalencia del Síndrome depende de una 
serie de factores, tales como la utilización de criterios clínicos 
o hemodinÆmicos para su diagnóstico y en este œltimo caso 
el valor umbral de índice cardiaco, la población evaluada, la 
inclusión o no de eventos intraoperatorios y la inclusión o no 
de la hipovolemia o el taponamiento cardiaco. En la mayoría de 
las series constituye una de las complicaciones mÆs frecuentes 
en el postoperatorio inmediato de cirugía cardiovascular. 

A nivel nacional existen 3 estudios multicØntricos que 
evalœan la prevalencia:

Estudio CONAREC III: incluyó 1.293 pacientes, entre los 
aæos 1992 y 1993, comprobó una prevalencia de Síndrome 
de Bajo Volumen Minuto postoperatorio del 17 %. 

Estudio ESMUCICA I: incluyó 1.493 pacientes sometidos 
a cirugía de revascularización miocÆrdica y 395 sometidos a 
cirugía valvular entre los aæos 1996 y 1997, relevando una 
prevalencia del 18% y 13-17% respectivamente.

Estudio ESMUCICA II: incluyó 2.092 pacientes some-
tidos a CRM y 617 sometidos a cirugía valvular entre los 
aæos 2000 y 2001, comprobando una prevalencia del 12% 
y 12-18% respectivamente.

Factores predictores. Muchos investigadores han tratado 
de encontrar rasgos preoperatorios que permitan predecir 
la aparición del síndrome de bajo volumen minuto. Sin 
embargo ninguno de los hallados tiene el poder su� ciente 
para predecir el evento. Un ejemplo lo constituye el estudio 
CONAREC III. Es interesante la relación entre la aparición 
de esta complicación y el deterioro previo de la función 
sistólica ventricular izquierda. Del anÆlisis del estudio men-
cionado se desprende que de los pacientes que presentaron 
bajo gasto cardiaco, el 80% no tenía deterioro severo de la 
función ventricular, e inversamente de los pacientes con 
severa alteración sistólica ventricular sólo el 38% desarrolló 
la complicación. 

Etiopatogenia. Las mœltiples causas capaces de producir 
o agravar este síndrome pueden ser agrupadas, con � nes des-
criptivos, en los siguientes mecanismos etiopatogØnicos:
1. Disminución de la precarga: las situaciones que mÆs fre-

cuentemente producen disminución de la precarga son 
el pasaje de líquido al espacio intersticial, el sangrado 
excesivo, la poliuria, el empleo de niveles altos de presión 
positiva de � n de espiración, el recalentamiento excesivo, 
el uso de drogas vasodilatadoras, el taponamiento cardiaco, 
etcØtera.

2.  Aumento de la poscarga: el aumento de la poscarga puede 
afectar al ventrículo izquierdo o al derecho. Dentro de 
las causas de aumento de la poscarga se encuentran la 
hipertensión arterial sistØmica, la hipertensión pulmonar, 
el reemplazo valvular mitral en la insu� ciencia mitral, 
etcØtera.

3. Disminución de la contractilidad: las principales causas 
de disminución de la contractilidad son el infarto pe-
rioperatorio, las drogas con efecto inotrópico negativo, 
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Fig. 39/3. Fenómeno de normo o hiperfunción ventricular 
precoz luego de la reperfusión miocárdica. Luego de un 
período de isquemia aguda, producida en condiciones 
experimentales, se veri“ ca un aumento transitorio de la 

contractilidad (medida como engrosamiento sistólico del 
miocardio) señalado por el círculo. Luego de un tiempo, la 

función ventricular declina paulatinamente con respecto a los 
valores basales.
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un mØtodo mÆs preciso, para el diagnóstico del Síndrome 
de Bajo Volumen Minuto postoperatorio, que la medición 
directa del volumen minuto cardiaco. 

Autores de la experiencia de J. Kirklin consideran que 
se estÆ en presencia de este síndrome cuando el paciente 
presenta un índice cardiaco menor de 2 l/min/m2 en las pri-
meras horas del posquirœrgico y menor de 2,4 en el primer 
día de postoperatorio. Esto estÆ basado en la relación tan 
predecible que existe entre el nivel de índice cardiaco y la 
probabilidad de muerte cardiaca (Fig. 39/4). Otros autores 
consideran el valor de 2 l/min/m2 de índice cardiaco como 
límite para establecer un diagnóstico de síndrome de bajo 
gasto; pero aclarando que valores de índice cardiaco entre 
2 y 2,5 son marginales y frecuentemente requieren inter-
vención terapØutica.

Cualquiera sea el valor de índice cardiaco utilizado para 
de� nir al síndrome de bajo volumen minuto cardiaco, este 
debe acompaæarse de valores de resistencia vascular sistØmica 
normal o elevada, para realizar el diagnóstico diferencial con 
el síndrome vasoplØjico que cursa con resistencia vascular 
sistØmica disminuida.

Otra valiosa prestación que brinda la hemodinamia a la 
cabecera del paciente es la medición de las presiones en 
las cavidades derechas, arteria y capilar pulmonar a tra-
vØs del mismo catØter de � otación de arteria pulmonar. En 
este grupo de pacientes tambiØn es frecuente la colocación 
intraoperatoria de un catØter que permite medir la presión 
en la aurícula izquierda. A travØs de la medición de pre-
siones no solo se pueden hacer inferencias con respecto a 
la � siopatología del Síndrome de Bajo Volumen Minuto 
postoperatorio, sino tambiØn identi� car la o las cÆmaras 
ventriculares que fallan.

Ventriculografía radioisotópica. El ventriculograma ra-
dioisotópico con Tecnecio 99 es un excelente mØtodo diag-
nóstico; para poder realizarlo se requiere un equipo portÆtil 
capaz de ser transportado hasta la cama del paciente. Con Øl 
se puede obtener la fracción de eyección tanto del ventrículo 
izquierdo como del ventrículo derecho, y permite ademÆs 
diagnosticar taponamiento cardiaco a travØs de la presencia 
de sangre o coÆgulos pericardiacos.

Ecocardiografía. El principal inconveniente para la eva-
luación de la función ventricular mediante la ecocardiografía 
transtorÆcica es la marcada di� cultad para obtener una acep-

alarma mÆs difundido y utilizado. Sin embargo, pacientes con 
disminución moderada del índice cardiaco pueden conservar 
niveles aceptables de presión arterial o como se verÆ luego, 
pacientes con presión arterial sistØmica baja cuyo volumen 
minuto es alto o normal (Síndrome vasoplØjico).
a.  Oliguria: es otro de los signos que frecuentemente se tienen 

en cuenta. Con el mismo se intenta inferir indirectamente 
el volumen minuto a travØs del � ujo plasmÆtico renal y 
el ritmo de diuresis. Desafortunadamente, existen en el 
postoperatorio inmediato de cirugía cardiaca otras causas 
de oliguria ademÆs del síndrome de bajo gasto, por lo que 
la misma carece de especi� dad.

b.  Obnubilación: no tiene utilidad en las primeras horas de 
postoperatorio, cuando el paciente presenta un efecto re-
sidual de la anestesia; ni mÆs tarde, cuando se encuentra 
bajo medicación hipnótica o sedante o presenta alteraciones 
neuropsiquiÆtricas.

c.  Frialdad de las extremidades y diferencia entre la tem-
peratura central y la de las extremidades: estos signos 
no son de gran utilidad en el postoperatorio inmediato 
debido a que los pacientes generalmente llegan al Ærea 
de recuperación cardiovascular con temperatura corporal 
baja y a veces permanecen así durante varias horas, a pesar 
de los intentos para recalentarlos.

d.  Lleno capilar lento: en las primeras horas del postoperatorio 
los pacientes se encuentran con una marcada inestabilidad 
vasomotora (vasoconstricción-vasodilatación) por lo cual 
tampoco este signo es especí� co.

e.  Disminución de la amplitud de los pulsos perifØricos: se 
podría aplicar aquí lo dicho para el signo anterior. Por 
otro lado, estos œltimos cuatro signos han sido evaluados 
en forma especí� ca y se ha encontrado que no tienen 
correlación con el índice cardiaco ni con la resistencia 
vascular sistØmica.

f.  Acidosis metabólica: en las primeras horas del postopera-
torio puede encontrarse acidosis lÆctica, la cual en muchos 
casos no re� eja la situación presente sino situaciones de 
disminución de la perfusión corporal ocurridas en quiró-
fano, disminuyendo marcadamente el valor diagnóstico 
y pronóstico que tiene en otros cuadros clínicos. 

g.  Hipoxemia venosa mixta: este parÆmetro depende del 
volumen minuto cardiaco y del nivel de consumo de oxí-
geno de los tejidos, por lo cual mejora la evaluación del 
paciente hecha en base a la medición del volumen minuto 
cardiaco.
Debido a la baja sensibilidad y especi� cidad de los síntomas 

y signos clínicos, en esta particular situación clínico-quirœrgica, 
en la redacción del Primer Consenso de De� niciones en 
Recuperación Cardiovascular, publicado recientemente, se 
exige para efectuar el diagnóstico clínico de síndrome de 
bajo volumen minuto, que los pacientes presenten en forma 
simultanea al menos dos de los siguientes criterios:
a- Hipotensión arterial (presión arterial sistólica menor de 

90 mmHg).
b- Oliguria (ritmo de diuresis menor a 0,5 cc/kg/h).
c- Presión de aurícula izquierda (o sus estimadores: presión 

de enclavamiento pulmonar o presión diastólica en la 
arteria pulmonar) o presión de aurícula derecha (o presión 
venosa central) > a 20 mmHg.
Diagnóstico hemodinÆmico. La evaluación hemodinÆmica 

permite un monitoreo continuo de la función cardiaca durante 
el postoperatorio, siendo indispensable su realización en este 
grupo particular de enfermos. La misma se realiza mediante 
la medición directa del volumen minuto cardiaco a travØs de 
la tØcnica de termodilución. Como es lógico suponer, no hay 

Fig. 39/4. El grá“  co muestra la particular relación existente 
entre el índice cardiaco y la probabilidad de muerte en el 
primer dia del postoperatorio de cirugía cardiovascular. La 
línea de puntos corresponde al intervalo de con“ anza del 

70% (modi“ cado de Conti, Kirklin y col.).
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del tipo de la nitroglicerina, asistencia respiratoria mecÆnica 
con o sin PEEP o hemo� ltración, esta œltima en presencia 
de insu� ciencia renal oligoanœrica.

Optimización de la poscarga. Como en el caso anterior, 
la poscarga óptima dependerÆ de la enfermedad cardiaca 
que padezca el paciente y si presenta alguna otra situación 
especial. Las drogas mÆs usadas para disminuir la resistencia 
vascular y por lo tanto la poscarga son los vasodilatadores 
con efecto predominante sobre las arteriolas, como el nitro-
prusiato de sodio o la nifedipina (Fig. 39/5). Otros elementos 
terapØuticos de importancia son el recalentamiento en los 
pacientes que persisten hipotØrmicos; la sedación y la anal-
gesia en aquØllos que presentan dolor o ansiedad marcada 
que generan contracción muscular isomØtrica, y el oxígeno 
en concentraciones variables en los que presentan hipoxemia 
y vasoconstricción del lecho pulmonar con aumento de la 
resistencia vascular pulmonar y, consecuentemente, de la 
poscarga del ventrículo derecho. 

Optimización del ritmo y de la frecuencia cardiaca. Para
conseguir el ritmo y la frecuencia cardiaca deseada se puede 
utilizar el marcapaseo auricular en los casos de frecuencia 
cardiaca subóptima con ritmo sinusal y conducción auriculo-
ventricular normal; el marcapaseo ventricular en los casos 
de � brilación auricular con baja respuesta ventricular, y el 
marcapaseo secuencial, auriculoventricular, en el bloqueo 
auriculoventricular completo. Las taquiarritmias pueden ser 
manejadas con tratamiento farmacológico, sobreestimulación 
o cardioversión con choque elØctrico segœn el caso.

Aumento del inotropismo. Para este � n se utilizan habi-
tualmente catecolaminas como la dopamina, dobutamina, 
isoproterenol, adrenalina y noradrenalina e inotrópicos no 
catecolamínicos como la milrinona y el levosimendan, siendo 
necesario en muchos casos la combinación de mÆs de uno 
de ellos. Las catecolaminas, y en especial la dopamina, son 
las drogas mÆs usadas para el tratamiento del síndrome de 
bajo volumen minuto postoperatorio, muchas veces en forma 
empírica e indiscriminada, sin haber considerado previamente 
elementos mÆs bÆsicos e inocuos en el tratamiento, como 
por ejemplo la optimización de la precarga.

Es evidente que existen dos clases principales de agentes 
inotrópicos que pueden ser utilizados para el soporte del 
volumen minuto cardiaco luego de la cirugía cardiaca: las 
catecolaminas y los inhibidores de la fosfodiesterasa, existiendo 
muy pocos datos relativos al empleo del levosimendan en esta 
situación. Todos estos agentes han demostrado ser efectivos 
para mejorar la contractilidad miocÆrdica o la frecuencia 
cardiaca, o ambos. Aunque algunos reportes en la literatura 
sugieren que las catecolaminas son mÆs potentes como agentes 
cronotrópicos e inotrópicos, efectos colaterales tales como el 
aumento del consumo de oxígeno del miocardio, taquicardia, 
arritmias y aumento de la poscarga pueden hacer di� cultoso 
su empleo. Los receptores ��adrenØrgicos tambiØn pueden 
estar subregulados en pacientes con insu� ciencia cardiaca 
previa. Ello ha aumentado el interØs por el empleo de los 
inhibidores de la fosfodiesterasa III, y mÆs recientemente, 
del sensibilizante del calcio levosimendan. Con respecto a 
este œltimo, en ensayos clínicos pequeæos (Labriola y col., 
Nijhawan y col.) se comparó la droga con placebo en pacientes 
con síndrome de bajo gasto postoperatorio, constatÆndose 
un aumento del volumen minuto cardiaco y de la fracción 
de eyección y una disminución de la resistencia vascular 
sistØmica en pacientes tratados con levosimendan. 

Gillies y col. realizaron una revisión sistemÆtica de la lite-
ratura referida al empleo de agentes inotrópicos en pacientes 
con cirugía cardiaca, y a pesar de la limitación de los datos, 

table ventana acœstica en este grupo de pacientes a los que 
no se los puede movilizar con facilidad, que muchas veces 
se encuentran en asistencia respiratoria mecÆnica, con una 
toracotomía que les produce dolor, etcØtera. Estos proble-
mas se han resuelto con el ecocardiograma transesofÆgico, 
el cual, sin embargo, tambiØn plantea algunas di� cultades 
prÆcticas. Si bien con el eco transesofÆgico se pueden obtener 
excelentes imÆgenes tanto durante la cirugía cardiaca como 
en el postoperatorio inmediato, la sonda esofÆgica no se deja 
habitualmente mÆs que minutos o algunas horas, el costo 
del equipamiento y de la prestación es elevado y demanda 
bastante tiempo del operador. Por estas razones es muy di-
fícil realizar con este mØtodo un verdadero monitoreo del 
estado hemodinÆmico del paciente, y las evaluaciones de 
las mediciones realizadas con el catØter de � otación en la 
arteria pulmonar continœan siendo el elemento diagnóstico 
fundamental en el manejo de los mismos. 

Clasi� cación. El Síndrome de bajo volumen minuto posto-
peratorio puede clasi� carse segœn el momento de aparición 
en preoperatorio, intraoperatorio y postoperatorio. Segœn la 
cÆmara ventricular afectada en izquierdo, derecho o biven-
tricular; y segœn el mecanismo bÆsico de la falla ventricular 
en sistólica, diastólica o mixta.

Mortalidad. La mortalidad del Síndrome de Bajo Volumen 
Minuto es muy elevada, hecho que establece la importancia 
de este cuadro clínico. (Fig. 39/4)

En el estudio CONAREC III la mortalidad de los pacien-
tes que padecieron un Síndrome de bajo volumen minuto 
postoperatorio fue del 44,7%, en comparación con aquellos 
pacientes que no lo sufrieron y cuya mortalidad fue sólo del 
4,9%. En el mismo estudio cuando se consideraron todas las 
causas de muertes, este síndrome fue la causa mÆs frecuente 
(28,9%) en los pacientes sometidos a cirugía de revascula-
rización coronaria. La elevada mortalidad de este síndrome 
tambiØn fue observada en el estudio ESMUCICA I (12% 
de mortalidad en cirugía de revascularización miocÆrdica 
y 25-45% en cirugía valvular) y ESMUCICA II (26% de 
mortalidad en CRM y 27-51% de mortalidad en valvulares). 
De los resultados precedentes se desprende que:
1-Se deben perfeccionar los mØtodos de diagnóstico y trata-

miento del síndrome para evitar que el mismo se asocie 
con una importante mortalidad.

2-Minimizando la mortalidad por este síndrome se dismi-
nuirÆ en forma signi� cativa la mortalidad de la cirugía 
cardiovascular en general.

3-Un manejo inadecuado de este síndrome en las Æreas de 
Recuperación de Cirugía Cardiovascular contribuye a 
aumentar marcadamente la mortalidad quirœrgica.
Tratamiento. Siguiendo un esquema similar al de la etio-

patogenia se pueden establecer las premisas terapØuticas: 
a) optimizar la precarga, b) optimizar la poscarga, c) op-
timizar el ritmo y la frecuencia cardiaca, y d) aumentar el 
inotropismo.

Todo esto se puede lograr mediante el tratamiento 
farmacológico y el empleo de la asistencia circulatoria 
mecÆnica.

Optimización de la precarga. Como es lógico suponer la 
precarga óptima es distinta para cada paciente y dependerÆ 
de las características de su cardiopatía en particular y de 
la forma en que sea estimada. De todas formas, cuando se 
necesite aumentar la precarga se utilizarÆ la expansión del 
volumen intravascular con soluciones coloides, cristaloides 
o ambas, mientras que si lo que se requiere es una disminu-
ción de la misma el objetivo se podrÆ lograr con diurØticos, 
vasodilatadores con efecto predominante en el lecho venoso 
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pudieron establecer ciertas recomendaciones, cada una con un 
nivel particular de evidencia, que se exponen a continuación.

Recomendación 1 (Nivel C). Los ��agonistas y los inhibi-
dores de la fosfodiesterasa son mÆs e� caces para aumentar 
el volumen minuto cardiaco que placebo para el tratamiento 
del síndrome de bajo volumen minuto luego de la cirugía 
cardiaca. Los ��agonistas se asocian con una mayor inciden-
cia de taquicardia y taquiarritmias. En general se requiere 
la administración conjunta de un vasoconstrictor con los 
inhibidores de la fosfodiesterasa.

Recomendación 2 (Nivel C). Las catecolaminas tales como 
la dopamina, epinefrina y dopexamina no tienen ventajas 
claras sobre la dobutamina y pueden asociarse con una mayor 
incidencia de efectos adversos. La epinefrina ha sido œtil 
como terapia de salvataje.

Recomendación 3 (Nivel C). La administración de in-
hibidores de la fosfodiesterasa antes de la separación de la 
circulación extracorpórea aumenta la posibilidad de un retiro 
exitoso en comparación con placebo, y puede permitir la 
disminución del empleo de catecolaminas durante el periodo 
postoperatorio. El riesgo de trombocitopenia por amrinona 
limita su empleo.

Recomendación 4 (Nivel C). No existen evidencias que 
permitan establecer efectos diferenciales de los inotrópicos 
en relación con las perfusiones regionales.

Recomendación 5 (Nivel C). La administración de milrinona 
puede aumentar el � ujo a travØs de los puentes arteriales.

Recomendación 6 (Nivel C). La milrinona y probable-
mente otros inhibidores de la fosfodiesterasa disminuyen la 
presión arterial pulmonar media y mejoran la performance 
del ventrículo derecho en la hipertensión pulmonar. 

Empleo de asistencia circulatoria mecÆnica. Este tema se 
trata en el Capítulo de Asistencia circulatoria mecÆnica.

Síndrome vasoplØjico
Recientemente se ha de� nido como síndrome vasoplØjico 

en el posoperatorio inmediato de cirugía cardiovascular a 
un cuadro clínico caracterizado por la presencia de marcada 
vasodilatación en distintos territorios orgÆnicos, muchas veces 
refractaria al tratamiento con altas dosis de vasoconstrictores. 
El grado mÆximo de esta alteración es el denominado shock 
distributivo o por disfunción vasomotora.

Prevalencia. Segœn la experiencia de diferentes grupos la 
prevalencia del síndrome vasoplØjico se encontraría entre el 1 
y el 44% si se considera el período posquirœrgico inmediato. 
Christakis y col., quienes estudiaron este tipo de respuesta 
en el período intraoperatorio, encontraron una prevalencia 
cercana al 30%. Estos datos estÆn in� uidos por la forma en 
que se de� ne al síndrome, habiØndose utilizado con este � n 
los signos clínicos o el requerimiento de vasoconstrictores 
(fenilefrina, norepinefrina).

Etiopatogenia. Si bien el síndrome puede ser producido 
por diferentes causas conviene separar la situación en la cual 
se hallan presentes las que son conocidas productoras de 
vasodilatación (como la anemia, la � ebre, el re-entibiamiento, 
las drogas vasodilatadoras, etc.) del estado de vasodilatación 
donde no se puede hallar ningœn motivo de la misma. Es 
este œltimo el que tiene mayor interØs prÆctico, entre otras 
cosas por su mayor duración y severidad. 

De este segundo grupo de pacientes se desconoce al 
momento actual la etiopatogenia. En estudios publicados 
recientemente se observaron como factores de riesgo in-
dependientes para desarrollar esta complicación durante el 
postoperatorio, a la utilización preoperatoria de heparina 
endovenosa, de inhibidores de la enzima convertidora de 
angiotensina y de bloqueantes de los canales del calcio. 

Otros posibles factores involucrados serían las tØcnicas 
de circulación extracorpórea con normotermia, la cardiople-
jía sanguínea y el tiempo de reperfusión durante el bypass
cardiopulmonar.

Se han propuesto mœltiples hipótesis para explicar los 
estados de vasodilatación excesiva, sin embargo las tres mÆs 
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Fig. 39/5. Modi“  caciones hemodinámicas producidas por un vasodilatador predominantemente arteriolar como la 
nifedipina en el posquirúrgico inmediato de cirugía cardiaca. Notese la relación inversa entre el índice cardiaco basal (IC 

control) y el aumento porcentual del mismo (% �û de IC), similar a la existente entre el IC control y la resistencia vascular 
sistémica basal (RVS control). Se observa en cambio una relación directa entre la RVS basal y el aumento del IC. (de 

Bonaccorsi y col.: Efectos hemodinámicos de la nifedipina en el posquirúrgico de cirugía cardiovascular).
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contexto de hipermetabolismo) o francamente bajo. En 
esto podría in� uir el grado de cardiopatía subyacente y 
el hecho que los mediadores de la vasodilatación podrían 
tambiØn provocar depresión miocÆrdica directa (MenaschØ 
y col.) que en algunos casos podría manifestarse con un 
índice cardiaco menor a 2 l/min/m2 a pesar de la intensa 
vasodilatación.

c. Presiones de llenado ventricular derecho e izquierdo bajas. 
Es otro de los elementos característicos. Se debe establecer 
el diagnóstico diferencial con la hipovolemia pura.
Pronóstico. Si bien al principio se consideró que este 

síndrome era benigno, probablemente por cursar en muchos 
casos con un volumen minuto cardiaco elevado, el concepto 
actual es que se trata de una insu� ciencia cardiaca de alto 
gasto. Se ha observado que si el síndrome persiste mÆs de 
36-48 horas, aparecen complicaciones sistØmicas graves. La 
mortalidad publicada para este grupo se aproxima al 25%. 
Del mismo modo la morbilidad es mayor, mencionÆndose 
entre las complicaciones o asociaciones mÆs frecuentes la 
falla cardiaca severa, la insu� ciencia renal aguda y el sín-
drome de di� cultad respiratoria aguda.

Tratamiento. El tratamiento se basa en el uso de vaso-
constrictores con la � nalidad de mantener una presión de 
perfusión adecuada en los distintos órganos y tejidos. La 
administración de líquidos por si sola generalmente no alcanza 
para restaurar los parÆmetros hemodinÆmicos. Las drogas 
mÆs usadas son las catecolaminas con efecto �. adrenØrgico, 
como la fenilefrina y la norepinefrina. Como este síndrome 
puede cursar con distintos grados de disfunción ventricu-
lar, algunos autores sostienen que no es seguro administrar 
drogas que tengan efecto exclusivamente vasoconstrictor, 
ya que podrían producir un aumento de la poscarga con 
mayor deterioro de la función de la bomba cardiaca. Los 
autores han utilizado con buen resultado clínico la dopa-
mina, catecolamina con efecto �. adrenØrgico e inotrópico 
positivo (Fig. 39/7). 

Recientemente se han obtenido buenos resultados con el 
empleo de una infusión de vasopresina (0,01-0,1 UI/min) 
en pacientes con shock vasodilatado luego de la cirugía 
cardiaca, el trasplante cardiaco y la asistencia ventricular 
externa. No se detectaron efectos adversos en el ECG ni en 
las enzimas cardiacas durante la terapØutica con vasopresina. 

plausibles parecen ser las que se resumen a continuación.
1. Hipoxia tisular-acidosis: la noxa desencadenante produce 

acidosis por hipoxia tisular, con activación de los canales 
de potasio de las cØlulas musculares lisas de los vasos, con 
el consiguiente e� ujo de potasio, hiperpolarización cØlu-
lar, reducción del calcio intracelular y vasodilatación con 
resistencia a los vasopresores endógenos y exógenos.

2. DØ� cit absoluto o relativo de vasopresina: la noxa des-
encadenante produce hipotensión severa, liberación de 
vasopresina desde la neurohipó� sis como mecanismo 
compensador, con dØ� cit posterior de vasopresina por 
depleción de los depósitos, con pØrdida del tono vascular 
y refractariedad a los vasopresores.

3. Aumento de la síntesis de óxido nítrico: la noxa desenca-
denante produce aumento de la expresión de la sintetasa 
inducible del óxido nítrico. Esto podría estar mediado 
por mœltiples citoquinas (interleuquinas 1 y 6, factor de 
necrosis tumoral e interferón gamma) en el contexto de 
un síndrome de respuesta in� amatoria sistØmica, con 
exceso de producción de óxido nítrico que es un potente 
vasodilatador.
Si bien estas tres hipótesis se describen en forma separa-

da, es probable que tengan lugar mecanismos mixtos o de 
superposición u otros mØcanismos todavía desconocidos.

Diagnóstico. El diagnóstico del Síndrome vasoplØjico 
durante el postoperatorio, puede establecerse a travØs de la 
clínica o del monitoreo hemodinÆmico. 

Diagnóstico clínico. Los signos clínicos incluyen: 
a) Hipotensión arterial sistØmica (presión sistólica menor de 

90 mmHg) que no responde adecuadamente a la expansión 
su� ciente con líquidos. Este es un signo prÆcticamente 
constante que, por ser inespecí� co obliga al diagnóstico 
diferencial con el Síndrome de bajo volumen minuto. 

b) Volumen urinario bajo, normal o alto. Cuando se realiza 
expansión intravascular es frecuente observar diuresis 
conservada (mayor o igual a 1cc/kg/h). En los pacientes 
que presentan poliuria hay que tener especial cuidado en 
veri� car que Østa no sea la causa de la hipovolemia, la 
cual a su vez justi� que el resto de los signos.

c) Falta de respuesta a la expansión del volumen intravas-
cular. Este œltimo es un signo característico. Es habitual 
que a estos pacientes se les infundan dos, tres o mÆs litros 
de líquido en pocas horas en un intento para restaurar 
los niveles de presión sistØmica sin lograrlo. Por tanto 
el balance hídrico acumulativo en las primeras 12 horas 
suele ser mayor a 2.000 ml., si el paciente no es tratado 
con vasoconstrictores (Fig. 39/6). 

d) Necesidad de drogas vasopresoras (dopamina, noradre-
nalina, vasopresina).
Debido a la baja sensibilidad y especi� cidad de los 

signos clínicos, en la redacción del Primer Consenso de 
De� niciones en Recuperación Cardiovascular, publicado 
recientemente, se exige para efectuar el diagnóstico clínico 
de síndrome vasoplØjico, que los pacientes presenten en 
forma simultanea todos los criterios mencionados.

Diagnóstico hemodinÆmico
a.  Resistencia vascular sistØmica baja. Se ha publicado que 

este grupo de pacientes presenta una resistencia vascular 
sistØmica entre 700 y 1.200 dinas.seg.cm-5/m2. Los casos 
mÆs claros tienen menos de 800 dinas.seg.cm-5/m2.

b. Indice cardiaco alto, normal o bajo. Los casos descritos 
en un principio presentaban alto volumen minuto, sin 
embargo luego se comprobó que a pesar de la vasodila-
tación excesiva, muchos cursaban con un volumen mi-
nuto normal (el cual podría ser considerado bajo en un 
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una hemorragia cuantiosa o por oclusión parcial del tubo, el 
resultado serÆ la acumulación de coÆgulos en el mediastino 
con el consiguiente taponamiento.

Por otro lado, en un paciente con sangrado escaso o 
moderado cuyo sistema de coagulación sea competente, 
se puede producir la oclusión del drenaje y desarrollar un 
taponamiento cardiaco. Esto œltimo destaca la necesidad de 
�ordeæar� los tubos periódicamente (cada 15-30 minutos) 
durante las primeras 6-12 horas del postoperatorio.

Diagnóstico. La ecocardiografía rutinaria en el período 
temprano del postoperatorio evidencia � uido en el Ærea peri-
cÆrdica en la gran mayoría de los pacientes. El 70% presenta 
derrame a las 48 horas del postoperatorio, permaneciendo 
el líquido por mÆs de 10 días.

La sola presencia de líquido, coÆgulos o hematoma no 
es sinónimo de taponamiento cardiaco. El diagnóstico se 
establece por el compromiso hemodinÆmico producido por 
el factor mecÆnico que induce la compresión de una o varias 
de las cÆmaras cardiacas.

Para establecer el diagnóstico de taponamiento cardiaco, 
se deben tener en cuenta los siguientes elementos:

Presencia de hipotensión y oliguria. Son signos que se 
asocian con todo síndrome de bajo gasto cardiaco, siendo 
por lo tanto inespecí� cos para el diagnóstico de tapona-
miento.

Telerradiografía de tórax. Un ensanchamiento medias-
tinal en el curso de un síndrome de bajo gasto cardiaco es 
de gran valor diagnóstico.

Ecocardiograma La presencia de colapso de cualquiera 
de las cÆmaras es diagnóstica. Un hematoma loculado puede 
ser difícil de ver con el ecocardiograma trastorÆcico (ETT) 
por la pobre calidad de las imÆgenes, ya que la herida qui-
rœrgica, los drenajes, el respirador y el balón intraaórtico 
limitan la habilidad de obtener ecos de alta calidad. En es-
tas circunstancias, el ecocardiograma transesofÆgico (ETE) 
ha sido superior al ETT en la evaluación de pacientes que 
desarrollan hipotensión en el postoperatorio inmediato, y 
en quienes se produce un hematoma pericÆrdico loculado 
despuØs de una cirugía cardiaca con hallazgos clínicos de 
taponamiento. El hematoma intrapericÆrdico generalmente 
se organiza adyacente a la aurícula derecha y menos fre-
cuentemente al ventrículo derecho, causando compresión 
extrínseca de esas cÆmaras, hipotensión y bajo volumen 
minuto cardiaco (Fig: 39/8). Sin embargo el taponamiento 
cardiaco localizado en el postoperatorio puede ademÆs com-
prometer a las cÆmaras izquierdas generando compresión 
auricular izquierda o colapso diastólico ventricular izquierdo. 
El signo distintivo es el movimiento paradojal de la pared 
posterior del ventrículo izquierdo, la cual se mueve hacia 
la cavidad ventricular en diÆstole temprana y hacia el de-
rrame en sístole. La presencia de derrame pericÆrdico en el 
postoperatorio de cirugía cardiaca es frecuente (50 a 85%), 
sin embargo, la incidencia de taponamiento es baja (0,7 a 
8,5%). En general, el derrame estÆ presente en el segundo 
día, alcanza la mayor magnitud alrededor del quinto día y 
luego se reabsorbe progresivamente. En el postoperatorio 
la distribución del líquido pericÆrdico es generalmente lo-
culada por el desarrollo de adherencias de las estructuras 
cardiacas entre sí y con la pared torÆcica. Hay que tener 
presente, ademÆs, que en estos casos hay diferencias en los 
signos ecocardiogrÆ� cos con respecto al taponamiento de 
causa mØdica. 

Monitoreo hemodinÆmico. La presencia de una tendencia 
a la igualación de las presiones es sugestiva de taponamiento 
cardiaco. La morfología de las curvas aporta poco en el 

Adicionalmente, la reducción de la dosis de norepinefrina 
disminuye sustancialmente la incidencia de taquiarritmias. 
La administración pro� lÆctica de vasopresina (0,03 UI/min) 
en pacientes con cirugía cardiaca que reciben terapØutica 
crónica con inhibidores de la angiotensina es efectiva para 
evitar la hipotensión post-cardiotomía y disminuye el re-
querimiento de vasopresores. 

Taponamiento cardiaco
El taponamiento cardiaco se produce en el 1 al 5,8% de 
los pacientes sometidos a cirugía cardiaca. Su incidencia 
depende de los criterios diagnósticos utilizados y de la serie 
reportada.

Las manifestaciones clínicas del taponamiento cardiaco 
han sido extensamente descritas en pacientes no quirœrgicos, 
siendo necesario establecer algunas diferencias en las causas, 
� siopatología y manifestaciones clínicas de esta entidad en 
este grupo particular de pacientes.

La localización del derrame en el paciente no operado es 
por lo general circunferencial, y estÆ contenido entre ambas 
hojas del pericardio; en cambio en el postoperatorio de cirugía 
cardiaca el pericardio permanece abierto, pudiendo haber 
sangre contenida en el mediastino que ejerce compresión en 
toda la circunferencia cardiaca o en forma localizada en la 
vecindad de cualquiera de sus cÆmaras produciendo distintas 
manifestaciones segœn su localización. El taponamiento del 
postoperatorio de cirugía cardiovascular puede ser, por lo 
tanto, regional o circunferencial.

La forma de presentación es variable. El diagnóstico en 
muchos casos es difícil. La intensidad de los ruidos cardiacos 
en un paciente con pericardio abierto, con acumulación de 
sangre en el mediastino, con tubos de drenaje y en asistencia 
respiratoria mecÆnica no constituye un signo diagnóstico 
especí� co. El pulso paradojal es un signo de escaso valor, ya 
que si estÆ presente, puede estar in� uido por la ventilación 
mecÆnica. La alternancia elØctrica es un signo infrecuente 
en el postoperatorio de cirugía cardiaca.

El taponamiento cardiaco puede producirse a pesar de la 
apertura pericÆrdica y de la presencia de tubos de drenaje en 
el mediastino. Un sangrado copioso no excluye la posibili-
dad de taponamiento, y aquí cabe una re� exión: �no debe 
confundirse sangrado con dØbito de drenaje�. En el caso 
hipotØtico de un paciente con dØbito profuso cuyos tubos 
no alcanzan a drenar el volumen de sangrado, ya sea por 

Fig. 39/7. Evolución de los parámetros hemodinámicos de 
un paciente con síndrome vasoplégico en el postoperatorio 

inmediato de cirugía cardiovascular. Notese los 
requerimientos decrecientes de dopamina. IRVS: Indice de 
resistencia vascular sistémica (VN: 1.970-2.390 dinas.seg.

cm-5.m2), IRVP: Indice de resistencia vascular pulmonar 
(VN:225-315 dinas.seg.cm-5.m2), IC: Indice cardiaco.



651Módulo 3 - Patología Crítica Cardiovascular

y hasta que pueda instrumentarse la exploración del medias-
tino, se debe mantener la situación hemodinÆmica mediante 
el aporte de � uidos y drogas vasopresoras.

Si la situación es apremiante, se puede intentar la reapertura 
torÆcica en la sala de recuperación cardiovascular. y una vez 
superada la situación hemodinÆmica, concluir la hemostasia 
y el cierre de� nitivo en el quirófano.

No es necesario que exista gran cantidad de sangre en el 
mediastino para que se mani� este un taponamiento cardiaco. 
En muchas oportunidades la evacuación de algunos coÆgulos, 
con lo que desaparece en gran medida el consumo de fac-
tores; o el drenaje de un hemotórax, soluciona el problema. 
Una alternativa paliativa es la introducción de un catØter de 
Fogarty 4 o 5 F a travØs del tubo de drenaje, para remover 
cualquier coÆgulo que impida la salida de sangre, aunque 
Østa no es una tØcnica recomendable.

COMPLICACIONES RESPIRATORIAS
Las complicaciones respiratorias en el postoperatorio de 
cirugía cardiaca son frecuentes, constituyendo una de las 
principales causas de morbimortalidad.

Es necesario describir, al menos brevemente, algunas de 
las alteraciones que produce la circulación extracorpórea 
en el aparato respiratorio. La circulación de la sangre por 
circuitos no endoteliales produce una respuesta in� amatoria 
que afecta en menor o mayor medida a los pulmones. El 
impacto de esta injuria puede variar desde cambios estruc-
turales microscópicos sin manifestaciones clínicas, hasta 
una situación de permeabilidad exagerada que conduce al 
Síndrome de di� cultad respiratoria aguda. AdemÆs de ello, 
el pulmón cumple un importante papel metabólico que es 
suprimido con la circulación extracorpórea. Lo expresado 
deriva en alteraciones en la mecÆnica respiratoria, habiØndose 
comprobado que luego de la circulación extracorpórea se 
reduce la compliance pulmonar y las capacidades en general, 
incrementÆndose la resistencia en la vía aØrea.

Por el acto quirœrgico en sí mismo, todos los pacientes 
sufren algœn grado de colapso pulmonar y disrupción pleu-
ral. El impacto de esos cambios mecÆnicos dependerÆ de la 
reserva pulmonar subyacente.

Atelectasias
Son la complicación pulmonar mÆs frecuente, ocurriendo 
en aproximadamente el 70% de los casos. Las atelectasias 
deterioran la capacidad residual funcional, la complacencia 
y el gradiente alveoloarterial de oxígeno.

Los factores que predisponen a la formación de atelectasias 

paciente posoperado, ya que aun en ausencia de taponamien-
to cardiaco puede haber signos de restricción por rigidez 
diastólica del ventrículo derecho.

Chuttani y col. (Tabla 39/3), en un estudio retrospectivo, 
observaron que sólo el 16% de los pacientes con taponamien-
tos regionales presentaban hipotensión arterial, siendo los 
hallazgos mÆs frecuentes la tendencia a la igualación de las 
presiones y el colapso del ventrículo izquierdo. Cuando el 
taponamiento era circunferencial, el colapso de las cÆmaras 
derechas (Fig. 39/8) junto con la igualación de las presiones 
auriculares fueron los signos mÆs frecuentes, en tanto que la 
hipotensión arterial sólo se presentó en el 40% de los casos. 
En el estudio mencionado, que es una serie retrospectiva, la 
de� nición de taponamiento no fue estrictamente hemodi-
nÆmica. De todos modos se ponen en evidencia diferencias 
netas entre ambos tipos de taponamiento.

En de� nitiva, frente a un paciente que en el postoperatorio 
de cirugía cardiaca presenta sangrado profuso, hipotensión y 
ensanchamiento mediastinal, se debe plantear el diagnóstico 
inicial de taponamiento cardiaco, debiendo realizarse un 
ecocardiograma para establecer el diagnóstico. Por otro lado, 
la presentación de un cuadro hemodinÆmico de taponamiento 
sin evidencia de falla ventricular derecha y sin signos eco-
cardiogrÆ� cos convincentes de compromiso de llenado de 
las cÆmaras por � uido pericÆrdico debe poner sobre aviso de 
otras situaciones que se comportan como un taponamiento 
pero que no lo son (Tabla 39/4). En este caso se debe des-
cartar cualquier condición que aumente excesivamente la 
presión intratorÆcica como son la presión positiva inspirato-
ria exagerada, PEEP, autoPEEP, neumotórax o hemotórax. 
Todos estos fenómenos se exacerban por la hipovolemia, 
reduciendo aœn mÆs el volumen minuto cardiaco.

Tratamiento. El taponamiento cardiaco agudo no ofrece 
otra alternativa terapØutica que la cirugía. De todos modos, 

Tabla 39/3. Taponamiento cardiaco circunferencial y regional.

Hipotensión arterial
Pulso paradójico
Colapso AD
Colapso VD
Colapso AI
Colapso VI
Igualación de presiones

Total (%)
24
48
34
27
65
13
81

Circunferencial (%)
40
50
70
70
20
No
71

Regional (%)
16
47
16
5
89
21
86

Modi� cado de Chuttani K. y col..: Am Heart J. 127:913-1994

Fig. 39/8. Taponamiento cardiaco con colapso de 
la aurícula derecha.Postoperatorio de cirugía de 

revascularización miocárdica.

Tabla 39/4. Diagnósticos diferenciales 
de taponamiento cardiaco.

Falla del ventrículo derecho
PEEP
AutoPEEP

PEEPonamiento
Neumotórax hipertensivo
Hemotórax extenso
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son: tabaquismo, obesidad, edema pulmonar cardiogØnico, 
ventilación mecÆnica, aspiración bronquial defectuosa, so-
bredistensión pulmonar y apertura pleural.

Las atelectasias se pueden manifestar por la presencia 
de una PaO2/FiO2 baja, y por un aumento en la presión 
pico de la vía aØrea. En general, los deterioros importantes 
producidos en la gasometría por las atelectasias ocurren 
en los primeros minutos u horas del ingreso a cuidados 
intensivos. La radiografía de tórax puede mostrar desde 
ausencia de atelectasias, atelectasias laminares, a grandes 
Æreas de colapso.

No hay evidencia clínica su� ciente que pueda sostener una 
conducta pro� lÆctica, aunque es recomendable el cese del 
hÆbito de fumar 15 días previos a la cirugía. El tratamiento 
intentarÆ mejorar la saturación arterial de oxígeno mediante 
el empleo de PEEP, maniobras quinØsicas y aspiración de 
la vía aØrea para evitar la acumulación de moco. En casos 
graves se podrÆ realizar una bronco� broscopía con lavado 
bronquial.

Injuria pulmonar aguda (IPA) y síndrome de di� cultad 
respiratoria aguda (SDRA)
De� nición. La IPA y el SDRA son quizÆs dos manifestacio-
nes clínicas de un mismo fenómeno. Se ha de� nido a la IPA 
como el edema pulmonar que se presenta en forma aguda, 
con una radiología mostrando in� ltrado bilateral pulmonar, 
presión capilar pulmonar menor o igual a 18 mmHg, y re-
lación PaO2/FiO2 menor de 300. Para que exista SDRA la 
PaO2/FiO2 deberÆ ser menor de 200. 

Epidemiología. Aunque la circulación extracorpórea des-
encadena una respuesta in� amatoria sistØmica, en la mayoría 
de los pacientes no se reconocen evidencias de disfunción 
pulmonar. La incidencia del SDRA luego de la cirugía car-
diaca con circulación extracorpórea varía del 1 al 3%, y la 
mortalidad varía entre 30 y 70%. En el estudio de Milot 
y col., la incidencia acumulativa de SDRA fue del 0,4%, 
con una mortalidad del 15%. Durante el mismo periodo, 
la mortalidad operativa de todos los pacientes sometidos a 
cirugía cardiaca fue del 5,6%.

Factores predisponentes. La ocurrencia de SDRA luego 
de la cirugía cardiaca es impredecible, conociØndose poco 
con respecto a los factores de riesgo para el desarrollo de 
esta complicación. Los factores destacados han sido la edad 
avanzada (>60 aæos), el volumen total de sangre bombeado 
durante el bypass (>300 litros), el hÆbito de fumar, la cirugía 
de urgencia, la presencia de un síndrome de bajo volumen 
minuto y la hipertensión sistØmica. 

En el estudio de Milot y col., los factores de riesgo in-
dependiente asociados con la producción de SDRA fueron 
la existencia de cirugía previa, el desarrollo de shock de 
cualquier etiología y el empleo de mayor cantidad de pro-
ductos de la sangre. 

Fisiopatología. La � siopatología del SDRA que ocurre lue-
go de la circulación extracorpórea no es totalmente clara. La 
activación del complemento, primariamente a travØs de la vía 
alternativa, se produce durante la fase inicial de la circulación 
extracorpórea con liberación de las ana� latoxinas C3a y C5a. 
Esto resulta en una acumulación de neutró� los activados en la 
circulación pulmonar con la subsiguiente liberación de grÆnulos 
lisosomales tales como la elastasa y la mieloperoxidasa, que 
producen una injuria pulmonar difusa. Esta respuesta in� a-
matoria sistØmica puede ser ampli� cada por un bajo volumen 
minuto cardiaco postoperatorio, hipoperfusión esplÆcnica, e 
isquemia intestinal transitoria con translocación de endotoxinas 
bacterianas. La protamina utilizada para neutralizar la heparina 

al � nal de la circulación extracorpórea tambiØn es un activador 
del complemento. La respuesta in� amatoria sistØmica posto-
peratoria tambiØn involucra la cascada de la coagulación y 
los sistemas � brinolítico y de kalicreinas. Cuando termina la 
circulación extracorpórea, se remueve el estímulo iniciador 
y aparecen una serie de citoquinas que limitan la respuesta 
in� amatoria y en la mayoría de los pacientes evitan el daæo 
orgÆnico mayor. 

Diagnóstico. Las manifestaciones clínicas del daæo pul-
monar suelen observarse luego de las primeras 24 horas 
de la cirugía cardiaca. El diagnóstico se efectœa con la 
radiografía de tórax y la gasometría. El problema funda-
mental es el diagnóstico diferencial con el edema pulmonar 
cardiogØnico. Si bien es cierto que para el diagnóstico es 
necesario constatar una presión capilar no superior a 18 
mmHg, es frecuente que en el momento de la medición de 
la presión de enclavamiento, el paciente haya sido medi-
cado con diurØticos, nitritos, o sencillamente se encuentre 
hipovolØmico. Para evitar una distorsión en el per� l he-
modinÆmico es importante que las medidas terapØuticas 
se tomen luego de haber medido convenientemente todos 
los parÆmetros de precarga.

Es fundamental tener en cuenta que las de� niciones des-
critas anteriormente son a los � nes de evitar superposiciones 
con entidades que aumentan la presión de enclavamiento. 
Por ello, no debe descartarse la posibilidad que un edema 
pulmonar pueda ser la consecuencia de un incremento de la 
permeabilidad capilar y de la presión capilar (edema mixto). 
Por otro lado, y en el contexto de un aumento patológico 
de la permeabilidad, en particular si existe en forma conco-
mitante una disminución de la presión coloidosmótica por 
hipoalbuminemia, se puede producir transudación capilar 
con presiones por debajo de las reconocidas para producir 
edema agudo de pulmón cardiogØnico.

Tratamiento. El tratamiento del edema pulmonar no car-
diogØnico se basa en mantener una oxigenación adecuada 
apelando a maniobras ventilatorias como la PEEP, CPAP 
o BPAP, e incrementando la FiO2 lo su� ciente como para 
mantener una saturación arterial de oxígeno de 90% (ver 
Cap. Síndrome de di� cultad respiratoria aguda).

No es infrecuente que la PEEP disminuya el contenido 
arterial de oxígeno. Ello se debe, generalmente, a una re-
ducción del volumen minuto cardiaco por reducción de la 
precarga, por lo que se ha propuesto utilizar bajas dosis de 
inotrópicos cuando se emplea PEEP. No se ha recomendado 
el uso de diurØticos en el SDRA; sin embargo, su empleo 
estaría justi� cado en presencia de presiones de enclava-
miento elevadas.

Broncoespasmo
El broncoespasmo en el postoperatorio de cirugía cardiaca 
es de escasa incidencia. Puede ocurrir durante la circulación 
extracorpórea, inmediatamente despuØs, o en el postopera-
torio inmediato.

El bypass cardiopulmonar activa la ana� lotoxina C5a, 
que puede desencadenar un broncoespasmo fulminante. 
Otras causas de broncoespasmo son el edema de pulmón 
cardiogØnico, síndrome de urticaria al frío, exacerbación 
de enfermedad pulmonar obstructiva preexistente, instru-
mentación, secreciones, uso de �� bloqueantes, infección 
respiratoria reciente, alergia a la protamina o uso de gases 
anestØsicos fríos en vías aØreas hiperreactivas.

El tratamiento del broncoespasmo incluye la corrección 
de la causa desencadenante y del broncoespasmo propia-
mente dicho.
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ParÆlisis frØnica 
La parÆlisis frØnica ocurre con mayor frecuencia en las 
reintervenciones y puede di� cultar la desconexión de la 
ventilación mecÆnica. Se atribuye al daæo que produce el 
frío tópico y/o a la disección de la arteria mamaria interna. 
Afecta al 4% de los pacientes en forma transitoria, y al 0,1% 
en forma de� nitiva.

La sospecha clínica se establece por la progresiva reduc-
ción de la PO2, acompaæada de di� cultad respiratoria, en 
forma inmediata a la desconexión de la ventilación mecÆnica. 
Si es posible la colaboración del paciente, se evidencia en 
el examen físico la ausencia de excursión de uno de los 
hemidiafragmas. La radiografía de tórax puede mostrar la 
elevación de una de las cœpulas diafragmÆticas. El diagnós-
tico de certeza se realiza con la ecografía, que demuestra la 
falta de movilización del hemidiafragma.

Se obtiene mejoría colocando al paciente en el decœbito 
lateral homolateral. En algunas oportunidades se produ-
cen atelectasias, que se hacen progresivas hasta provocar 
insu� ciencia respiratoria con necesidad de reintubación y 
colocación del paciente en asistencia respiratoria mecÆnica. 
En estos casos ha dado resultado el uso de ventilación no 
invasiva con CPAP o BIPAP, hasta que pueda recuperarse 
la función diafragmÆtica en forma satisfactoria.

Derrame pleural
Es habitual que los pacientes sometidos a cirugía cardiaca con 
circulación extracórporea presenten en el postoperatorio derra-
me pleural. La causa y el manejo di� eren debido a las diversas 
patogØnesis y curso en el tiempo de estos derrames pleurales. 
Los mismos pueden ser categorizados por el intervalo de tiempo 
hasta su aparición: 1) perioperatorios (dentro de la primera 
semana), 2) precoces (dentro del primer mes), 3) tardíos (2 a 12 
meses), o 4) persistentes (luego de 6 meses). La � siopatología 
de la formación del derrame pleural en el periodo perioperatorio 
puede diferir; sin embargo, estos derrames habitualmente se 
resuelven sin intervención, excepto que correspondan a un he-
motórax signi� cativo. Los derrames que se producen luego de 
la semana y dentro del mes se presentan en forma característica 
con dolor torÆcico agudo y � ebre (síndrome de Dressler) y en 
general sólo requieren tratamiento con antiin� amatorios. Los 
derrames persistentes son la consecuencia de una cicatrización 
pleural disfuncional, lo que conlleva a una � brosis de la pleura 
visceral o a un �pulmón atrapado�, que generalmente requiere 
de una decorticacion pleural. 

COMPLICACIONES INFECCIOSAS
Las complicaciones infecciosas de la cirugía cardiovascular 
son muy variadas, comprendiendo cuadros graves como la 
sepsis, la endocarditis de vÆlvulas protØsicas y las infecciones 
relacionadas con los dispositivos intravasculares, y cuadros 
de menor complejidad como las infecciones super� ciales de 
las heridas, infecciones urinarias, bronquitis y otras. 

Segœn un anÆlisis de la base de datos de la Sociedad de 
Cirugía TorÆcica de Estados Unidos, desde enero del 2002 
a diciembre del 2003, sobre un total de 331.429 cirugías 
de revascularización miocÆrdica, la incidencia de infeccio-
nes graves fue del 3,51%. De las mismas las mediastini-
tis constituyeron el 25,1%, las infecciones de la herida de 
safenectomía el 32,6%, la sepsis el 35,0%, las infecciones 
super� ciales de la esternotomía el 0,5% y combinaciones 
de las anteriores el 6,8%. Los pacientes con infecciones 
mayores presentan una mortalidas signi� cativamente mayor 
(17,3% vs 3,0%, P<0.0001) y una estadía hospitalaria mayor 

de 14 días (47,0% vs 5,9%, P<0.0001) que los pacientes sin 
infecciones mayores. 

En los estudios multicØntricos realizados en la Argentina 
la incidencia hallada fue del 11,4% en el CONAREC III y 
del 7,2% en el ESMUCICA I. El aumento de la frecuencia 
de las infecciones en los estudios argentinos podría deberse 
en parte a que en estos œltimos se considera a la neumonía 
dentro de estos porcentajes. 

Dado que la mayoría de las infecciones precedentes son 
tratadas extensamente en otros apartados de la obra, sólo 
se describen a continuación las infecciones de la herida 
esternal, por ser Østas las mÆs especí� camente relacionadas 
con la cirugía cardiovascular.

Infecciones de la herida esternal
Las infecciones de la herida esternal son complicaciones 
poco frecuentes, pero muchas veces severas, de la ciru-
gía cardiovascular efectuada a travØs de una esternotomía 
mediana, por lo que, cuando se presentan, se asocian con 
una elevada morbimortalidad, largas estadías hospitalarias 
y altos costos por paciente.

Las infecciones de la herida esternal se pueden clasi� car 
en: 1) Infección de la piel y el tejido celular subcutÆneo, 2) 
Osteomielitis esternal, y 3) Mediastinitis profunda.

Prevalencia. La osteomielitis esternal y la mediastinitis 
profunda no son complicaciones muy frecuentes, citÆndose 
una incidencia entre el 1 y el 3%.

Factores de riesgo. Numerosas publicaciones han re-
conocido una serie de factores de riesgo que aumentan la 
probabilidad de desarrollar infecciones de la herida esternal 
luego de la cirugía cardiovascular, pudiendose agrupar a los 
mismos en preoperatorios, intraoperatorios y postoperato-
rios: (Tabla 39/5).

Fowler y col., en su reciente evaluación de 331.429 pa-
cientes sometidos a cirugía de revascularización coronaria 
en EE.UU., hallaron que los factores de riesgo mayores 
fueron la obesidad, la diabetes, la presencia de insu� ciencia 
cardiaca preoperatoria, y en menor medida por su escasa 
frecuencia la presencia de shock cardiogØnico, un tiempo 
de perfusión de 200 a 300 minutos, y la colocación de un 
balón intraarterial en el momento de la cirugía. 

Etiología. El germen mÆs frecuentemente hallado en estas 
infecciones es el Staphylococcus aureus. Otras bacterias 
implicadas son el Estreptococo, el Enterococo y bacilos 
Gram negativos como Klebsiella pneumoniae, Pseudomonas
aeruginosa y Serratia marcescens. Dentro de los hongos, la 
Candida es la especie mÆs frecuentemente aislada.

En el pasado los esta� lococos coagulasa negativos (SCN) 
fueron considerados contaminantes cuando se hallaron en los 
cultivos bacterianos de una herida quirœrgica. En estudios 
recientes, los SCN han probado ser uno de los patógenos 
mÆs importantes en las infecciones que siguen a la cirugía 

Tabla 39/5. Factores de riesgo en las infecciones 
de la herida esternal.

Preoperatorios: obesidad, diabetes mellitus, edad, cirugía de 
emergencia, shock cardiogØnico, hemodiÆlisis y tratamiento in-
munosupresor.
Intraoperatorios: tiempo de circulación extracorpórea prolonga-
do, necesidad de balón de contrapulsación intra-aórtico y utiliza-
ción de ambas arterias mamarias.
Posoperatorios: Estadía prolongada en cuidados críticos, asis-
tencia respiratoria mecÆnica prolongada, reoperación durante la 
misma internación e infección en otro sitio.
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cardiaca. En el estudio de Tegnell y col., el esta� lococo 
coagulasa negativo fue responsable del 64% de las infec-
ciones esternales asociadas con cirugía cardiaca. Los fac-
tores predictores de infección en esa serie fueron la mayor 
permanencia en el hospital antes de la operación, la mayor 
duración de la cirugía y la reoperación en el curso postope-
ratorio inmediato por complicaciones tales como el sangrado 
postoperatorio. Estos factores de riesgo estÆn relacionados 
con un aumento en la exposición al ambiente hospitalario 
con gØrmenes multiresistentes. 

Diagnóstico. El diagnóstico de las infecciones profundas 
puede ser muy difícil. Los síntomas pueden comenzar desde 
el cuarto o quinto día de la operación hasta mÆs allÆ del mes 
de realizada la misma, siendo el inicio mÆs frecuente entre 
la primera y la segunda semana. 

La signosintomatología incluye � ebre, dolor torÆcico, 
eritema y edema cutÆneo a nivel de la herida, drenaje de 
secreción de tipo purulenta por el sitio de la incisión cutÆnea, 
y dehiscencia de la sutura esternal que produce movilidad 
independiente de las dos porciones del hueso. Pueden aparecer 
otros signos y síntomas inespecí� cos tales como diaforesis, 
sudoración nocturna, debilidad y fatiga. En el caso de la 
mediastinitis profunda puede no haber signos focales a nivel 
de la herida, exceptuando el dolor.

ExÆmenes complementarios. La leucocitosis y la eritro-
sedimentación elevada son frecuentes pero inespecí� cas. 
Debido a la respuesta in� amatoria sistØmica que acompaæa 
a la cirugía cardiovascular, estos hallazgos estÆn presentes 
en casi todos los pacientes no infectados y, por lo tanto, su 
utilidad es baja.

En la radiografía de tórax se pueden visualizar los alam-
bres de sutura esternal rotos.

En los hemocultivos y en el cultivo de secreción de la 
herida cutÆnea se puede rescatar el germen productor de 
la infección. Ambos mØtodos no sólo son importantes en 
el diagnóstico, sino tambiØn como guía para la terapØutica 
antibiótica especí� ca.

La punción y aspiración con aguja del esternón y el me-
diastino pueden ser œtiles para obtener material para anÆlisis 
bacteriológico. Este procedimiento no estÆ exento de riesgos, 
pero algunos autores han observado una gran sensibilidad, 
especi� cidad y disminución del tiempo necesario para llegar 
al diagnóstico. 

Han sido propuestos otros exÆmenes, como la tomografía 
computada de tórax, el estudio con galio, el cultivo de los 
cables de marcapasos transitorios, etc., sin que ninguno de 
ellos haya mostrado bene� cios claros para el diagnóstico 
de esta afección.

Mortalidad. A pesar de su relativa baja incidencia, las 
infecciones profundas de la herida mediastinal tienen una 
alta mortalidad que se ha reportado entre el 15% y mÆs del 
50%, segœn el centro.

Pro� laxis. Durante el preoperatorio es importante el 
baæo con antisØpticos y disminuir al mÆximo el tiempo de 
internación prequirœrgico. Estas medidas estÆn destinadas 
a disminuir los patógenos cutÆneos y evitar la colonización 
con microorganismos intrahospitalarios.

En el intraoperatorio, la pro� laxis con antibióticos de 
este tipo de infecciones se efectœa con cefalosporinas de 
primera generación (ej. cefalotina 4gr/día o cefazolina 
2-3 gr/día), comenzando media hora antes de la incisión 
y manteniendo su administración durante las primeras 24 
horas. La vancomicina en dosis de 2 gr/día se utiliza en los 
pacientes con historia fehaciente de alergia a antibióticos ��
lactÆmicos, o en centros con alta incidencia de esta� lococo 

meticilino-resistente.
Sin duda las medidas pro� lÆcticas mÆs importantes son 

la prÆctica rigurosa de las tØcnicas de asepsia y antisepsia, 
minimizar el tiempo de tórax abierto, la hemostasia meti-
culosa, etcØtera.

En el posoperatorio son importantes las maniobras habi-
tuales para evitar las infecciones en cualquier sitio. Algunos 
autores han observado que el mantenimiento de niveles sØricos 
de glucosa por debajo de 150 mg/dl. contribuye a prevenir 
la aparición de infecciones postoperatorias.

Tratamiento. El aspecto mÆs importante con relación al 
tratamiento es la precocidad de su institución, estando la 
misma basada en el diagnóstico temprano. 

Los dos pilares del mismo son los antimicrobianos y la 
pronta exploración quirœrgica de la herida sospechosa.

Los antibióticos utilizados en un principio serÆn la van-
comicina en asociación con otra droga que brinde cobertu-
ra para bacilos Gram negativos. Posteriormente, la terapia 
antimicrobiana se ajustarÆ a los resultados de los cultivos 
y al antibiograma en caso que se rescate el supuesto agente 
causal.

En las infecciones profundas los antibióticos se administran 
por cuatro a seis semanas, las infecciones super� ciales pueden 
ser tratadas en forma ambulatoria con fÆrmacos orales.

La exploración y el debridamiento quirœrgico de la herida 
operatoria en las mediastinitis profundas es indispensable. 
Muchas veces se requiere la extirpación del esternón, car-
tílagos y tejidos blandos. La irrigación continua del me-
diastino, el cierre diferido del tórax, la transposición de 
los mœsculos pectorales y la omentoplastía, son utilizados 
segœn las características del paciente y las preferencias del 
grupo quirœrgico.

Infecciones nosocomiales
Las infecciones nosocomiales se han reconocido como una 
causa importante de aumento de la morbilidad y de la mor-
talidad de los pacientes. Los pacientes sometidos a cirugía 
cardiaca parecen estar expuestos a un riesgo aumentado 
para el desarrollo de infecciones nosocomiales, debido a la 
presencia de mœltiples heridas quirœrgicas (incisiones en 
tórax y en extremidades inferiores), frecuente utilización 
postoperatoria de dispositivos invasivos (balón aórtico de 
contrapulsación, catØter de arteria pulmonar), y el empleo 
comœn de antibióticos pro� lÆcticos o empíricos en el periodo 
postoperatorio.

Kollef y col., evaluando un grupo de pacientes someti-
dos a cirugía cardiaca, comprobaron que el 21,7% adqui-
rieron al menos una infección nosocomial. Reconocieron 
cuatro factores de riesgo independientes para su desarrollo: 
la duración de la asistencia ventilatoria, la administración 
empírica de antibióticos en el postoperatorio, la duración 
de la cateterización del tracto urinario y el sexo femenino. 
La neumonía asociada con el ventilador fue la infección 
adquirida mÆs frecuente, seguida por la infección del trac-
to urinario, de la herida quirœrgica y las bacteriemias. La 
mortalidad de los pacientes que adquirieron una infección 
nosocomial fue signi� cativamente mayor que la mortalidad 
de pacientes sin infección nosocomial. El desarrollo de falla 
multiorgÆnica fue el factor independiente mÆs importante 
de la mortalidad hospitalaria. 

Rogers y col., evaluando 9.218 bene� ciarios del sistema 
Medicare en Michigan sometidos a cirugía de revasculariza-
ción coronaria, comprobaron que las mujeres desarrollaron 
infección mÆs frecuentemente que los hombres (16,1% vs 
9,8%, P<.001), independientemente de la edad, raza, tipo de 
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admisión, o presencia de comorbilidades. Si bien este era un 
hecho conocido, lo importante del estudio es que demostró 
que la mayor mortalidad presente en la mujer puede ser 
relacionado con la mayor incidencia de infección. En efecto, 
el porcentaje de mortalidad atribuible en el sexo femenino 
fue del 13,9%, mientras que cuando se ajusta por infección 
decrece al 0,3%. En de� nitiva, el exceso de mortalidad en 
el sexo femenino podría ser justi� cado por la distribución 
diferencial de la infección entre los sexos. Es importante 
destacar que el estudio no establece una relación de causa-
lidad, ya que tanto la mortalidad como la mayor incidencia 
de infección podrían ser epifenómenos de otra variable, por 
ejemplo el menor diÆmetro de los vasos sanguíneos en el 
sexo femenino.

COMPLICACIONES NEUROLÓGICAS
Las complicaciones neurológicas que siguen a la cirugía 
cardiaca pueden ser de las mÆs devastadoras. Las mismas 
incluyen desde un síndrome de desorientación transitorio 
hasta un coma irreversible.

Las guías del American College of Cardiology/Ame-
rican Heart Association para cirugía de revascularización 
coronaria dividen los dØ� cits neurológicos postoperatorios 
en dos categorías. Los dØ� cits de Tipo 1 incluyen eventos 
neurológicos focales mayores, estupor y coma. Los dØ� cits 
Tipo 2 describen alteraciones cognitivas mÆs globales tales 
como el deterioro de la función intelectual, de la memoria y 
confusión sin evidencias de daæo focal. Los dØ� cits de Tipo 
1 habitualmente son causados por fuentes identi� cables de 
hipoxia cerebral tales como hipoperfusión intraoperatoria 
o fenómenos embólicos. En contraste, la etiología de los 
dØ� cits de Tipo 2 es poco clara y probablemente multifac-
torial; donde factores tales como la hipoxia, el tiempo de 
circulación extracorpórea, la edad, el tipo de procedimiento, 
la microembolización cerebral, y la respuesta in� amatoria 
perioperatoria han sido implicados en la � siopatología. 

Psicosis postoperatoria o síndrome confusional
Este síndrome fue descrito en 1964, ocurriendo en aproxi-
madamente el 41-70% de los postoperatorios. Se caracteriza 
usualmente por intervalos de lucidez seguidos por franca 
desorientación, alucinaciones y paranoia.

Se han identi� cado factores predisponentes tales como 
la edad, enfermedades psiquiÆtricas previas, severidad de 
la patología pre y postoperatoria, y privación del sueæo. Si 
bien la duración del bypass cardiopulmonar no ha podido 
ser relacionada con eventos neurológicos, distintos autores 
han observado que aquellos pacientes que desarrollan un 
síndrome de respuesta in� amatoria sistØmica acompaæado de 
oliguria y vasoplejía, presentan con frecuencia un síndrome 
confusional o psicosis postoperatoria.

El diagnóstico diferencial del delirio o confusión debe 
incluir la abstinencia de alcohol, encefalopatía hipertensiva, 
hipoglucemia, hipoperfusión cerebral, hipoxemia, ingesta de 
drogas y accidente cerebrovascular. Las causas metabólicas, 
tales como la hiponatremia o la disfunción tiroidea, adrenal, 
pancreÆtica o paratiroidea, tambiØn deben ser excluidas.

Se ha reportado una reducción de hasta el 50% en la inci-
dencia del síndrome cuando se procede a practicar entrevistas 
preoperatorias. En ausencia de daæo focal se detecta hasta 
en el 5% de los pacientes un deterioro intelectual a los seis 
meses del postoperatorio.

El tratamiento farmacológico sólo se debe realizar en 
aquellos casos en que la excitación compromete la evolu-
ción o seguridad del paciente. Algunos casos se solucionan 

permitiendo la cercanía de un familiar o el traslado precoz a 
una sala de menor aislamiento. Los fÆrmacos recomendados 
son el midazolan y el haloperidol.

Accidente cerebrovascular
La incidencia de daæo neurológico focal es variable y pa-
rece depender de la intensidad de la investigación para de-
tectarlo y de los criterios de selección de pacientes en las 
series publicadas. El accidente cerebrovascular (ACV) es 
una complicacion devastadora luego de los procedimientos 
quirurgicos cardiacos, con una incidencia en los estudios 
prospectivos del 1,5 al 5,2%. Recientemente, Bucerius y 
col. evaluaron la evolución neurológica en 16.184 pacientes 
adultos consecutivos sometidos a cirugía cardiaca en una 
sola institución en Alemania, constatado una incidencia 
global de ACV del 4,6%. La mayor incidencia fue hallada 
en pacientes sometidos a doble o triple reemplazo valvular 
(9,7%), seguido por el reemplazo mitral (8,8%) y la ciru-
gía combinada coronaria y valvular (7,4%). La incidencia 
mÆs baja se encontró en pacientes sometidos a cirugía sin 
bomba (2,5%) y minirevascularización (1,6%). La cirugía 
de revascularización miocÆrdica convencional se asoció con 
una incidencia de ACV del 3,8%.

El mismo grupo, realizando un anÆlisis de regresión lo-
gística, comprobó que 10 variables se comportaban como 
predictores de ACV: historia de enfermedad cerebrovascu-
lar, enfermedad vascular perifØrica, diabetes, hipertensión, 
cirugía cardiaca previa, infección preoperatoria, incluyendo 
endocarditis, cirugía de urgencia, tiempo de bomba superior 
a dos horas, necesidad de hemo� ltración intraoperatoria y 
alto requerimiento transfusional. La cirugía sin bomba fue la 
œnica variable asociada con una menor incidencia de ACV 
en este anÆlisis de multivariancia (2,5% vs 3,9%). Si bien 
la edad avanzada no fue un factor de riesgo asociado, ello 
probablemente se debió a que se incluyeron otros marca-
dores de ateroesclerosis, como la presencia de enfermedad 
vascular perifØrica, enfermedad cerebrovascular, diabetes 
e hipertensión. 

En general es di� cultoso identi� car la causa de un ACV 
en un paciente en particular, aunque en la gran mayoría de 
los casos el mismo es de tipo isquØmico, ya sea por embolias 
o por alteraciones regionales del � ujo cerebral. 

El origen de las embolias suele ser el aire retenido en las 
cÆmaras cardiacas o en la aorta, o bien el desprendimiento 
de trozos de ateromas aórticos que se liberan con la canula-
ción, clampeo y colocación de los puentes aortocoronarios. 
Existen pruebas de que no todos los ACV en este particular 
grupo de pacientes corresponden a fenómenos embólicos, 
proponiØndose hipótesis alternativas, incluyendo la hiper-
capnia arterial al producir hiperperfusión cerebral, y la hi-
pocapnia por producir hipoperfusión e isquemia secundaria. 
En el estudio de Likosky y col., destinado a determinar los 
mecanismos etiológicos del ACV secundario a la cirugía de 
bypass coronario, se comprobó que los episodios embólicos 
son responsables del 62,1% de los casos, seguido por las 
etiologías mœltiples (10,1%), la hipoperfusión (8,8%), los 
accidentes lacunares (3,1%), trombóticos (1,0%) y hemorrÆ-
gicos (1,0%). En el 13,4% de los casos no se pudo reconocer 
la etiología. La mayoría de los episodios se produjeron el 
primer día del postoperatorio.

Algunos centros preconizan la utilización de la ecocardio-
grafía transesofÆgica o ultrasonografía directa para identi� car 
el mejor sitio de manipulación aórtica. Esto es debido a que 
el cirujano, al utilizar la palpación de la super� cie externa de 
la aorta para decidir donde colocar los injertos o cÆnulas, no 
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puede identi� car a los ateromas �blandos� no calci� cados 
que son los que mÆs fÆcilmente embolizan.

La estenosis carotídea hemodinamicamente signi� cativa 
es responsable de mÆs del 30% de los ACV precoces en el 
postoperatorio. El riesgo perioperatorio es del 10% con este-
nosis del 50 al 80%, y del 11 al 19% con estenosis mayores 
del 80%. Muchos centros evaluan con ecodoppler carotí-
deo a todos los pacientes mayores de 65 aæos que deberÆn 
ser sometidos a cirugía de revascularización coronaria. Se 
recomienda la endarterectomía carotídea en forma previa 
o coincidente con la cirugía cardiaca en aquellos pacientes 
con estenosis de alto grado. 

Una mención aparte merece el ACV que ocurre tardíamente, 
en los pacientes que ya se incorporan en la cama o toman 
alimentos, en quienes se producen en casos esporÆdicos 
episodios de pØrdida brusca de la conciencia con dØ� cit 
motor y muerte posterior. Se ha postulado que la ocurrencia 
de una � brilación auricular en el postoperatorio o bien la 
presencia de aire retenido en cavidades izquierdas son los 
responsables de estos desgraciados episodios. Un estudio 
japonØs identi� có con ecocardiografía transesofÆgica y luego 
de la desconexión del bypass cardiopulmonar la presencia 
de grandes cantidades de aire retenido en el ventrículo iz-
quierdo, aurícula izquierda y apØndice auricular, aun luego 
de las maniobras habituales de �venteo�, que desaparecieron 
despuØs de una vigorosa expresión de las cÆmaras cardiacas 
guiada por ecografía.

El reconocimiento clínico del ACV asociado con la ci-
rugía exige un examen neurológico detallado de todos los 
pacientes con �mal despertar�. Ante la sospecha de un daæo 
neurológico, es conveniente solicitar una tomogra� a axial 
computada o una resonancia magnØtica de crÆneo. 

Los pacientes con ACV tienen una estadía mÆs prolon-
gada en terapia intensiva en relación con los pacientes sin 
daæo neurológico, posiblemente relacionado con una mayor 
incidencia de insu� ciencia respiratoria y reintubación, así 
como una movilización mÆs demorada. 

La mortalidad asociada con un ACV en el postoperatorio 
de cirugía cardiaca puede alcanzar hasta el 23%. La mitad 
de las muertes corresponden al propio daæo neurológico 
mÆs que a causas cardiacas o infecciosas. Algunos informes 
sostienen que cuanto mÆs temprano en el postoperatorio 
ocurre el evento, peor es la evolución. Aquellos pacientes 
que no despiertan adecuadamente de la cirugía presentan 
una mortalidad cercana al 70%. Por otra parte, se ha com-
probado que aquellos pacientes que sobreviven a un ACV 
luego de la cirugía tienen un riesgo tres veces mayor de 
muerte durante 10 aæos de seguimiento que aquellos que 
no lo presentan. 

El tratamiento incluye las medidas de cuidados generales 
y algunas especí� cas como mantener una adecuada presión 
de perfusión cerebral, evitando por todos los medios la hi-
potensión arterial, y la mejoría del � ujo cerebral, mediante 
hemodilución e hipervolemia.

DØ� cits neurocognitivos (NCD)
Los dØ� cits neurológicos Tipo 2, reunidos bajo la denomi-
nación de dØ� cits neurocognitivos (NCD), constituyen pro-
bablemente la complicación mÆs comœn luego de la cirugía 
cardiaca, con una incidencia a corto tiempo del 33 al 65%, y 
una incidencia a largo tiempo variable entre el 20 y el 40%. 
Las razones principales por las cuales no se ha reducido 
esta incidencia son dos. Primero, los cambios leves en la 
función cerebral que se mani� estan por dØ� cits de memoria 
e intelectuales no son fÆciles de detectar y diagnosticar en la 

evaluación clínica postoperatoria rutinaria. Segundo, la falta 
de un conocimiento claro de los mecanismos que conducen 
a su � siopatología ha sido un desafío para la prevención y 
el tratamiento. Muchos autores hipotetizan que la respuesta 
in� amatoria perioperatoria desempeæa un rol importante 
en el desarrollo de la lesión cerebral postoperatoria. Los 
factores predictores que se han asociado con el desarrollo 
de encefalopatía son historia de ACV previos, hipertensión, 
diabetes, presencia de soplos carotideos y edad. 

El diagnóstico de estos dØ� cits no es sencillo, debido 
a que los tests neuropsicológicos, que constituyen el gold
standard corriente para detectar los NCD, son complejos 
y difíciles de utilizan en forma rutinaria en el postopera-
torio. En forma similar, los exÆmenes de diagnóstico por 
imÆgenes tales como la RMI o la TAC, habitualmente se 
reservan para pacientes con signos clínicos de injuria fo-
cal y son de bene� cio limitado si no existen tales signos. 
Ramlawi y col., recientemente, han evaluado una serie de 
marcadores biológicos, incluyendo la enolasa especí� ca 
neuronal (NSE), la proteína S-100b y la proteína tau, que 
podrían estar asociadas con este síndrome y ser œtiles para 
su reconocimiento precoz.

Lamentablemente, al momento actual, si bien se han in-
vestigado mœltiples medidas destinadas a disminuir la inci-
dencia de los NCD (circuitos de circulación extracórporea 
heparinizados, empleo de ecografía epiaórtica durante el 
acto quirœrgico, modi� cación de las cÆnulas aórticas, insu-
� ación de CO2 en el campo operatorio, mantenimiento de 
una presión arterial elevada, manejo especí� co del estado 
Æcido base, mantenimiento de un hematocrito mínimo, control 
intraoperatorio de la glucemia, hipotermia, empleo de neu-
roprotectores), ninguno de ellos se ha demostrado efectivo 
para disminuir la incidencia de esta complicación. 

Al igual que el accidente cerebrovascular, la encefalopatía 
tambiØn se asocia con una pobre evolución hospitalaria, 
con un mayor tiempo de estadía en el hospital, y con una 
mortalidad mÆs elevada que la de los pacientes sin esta 
complicación. En el estudio de McKhaan y col., el tiempo 
de estadía de pacientes sin esta complicación fue de ocho 
días, en comparación con 14 días para aquellos con ence-
falopatía. La mortalidad hospitalaria, por su parte, fue tres 
veces mayor en los pacientes con encefalopatía. 

Sistema nervioso perifØrico
En el 6% de los pacientes se pueden observar alteraciones 
del sistema nervioso perifØrico que no se relacionan direc-
tamente con el bypass cardiopulmonar sino con fenómenos 
mecÆnicos ocurridos durante el acto quirœrgico. 

La complicación mÆs frecuente es la monoparesia braquial, 
que ocurre como consecuencia de la retracción esternal o 
bien por la abducción exagerada del miembro superior con 
lesión del plexo braquial. Se han descrito tambiØn la neuro-
patía femoral por compresión de un hematoma inguinal o la 
neuropatía perinea, por mantener las piernas abiertas para 
obtención de venas safenas. En general estas neuropatías 
mejoran espontÆneamente con el tiempo.

Otra complicación excepcional es el hematoma epidu-
ral espinal agudo con paraplejía � Æcida. El tratamiento es 
la descompresión quirœrgica de urgencia para evitar una 
paraplejía de� nitiva.

COMPLICACIONES DIGESTIVAS

Epidemiología y factores de riesgo 
Las complicaciones digestivas afectan al 0,4-2,9% de los 
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pacientes sometidos a cirugía con circulación extracorpórea. 
Cuando no se asocian a un postoperatorio complicado son 
de escasa signi� cación, mientras que si se asocian a una 
evolución compleja presentan una mortalidad que asciende 
hasta el 20-50%, siendo responsables del 10% de la mortali-
dad global en cirugía cardiaca. El tiempo de hospitalización 
es mucho mÆs prolongado en los pacientes que presentan 
complicaciones gastrointestinales.

Los factores predictores de riesgo de complicaciones gas-
trointestinales luego de la cirugía cardiaca incluyen el estadío 
NYHA, la presencia de complicaciones vasculares postopera-
torias, la presencia de insu� ciencia cardiaca postoperatoria, el 
empleo de balón de contrapulsación y la edad. Ha sido discutida 
la importancia del tiempo de circulación extracorpórea. 

La mayoría de las complicaciones gastrointestinales son con-
secuencia de la disminución del � ujo sanguíneo esplÆcnico. Por 
ello, varios de los factores de riesgo independientes identi� cados 
estÆn relacionados con la hipoperfusión esplÆcnica. Los factores 
contribuyentes incluyen vasoconstricción, que generalmente se 
asocia con bajo volumen minuto cardiaco, y puede ser agravado 
por el uso de vasopresores en el periodo perioperatorio. La isque-
mia gastrointestinal puede ademÆs ser agravada por la presencia 
de ateroesclerosis mesØnterica preexistente. 

Clasi� cación
En la Tabla 39/6, modi� cada de Andersson y col., se indican 
los tipos de complicaciones gastrointestinales reconocidas 
a posteriori de la cirugía cardiaca.
Distensión abdominal. Habitualmente el paciente estÆ en 
condiciones de recibir alimentos a las 24 horas de la ciru-
gía. En una escasa proporción de pacientes, y de no mediar 
complicaciones metabólicas, se presenta un íleo paralítico, 
que se resuelve espontÆneamente en 48 horas sin necesidad 
de tratamiento.

La presencia de dolor abdominal, distensión y defensa 
hace necesaria una profunda investigación radiológica y 
ecogrÆ� ca a � n de descartar complicaciones digestivas, de-
bido a la elevada tasa de morbimortalidad de las mismas. 
La hipomotilidad intestinal se mani� esta por alteraciones 
inespecí� cas de la motilidad y por clínica de pseudobstrucción 
colónica. Los anÆlisis de laboratorio suelen ser inespecí� cos 
debido a que es frecuente la presencia de hiperbilirrubinemia, 
hiperamilasemia y amilasuria, sin que necesariamente exista 
patología hepÆtica o pancreÆtica.

Una imagen radiológica que evidencie un ciego dilatado 
hace necesaria su descompresión por colonoscopía, o aun por 
cirugía, a � n de evitar el estallido. El diÆmetro radiológico 
del ciego es de aproximadamente 3,5 a 8,5 cm; cuando el 
diÆmetro se aproxima a 12 cm es el momento de indicar la 
intervención.

Ciertos cuadros pueden di� cultar la interpretación diag-
nóstica. La embolia pulmonar con infarto de pulmón, la me-
diastinitis y el infarto de miocardio inferior son diagnósticos 
a tener en cuenta. Algunos pacientes re� eren síntomas como 
los descritos sólo por la presencia de los tubos de drenaje.

La motilidad gastrointestinal deprimida se asocia fre-
cuentemente al síndrome de bajo gasto cardiaco debido a 
la redistribución del � ujo fuera del circuito esplÆcnico. Esta 
redistribución es mediada por el eje renina-angiotensina, por 
lo que se ha ensayado el uso de drogas inhibidoras de la 
enzima convertidora con resultados alentadores. Ante una 
sospecha persistente y la ausencia de datos que aclaren el 
cuadro se justi� ca una laparotomía exploratoria.
Hemorragia digestiva alta. Es la complicación digestiva 
mÆs frecuente de la cirugía cardiaca. La gastritis erosiva y 
la œlcera pØptica son las causas mÆs comunes. Se relaciona 
con la edad avanzada, reoperación y clínica de hipoperfusión 
tisular. No se la ha podido relacionar con la falta de empleo 
de antiÆcidos en forma pro� lÆctica.

El uso de drogas antiÆcidas en forma rutinaria en todos 
los pacientes parecería ser responsable de un incremento en 
la incidencia de neumonías intrahospitalarias, sin reducción 
signi� cativa de los episodios hemorrÆgicos. 
Pancreatitis aguda. En las series de autopsias de pacientes 
sometidos a cirugía cardiaca con circulación extracorpórea, 
se comprueba una incidencia de pancretitis del 11 al 16 %. 
La incidencia clínica, en cambio, es mucho menor.

Rattner y col. observaron hiperamilasemia en el 32% 
de una serie de 300 pacientes con una incidencia de pan-
creatitis clínica del 2,7%. La hiperamilasemia podría ser el 
resultado de una combinación de injuria pancreÆtica sumada 
a una reducción en el aclaramiento renal de la amilasa. En 
una serie personal de los autores que incluyó 700 pacientes 
sometidos a circulación extracorpórea, no se registraron 
casos de pancreatitis aguda. La mayoría de las series pu-
blicadas le asignan a esta complicación una incidencia que 
no supera el 0,2%.

La tomografía axial computada y la ecografía abdominal 
son œtiles para descartar la patología biliar asociada y la 
extensión del daæo pancreÆtico.
Hígado y vías biliares. El � ujo reducido durante la circula-
ción extracorpórea y la hipotensión arterial pueden producir 
lesiones hepÆticas, mÆs aœn cuando el tiempo de bypass
cardiopulmonar es prolongado.

En la mayoría de los casos no hay repercusión clínica, ex-
cepto signos moderados de citólisis y colestasis intrahepÆtica. 
Excepcionalmente se puede producir una hepatitis fulminante 
en el contexto de un shock cardiogØnico prolongado.

El 20% de los pacientes operados presenta ictericia, al-
gunos de ellos con complicaciones severas y compromiso 

Mayores
Hemorragia gastrointestinal alta
Hemorragia digestiva baja
Perforación
Isquemia intestinal
Insu� ciencia hepÆtica

Pancreatitis
Colecistitis aguda
Ileo paralítico
Menores

Hematemesis y/o melena y necesidad de transfusión de � 2 unidades de sangre
Sangrado rectal con necesidad de transfusión de � 2 unidades de sangre
Diagnosticada por radiografía, laparotomía o autopsia
Reconocida por laparotomía/laparoscopia o endoscopia o autopsia
Sin otra complicación abdominal mayor; evidente por un aumento de AST y ALT >50 veces 
los valores mÆximos normales
Cuadro clínico, aumento de amilasa, ecografía o TAC positivas
Reconocida por ecografía o laparotomía
Distensión abdominal y signos radiogrÆ� cos típicos
Síntomas o signos postoperatorios que requieren consulta quirœrgica, evaluación diagnóstica 
y o medicación especí� ca pero que no cumple ninguno de los criterios de complicaciones 
mayores

Tabla 39/6. De“  nición de las complicaciones gastrointestinales mayores y menores
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hepÆtico secundario, lo que se asocia con una mortalidad 
elevada.

La colecistitis y colangitis postoperatoria son entidades 
difíciles de diagnosticar debido a la presencia habitual de 
hiperbilirrubinemias leves, y de dolor abdominal superior 
por la salida de los tubos de drenaje y la incisión quirœrgi-
ca. La sospecha clínica justi� ca un estudio ecogrÆ� co, y la 
presencia de patología biliar debe ser resuelta en algunas 
ocasiones con cirugía de urgencia.
Isquemia intestinal. La presencia de isquemia intestinal se 
ha relacionado con el desarrollo de un síndrome de bajo 
gasto cardiaco, empleo de balón de contrapulsación aórti-
ca e inotrópicos en dosis elevadas, tiempo prolongado de 
circulación extracorpórea y � brilación auricular en el posto-
peratorio. Clínicamente se presenta con dolor abdominal, 
escasos signos al examen físico y acidosis metabólica. En 
general tiene un desenlace fatal, por lo que ante la sospecha 
clínica es vÆlido intentar una laparotomía con resección del 
segmento infartado.
Hemoperitoneo. Es una complicación rara, que se mani� esta 
por un shock hipovolØmico con brusca distensión abdo-
minal. Se debe a lesiones del hígado o del bazo durante la 
colocación de los tubos de drenaje torÆcico. En otras ocasio-
nes, y excepcionalmente, se debe a angiomas o tumores del 
hígado que pueden sangrar durante la anticoagulación. 
El diagnóstico se efectœa con punción peritoneal. Los mØ-
todos de diagnóstico por imÆgenes incluyen la ecografía o 
la tomografía.
Otras complicaciones. En el postoperatorio de cirugía cardiaca 
se han descrito patologías tales como diverticulitis, apendi-
citis, angiodisplasia de colon con hemorragia digestiva baja, 
hernia inguinal incarcelada, absceso perirrectal, etcØtera. 

COMPLICACIONES                                     
ENDOCRINO-METABÓLICAS
El comportamiento endocrino de los pacientes sometidos a 
cirugía cardiaca con circulación extracorpórea es comple-
jo. Se activa el sistema renina-angiotensina, y se detectan 
niveles elevados de catecolaminas y de glucagon, como 
respuesta al estrØs. Se incrementa la liberación del factor 
natriurØtico, el cual inhibe la secreción de aldosterona y 
suprime la liberación de vasopresina, con el consiguiente 
aumento en la natriuresis. 

Este comportamiento endocrino produce alteraciones de 
la función cardiaca, vascular perifØrica y renal, y ejerce 
efectos sobre los niveles de glucosa y en la concentración 
de electrolitos sØricos.

Diabetes mellitus
La anormalidad endocrinológica mÆs comœn que requiere 

manejo perioperatorio es la diabetes preexistente. En los pa-
cientes diabØticos es habitual que se eleven los requerimientos 
de insulina en el postoperatorio, debido a que los niveles 
de epinefrina se incrementan en 10 veces, la norepinefrina 
en cuatro veces y el cortisol plasmÆtico en dos veces. Las 
elevaciones de cortisol pueden persistir por dos o tres días 
con una pØrdida del ritmo circadiano. Por otra parte, se ha 
demostrado una reducción en la secreción de insulina y una 
alteración en el aprovechamiento perifØrico de la misma.

Los requerimientos de insulina durante la hipotermia 
son bajos, incrementÆndose durante el calentamiento. Este 
estado permanecerÆ hasta aproximadamente el tercer día 
del postoperatorio, donde suele observarse una reducción 
signi� cativa del requerimiento de insulina, coincidiendo con 
la disminución del estrØs operatorio.

Habitualmente es necesario el manejo intensivo de la 

glucosa sØrica hasta que el paciente ingiera alimentos por 
vía oral. No es infrecuente que el paciente, aun siendo un 
diabØtico tipo II, deba recibir insulina subcutÆnea en el mo-
mento del alta hospitalaria.

Hipotiroidismo
Si bien en el postoperatorio no complicado puede obser-

varse una reducción sustancial y transitoria de los niveles 
de T4, la disfunción tiroidea puede complicar aœn mÆs una 
evolución ya comprometida, sin que necesariamente haya 
existido un hipotiroidismo en el preoperatorio.

En este grupo de pacientes es importante mantener el 
estado eutiroideo, debido a la disfunción celular generali-
zada que ocurre en ellos. La hormona tiroidea contribuye 
a la cicatrización de los tejidos injuriados y a mantener, en 
parte, el estado inotrópico y cronotrópico del corazón. Se ha 
hallado una elevada correlación entre los niveles bajos de T4 
y la mortalidad en pacientes críticamente enfermos.

La determinación perioperatoria de la función tiroidea 
es particularmente compleja debido a ciertas anormalidades 
en la unión de la hormona, y al hecho de que la respuesta 
de la TSH a la disminución de T3 y T4 es anormal en el 
paciente crítico. Sin embargo, y ante un paciente con un 
estado hemodinÆmico inexplicablemente comprometido 
en el postoperatorio de una cirugía cardiaca, se justi� ca la 
investigación de la función tiroidea.

Insu� ciencia suprarrenal
Se han reportado numerosos casos de insu� ciencia su-

prarrenal aguda luego de la cirugía cardiaca.
El hipoadrenalismo se produce mÆs frecuentemente en 

pacientes que utilizan corticoides y son sometidos a una 
supresión brusca de los mismos. TambiØn puede ocurrir 
espontÆneamente en pacientes críticamente enfermos o con 
estadía prolongada en cuidados intensivos, o en pacientes en 
quienes se produce una hemorragia suprarrenal bilateral.

Desde el punto de vista clínico, se ponen en evidencia 
una serie de síntomas insidiosos e inespecí� cos, incluyendo 
dolor abdominal en � anco o difuso, delirio, � ebre y even-
tualmente shock. Es habitual la presencia de una disfunción 
ventricular severa con imposibilidad de mantener el tono 
vascular aun con la administración de adrenalina. Se requiere 
un alto índice de sospecha para hacer el diagnóstico clínico, 
el cual deberÆ considerarse ante la presencia de hipotensión 
inexplicable, hipotermia y/o hiponatremia, y se con� rmarÆ 
por el dosaje de cortisol plasmÆtico.

Una vez establecido el diagnóstico, el tratamiento consiste 
en la administración de glucocorticoides. En ausencia de 
con� rmación bioquímica, se utilizarÆ dexametasona, que 
no inter� ere con el dosaje posterior de cortisol. La admi-
nistración de corticoides produce un incremento del 35% 
en la resistencia vascular sistØmica, sin modi� cación en el 
índice cardiaco.

Hipopituitarismo
La apoplejía pituitaria es una rara complicación de la 

cirugía cardiaca, siendo habitualmente la consecuencia de 
una hemorragia en un tumor primario de hipó� sis. Tam-
biØn se ha descrito la presencia de infartos hipo� sarios en 
ausencia de tumores.

La disfunción pituitaria resulta en una endocrinopatía 
generalizada, que se expresa por la de� ciencia de las hor-
monas controladas por la función hipo� saria. Una diuresis 
masiva y exagerada puede ser la primera manifestación de 
una diabetes insípida.

Una hemorragia intratumoral, con crecimiento sœbito de 
la glÆndula, puede manifestarse por un efecto de masa con 
dilatación y falta de respuesta pupilar unilateral o ceguera 
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sœbita. El tratamiento en este œltimo caso es la descompresión 
quirœrgica de urgencia.

TRASTORNOS HIDROELECTROL˝TICOS
Los desordenes hidroelectrolíticos son una causa importante 
de arritmias ventriculares y supraventriculares así como de 
otras complicaciones en los pacientes críticos. Los pacien-
tes sometidos a cirugía cardiaca se encuentra en riesgo de 
desarrollar taquiarritmias, especialmente durante el periodo 
inmediato a la intervención quirœrgica. La prevención de los 
desordenes electrolíticos constituye un objetivo importante 
de la terapØutica de estos pacientes. Sin embargo, aunque 
los niveles de potasio son habitualmente determinados en 
forma regular en el postoperatorio, otros electrolitos, tales 
como el magnesio, fosfato y calcio, son medidos menos 
frecuentemente, y sus alteraciones pueden ser causa de 
morbilidad.

Polderman y col. comprobaron que los pacientes some-
tidos a cirugía cardiaca con circulación extracorpórea estÆn 
expuestos a un alto riesgo de depleción de electrolitos. Este 
fenómeno ocurre a pesar del hecho que las soluciones de 
cardioplejia contienen altas dosis de potasio y de magnesio, y 
que es habitual que los pacientes reciban suplemento de estos 
iones durante el procedimiento quirœrgico. El mecanismo de 
esta depleción parece ser la combinación de un aumento de 
la excreción urinaria y la desviación intracelular, inducidas 
por una combinación de la circulación extracorpórea y la 
hipotermia durante la cirugía, que induce diuresis y pasaje 
al interior de las cØlulas.

La presencia de una elevada excreción urinaria y una dis-
minución de los niveles sØricos de electrolitos es indicativa 
de cierto grado de disfunción tubular, a pesar del hecho que 
los niveles sØricos de creatinina permanezcan normales. La 
causa de la disfunción tubular es desconocida. Se admite que 
algunas de las medicaciones utilizadas pueden desempeæar 
un rol. La administración de dosis bajas de dopamina puede 
aumentar la excreción renal de sodio y otros electrolitos, 
y otras catecolaminas pueden contribuir al desarrollo de 
hipofosfatemia. La mayoría de los pacientes reciben diurØ-
ticos antes y o durante la cirugía, los que pueden producir 
depleción electrolítica. 

Una serie de mecanismos potenciales pueden justi� car el 
pasaje intracelular de electrolitos. La razón mÆs comœn es la 
presencia de cambios en el estado Æcido base: la alcalosis induce 
una entrada intracelular. Una de las causas de pasaje intracelular 
de fosfato es un aumento en los niveles de insulina. 

En el estudio de Polderman se constató la presencia de 
niveles disminuidos de magnesio, fosfato, y en menor grado 
de calcio y potasio en muchos pacientes, a pesar del hecho 
que recibían cantidades sustanciales de potasio durante la 
cirugía, y muchos de ellos recibieron al menos un bolo de 
magnesio durante el tiempo quirœrgico. 

Es bien sabido que la hipokalemia puede inducir arritmias 
cardiacas, especialmente en pacientes con enfermedad is-
quØmica coronaria e hipertro� a ventricular izquierda; y que 
se asocia con otros efectos adversos tales como debilidad 
muscular, rabdomiolisis, fallo renal e hiperglucemia. La 
determinación seriada de los niveles de potasio es importante 
en los pacientes sometidos a cirugía cardiaca, para evitar 
esta alteración.

La hipomagnesemia no sólo se asocia con arritmias car-
diacas sino tambiØn con hipertensión y vasoconstricción, 
incluyendo la constricción de las arterias coronarias. Estas 
alteraciones se ven incrementadas en presencia de hipokalemia. 
El magnesio parece actuar como un bloqueante � siológico 

de los canales de calcio, generando un efecto inotrópico 
negativo. Estas observaciones indican que la hipomagne-
semia puede ser riesgosa en situaciones en las cuales el 
� ujo sanguíneo coronario estÆ comprometido. Una srie de 
estudios han demostrado una disminución en las arritmias 
postoperatorias en pacientes sometidos a cirugía de revas-
cularización coronaria cuando se administra magnesio en 
forma continua o intermitente. En adición, el magnesio puede 
estar relacionado con la prevención de la injuria neurológica 
luego de la isquemia y del trauma, y podría ser efectivo para 
prevenir la lesión neurológica que acompaæa a la circulación 
extracorpórea.

Los niveles de fosfato se encuentran disminuidos en la mayoría 
de los pacientes sometidos a cirugía cardiaca. Las razones de 
esta depleción son que el fosfato no es suplementado durante 
la cirugía, y probablemente presente un mayor pasaje intrace-
lular que los otros electrolitos. Se han descrito distintos efectos 
adversos de la hipofosfatemia sobre las funciones cardiaca y 
pulmonar (taquicardia ventricular, disminución del volumen 
minuto cardiaco, deterioro de la función respiratoria, aumen-
to del riesgo de infecciones respiratorias, etc.), de modo que 
su presencia podría afectar en forma adversa a los pacientes 
sometidos a cirugía cardiovascular. 

La hipocalcemia se puede asociar con severa depresión 
cardiovascular e insu� ciencia cardiaca refractaria al empleo de 
inotrópicos, especialmente en pacientes con cardiomiopatías. 
La hipocalcemia leve en general es asintomÆtica, aunque 
ello depende en parte de la presencia de otros desordenes 
electrolíticos y de la velocidad con la cual se desarrolla la 
hipocalcemia. La hipocalcemia en los pacientes sometidos a 
cirugía cardiaca es moderada, y puede ser causada en parte 
por el dØ� cit concomitante de magnesio. Se debe tener en 
cuenta que la administración de fosfato, y en menor grado, 
de magnesio, puede agravar la hipocalcemia existente. 

COMPLICACIONES HEMORR`GICAS
De� nición e incidencia. El sangrado estÆ siempre presente, 
en mayor o menor medida, en el postoperatorio de la cirugía 
cardiaca. La incidencia de sangrado excesivo dependerÆ 
de los criterios utilizados para de� nirlo. Algunos grupos lo 
de� nen por el monto de la pØrdida hemÆtica, tal es el caso 
del estudio epidemiológico CONAREC III (Consejo Argen-
tino de Residentes de Cardiología), en que se reconoció una 
incidencia del 16%, de� nido como un sangrado superior a 
1.200 ml en las primeras 12 horas, o 300 mL/hora en las 
primeras tres horas. Otros estudios hallaron una incidencia 
de 3-7% de� niØndolo por la necesidad de transfundir 10 o 
mÆs unidades de glóbulos rojos.

Si bien parecería conveniente contar con una de� nición 
uniforme del sangrado excesivo, mas que ello es œtil estable-
cer las variables relacionadas con el mismo: relación con el 
tiempo de la cirugía, velocidad de la pØrdida, etc. Los autores 
utilizan como criterio de sangrado excesivo un sangrado 
total de 24 horas mayor a 1.200 ml y/o horario superior a 
100 ml en las primeras 12 horas, o 500 ml en la primera 
hora. Se debe tener en cuenta que un sangrado profuso en 
la primera hora puede ser el resultado de la acumulación de 
sangre en el mediastino, por eso es necesario tener en cuenta 
el ritmo, ademÆs del monto. Por otra parte, si el sangrado 
tiende a disminuir, la actitud mØdica serÆ diferente a que si 
la hemorragia es persistente.

Es importante destacar que las alteraciones en los anÆli-
sis de laboratorio de coagulación en ausencia de sangrado 
excesivo no requieren corrección, aunque sí merecen una 
observación atenta.
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Etiología. Las causas de sangrado excesivo pueden cla-
si� carse en mecÆnicas y/o mØdicas. En general se acepta 
que la proporción es similar. Los sangrados mecÆnicos son 
la consecuencia de defectos en la hemostasia quirœrgica, 
suturas extensas, o un pequeæo vaso que pasó inadvertido 
durante el cierre del tórax. Son factores predisponentes la 
cirugía torÆcica previa y la irradiación torÆcica, ya que ambas 
generan extensas Æreas de � brosis y tejidos de neoformación 
con la consiguiente di� cultad tØcnica, y la amplia super� cie 
cruenta generada por el nuevo acto operatorio. Otras causas 
corresponden a los accidentes quirœrgicos. El tratamiento 
serÆ quirœrgico. 

La circulación extracorpórea, la hemodilución y la hipo-
termia producen una serie de alteraciones hematológicas que 
dan origen al sangrado excesivo de causa mØdica. Se admite 
que un paciente sometido a cirugía con circulación extracor-
pórea de menos de dos horas de duración, no complicado, 
y sin efectos de antiagregantes plaquetarios, presentarÆ un 
sistema de coagulación que, aunque alterado, podrÆ mantener 
una hemostasia satisfactoria. 

En la mayoría de los casos el sangrado mØdico se pone de 
mani� esto cuando: a) no se han suspendido adecuadamente 
los antiagregantes plaquetarios, b) se opera en estado de 
� brinolisis (tratamiento del infarto de miocardio), c) existe 
una coagulopatía preexistente no detectada, aun con un anÆ-
lisis normal en el preoperatorio, d) se necesita un tiempo de 
circulación extracorpórea prolongado, e) el paciente presenta 
síndromes que se asocian con hipoperfusión sistØmica, f) la 
cirugía es por endocarditis infecciosa o para la corrección 
de una cardiopatía congØnita cianótica. 

Otra de las causas frecuentes es el llamado rebote heparínico. 
La circulación extracorpórea necesita de la anticoagulación 
con heparina debido a la continua formación de trombina en 
el circuito. Al � nalizar el bypass cardiopulmonar se utiliza 
protamina para neutralizar a la heparina. La heparina, que 
fue captada por los tejidos, se libera cuando el tiempo de 
acción de la protamina ha cesado. A ello se debe agregar el 
retorno de sangre heparinizada obtenida del campo quirœrgico. 
Ambas circunstancias determinan un exceso de heparinemia 
que puede producir un sangrado excesivo.

Muchos sangrados comienzan siendo mecÆnicos y la 
acumulación progresiva de coÆgulos determina el consu-
mo de factores transformÆndose � nalmente en un sangrado 
mixto. Por lo expresado, y ante la sospecha de un sangrado 
mecÆnico, una exploración quirœrgica temprana reducirÆ los 
riesgos derivados de la hemorragia. En el 35 al 100% de 
los casos sometidos a reexploración se encuentra una causa 
corregible quirœrgicamente de sangrado, aunque en algunas 
series se ha comprobado la presencia de una coagulopatía 
concomitante en mÆs del 80% de los pacientes. 

Diagnóstico 
� Efecto de la heparina:
     Se demuestra por un tiempo parcial de tromboplastina 

(aPTT) prolongado y/o un tiempo de coagulación acti-
vado (TCA) tambiØn prolongado, estando habitualmente 
presente en los primeros momentos del postoperatorio. 
Los otros parÆmetros de laboratorio suelen ser normales. 
El tratamiento especí� co es la administración de sulfato 
de protamina.

� Trombocitopenia: 
Se debe a la destrucción y consumo de las plaquetas 
durante el bypass cardiopulmonar. En ausencia de otras 
anormalidades se trata con transfusión plaquetaria. La 
trombocitopenia puede ser inducida por la presencia de 

anticuerpos heparina-dependientes, asociÆndose con 
trombosis arterial.

� Tromboastenia:
     El nœmero plaquetario es normal, pero la formación del 

coÆgulo es inadecuada. Esto puede ser documentado por 
el tiempo de sangría o midiendo la agregación plaque-
taria. Este efecto cualitativo de la agregación puede ser 
consecuencia de la circulación extracorpórea o debido a 
la terapia antiagregante previa. La aspirina se une a las 
plaquetas en forma irreversible, por lo que se hace ne-
cesario suspender su administración al menos siete días 
antes de la cirugía. 

La desmopresina ha sido utilizada como una opción 
terapØutica, aunque con escasos resultados en las inves-
tigaciones clínicas. El tratamiento de elección sigue sien-
do la infusión de plaquetas. Las dosis subterapØuticas 
de crioprecipitados tambiØn pueden mejorar la función 
plaquetaria.

� DØ� cit de factores: 
Es un desorden que se mani� esta por la prolongación 
del tiempo de protrombina (TP) o del aPTT. Los dØ� cit 
de factores II, V, VII y X prolongan el TP; los dØ� cit de 
VIII y IX prolongan el aPTT, y las prolongaciones com-
binadas -TP y aPTT- son el resultado de los dØ� cit de los 
factores II, V o X.

Esto se debe a desórdenes genØticos especí� cos, terapia 
con dicumarínicos, hemodilución, de� brinación o consumo 
durante una coagulación intravascular diseminada. 

El tratamiento incluye el uso de factores especí� cos, 
plasma fresco congelado o crioprecipitados.

� Coagulación intravascular diseminada: 
Debido a la intensa anticoagulación utilizada durante 
la circulación extracorpórea, este síndrome rara vez se 
produce en la cirugía cardiaca. Los hallazgos de labora-
torio incluyen la prolongación del tiempo de protrombina, 
plaquetopenia, hipo� brinogenemia y presencia de dímero 
D circulante. El proceso se autoperpetœa y se asocia con 
trombosis intravascular.

    El tratamiento, ademÆs de la corrección del defecto 
hemodinÆmico subyacente, podrÆ incluir el empleo de 
heparina.

� Fibrino(geno)lisis:
     Estrictamente hablando, este proceso resulta de la acti-

vación del sistema � brinolítico por el bypass cardiopul-
monar o el uso de drogas trombolíticas, especí� camente 
estreptokinasa. Se mani� esta por anormalidades en el 
TP, aPTT, tiempo de coagulación, nœmero de plaquetas 
y nivel de � brinógeno. Los productos de degradación de 
este œltimo estÆn elevados. La terapia de reemplazo debe 
incluir plasma fresco o crioprecipitados y plaquetas, y el 
Øxito depende de la eliminación del activador del plasmi-
nógeno. TambiØn se puede utilizar terapia anti� brinolítica 
con Æcido �0-aminocaproico.

Prevención
Es obvio reconocer que la mejor prevención del sangrado 
postoperatorio es el empleo de una meticulosa tØcnica qui-
rœrgica. Reiteradamente se ha informado de los efectos sobre 
el pronóstico de las transfusiones de sangre. Gorman Koch 
y col., recientemente, han comprobado que la transfusión de 
glóbulos concentrados luego de la cirugía de revasculariza-
ción coronaria se asocia con un aumento dosis dependiente 
del riesgo de complicaciones postoperatorias cardiacas, in-
fecciones serias, fallo renal, complicaciones neurológicas, 
morbilidad total, prolongado soporte ventilatorio y mortalidad 
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intrahospitalaria. Esta asociación continœa siendo elevada 
luego de ajustar para otros factores de riesgo asociados con 
evolución adversa luego de esta cirugía. Si bien a partir 
de estos estudios es imposible eliminar la posibilidad de 
que los requerimientos transfusionales sean un marcador 
de pacientes mÆs graves o de cirugías mÆs extensas, los 
resultados sugieren que las transfusiones deben ser evitadas 
toda vez que sea posible. 

Se han investigado mœltiples estrategias farmacológicas 
para disminuir el sangrado postoperatorio. Recientemente, 
Levi y col. realizaron un metaanÆlisis de las mismas, con-
cluyendo que la frecuencia de reexploraciones quirœrgicas 
disminuye con el tratamiento con aprotinina y con anÆ-
logos de la lisina. El tratamiento con desmopresina, por 
su parte, si bien se asocia con una ligera disminución en 
la frecuencia de reexploraciones, produce un incremento 
de 2,4 veces en el riesgo de infarto de miocardio periope-
ratorio. Niemi y col., por su parte, han comprobado que 
los expansores plasmÆticos gelatina y almidones, pero no 
la albœmina, modi� can la hemostasia luego de la cirugía 
cardiaca. El empleo de dosis elevadas de estos expansores 
podría afectar la coagulación en un grado tal que aumenta 
el riesgo de sangrado. 

Tratamiento 
En la Fig. 39/9 se indica una secuencia racional para el 
manejo de los pacientes con sangrado posoperatorio en ci-
rugía cardiaca.

El tratamiento de los trastornos mØdicos de la coagulación 
que siguen a la cirugía con circulación extracorpórea inclu-
yen la administración especí� ca de hemoderivados segœn el 
defecto observado en el coagulograma. Los hemoderivados 
posibles de ser utilizados son el plasma fresco congelado 
(PFC), que aporta virtualmente todos los factores de coagu-
lación excepto plaquetas, los crioprecipitados, que aportan 
factor VIII y � brinógeno, los concentrados de plaquetas y 
los concentrados de glóbulos rojos.

Concentrado de glóbulos rojos. Es el tratamiento de elec-
ción cuando se necesita aumentar el nœmero de hematíes con 
escaso incremento en el volumen circulante. Se debe recordar 
que cada unidad tiene un hematocrito aproximado de 66%. 

Concentrado de plaquetas. Los concentrados de plaquetas 
son preparados de unidades de sangre entera anticoagulada 
tomadas al azar. Contienen un promedio de 5,5 x 1010 pla-
quetas. Habitualmente se transfunde una unidad por cada 10 
Kg de peso. Se debe tener en cuenta que hasta un tercio de 

Tabla 39/9. Algoritmo para la evaluación y manejo de pacientes con sangrado 
luego de cirugía con circulación extracorpórea.

Evaluación del paciente con sangrado

Sangrado excesivo
�•100 ml/h por drenajes

Evaluación de laboratorio

Heparina residualSiProtamina

Sangrado aceptable
>100 ml/h por drenajes

Sangrado crítico
>500 ml/h en la primera hora
>400 ml/h en las primeras 2 h
>300 ml/h en la primeras 3 h

>200 ml/h durante 6 h

Estable Inestable

Resucitación con � uídos

Estable Inestable

Retorno a cirugíaReevaluar sangradoPlaquetas

No

>100.00050.000-100.000>50.000

TP/KPTT/FibrinógenoTransfundir 
plaquetas

TP/KPTT

ProlongadoNormal Normal

Fibrinógeno <100 mg/dL Fibrinógeno >100 mg/dL

Transfundir 
plaquetas

Crioprecipitados PFC Continœa sangrando
Considerar
plaquetas,
DDA VP
Ipsilon

TP: tiempo de protrombina; KPTT: tiempo de cefalina kaolín; PFC: plasma fresco congelado; 
DDAVP: desmopresina; rFVIIa: factor VIIa recombinante activado

rFVIIa?
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los donantes han recibido antiagregantes plaquetarios, por lo 
tanto el recuento plaquetario antes y despuØs de la transfusión 
no re� ejarÆ necesariamente la actividad funcional.

Plasma fresco congelado. El plasma fresco congelado 
contiene todos los factores de la coagulación incluyendo 
los Factores V y VIII, y 250-400 mg de � brinógeno. Habi-
tualmente estÆ disponible luego de un período de descon-
gelamiento de 45 minutos.

Crioprecipitados. La transfusión de crioprecipitados 
rara vez es necesaria si la concentración de � brinógeno es 
superior a 150 mg/dL. La transfusión de crioprecipitados 
estÆ indicada: 1) cuando la concentración de � brinógeno es 
menor de 80-100 mg/dL en presencia de excesivo sangrado 
microvascular; 2) para corregir un sangrado microvascular 
excesivo en un paciente que ha recibido transfusión masiva 
y no se dispone de un dosaje de � brinógeno; y 3) pacientes 
con de� ciente congØnita de � brinógeno. Los pacientes con 
enfermedad de von Willebrand deben ser tratados con con-
centrados especí� cos si estÆn disponibles; en caso contrario, 
estÆ indicado el empleo de crioprecipitados. Cada unidad de 
crioprecipitado contiene 150-250 mg de � brinógeno. Cada 
unidad de plasma fresco congelado contiene 2 a 4 mg de 
� brinógeno por mililitro, por lo que una unidad de plasma 
fresco congelado provee una cantidad equivalente de � bri-
nógeno al de dos unidades de crioprecipitado. 

Factor VIIa recombinante. Recientemente se ha propuesto 
el empleo del factor VIIa recombinante en pacientes con 
sangrado excesivo no controlable con otras medidas tera-
pØuticas. La dosis ha sido variable, ya que la mayoría de 
las comunicaciones hacen referencia a casos individuales. 
Es discutible su empleo en pacientes sometidos a cirugía 
de revascularización coronaria, por el riesgo potencial de 
trombosis.

COMPLICACIONES RENALES
En general, se acepta como diagnóstico de IRA postoperatoria 
la reducción de la diuresis a menos de 0,5 mL/Kg/h. con 
elevación del 50% o 100% de la creatininemia registrada en 
el preoperatorio. Ryckwaert y col., sin embargo, compro-
baron que un aumento del 20% en la creatinina plasmÆtica 
dentro de los primeros tres días luego de la cirugía parece 
ser clínicamente relevante, debido a que este criterio permite 
discriminar dos poblaciones de pacientes con evoluciones 
postoperatorias signi� cativamente diferentes. 

Dependiendo de la de� nición utilizada para la disfunción 
renal, entre el 3 y el 30% de los pacientes pueden desarrollar 
una declinación transitoria de la función renal luego de la 
cirugía cardiaca, pero la insu� ciencia renal aguda postopera-
toria que requiere diÆlisis es rara, afectando al 1 al 3% de los 
pacientes. Ryckwaert y col. comprobaron que la incidencia 
de un aumento moderado de la creatinina inmediatamente 
despuØs de la cirugía cardiaca afecta al 15,6% de los pa-
cientes. Esta complicación se produce mÆs frecuentemente 
en combinación con otras fallas orgÆnicas, la asociación de 
las cuales agrava la mortalidad y la morbilidad luego de la 
cirugía cardiaca. 

La IRA ha sido asociada a deterioro de la función renal 
preoperatoria, edad avanzada, diabetes, circulación extracor-
pórea prolongada, clampeo aórtico prolongado y deterioro 
de la función ventricular preoperatoria y postoperatoria. 
Se ha relacionado tambiØn con el uso previo a la cirugía 
cardiaca de sustancias iónicas de contraste, aminoglucósidos 
e ibuprofeno, en particular en pacientes depletados de sodio 
o con enfermedad vascular renal. Efectos similares han sido 
descritos con el empleo de los inhibidores de la enzima 

convertidora de la angiotensina. Otra fuente de isquemia 
renal podría ser el embolismo de placas a partir de la aorta 
proximal. Recientemente, Kevin Hix y col. han comprobado 
que la cirugía sin bomba se asocia con un menor riesgo de 
desarrollo de insu� ciencia renal, lo cual sería uno de los 
factores que ofrecería una ventaja en tØrminos de sobrevida 
a los pacientes operados con esta tØcnica. 

Evidencias recientes sugieren que la respuesta in� ama-
toria aguda desempeæa un rol crítico en la � siopatología 
de la insu� ciencia renal que sigue a la cirugía cardiaca. En 
un estudio que examinó marcadores de activación celular 
durante la circulación extracorpórea, los pacientes que pre-
sentaron insu� ciencia renal aguda luego del procedimiento 
exhibieron una expresión signi� cativamente mayor de los 
receptores de adhesión de neutró� los CD11b, así como alto 
recuento de polimorfonucleares circulantes. 

La hipovolemia y el síndrome de bajo gasto cardiaco 
se asocian usualmente con oliguria que se resuelve corri-
giendo la causa. Los episodios reiterados de hipotensión 
o de presión arterial en el límite inferior de lo normal en 
pacientes hipertensos o con función renal limítrofe pueden 
desencadenar IRA. En el postoperatorio de cirugía cardiaca 
se han hallado causas iatrogØnicas en mÆs de la mitad de 
los casos de IRA.

La mortalidad de la falla renal postoperatoria estÆ re-
lacionada estrechamente con la falla de otros órganos y 
sistemas mas que con la falla renal por sí. La mortalidad 
de la insu� ciencia renal que requiere diÆlisis se encuentra 
en el rango de mortalidad para otras patologías; la misma 
no ha mejorado en aæos recientes, aunque la incidencia de 
falla renal ha disminuido. A travØs de un gran estudio que 
incluyó 42.773 pacientes a lo largo de siete aæos, Chertow y 
col. demostraron una relación estadísticamente signi� cativa 
entre la insu� ciencia renal aguda y la mortalidad precoz 
luego de la cirugía cardiaca. La insu� ciencia renal aguda 
afectó al 1,1% de los pacientes, con una mortalidad total 
del 63,7% en estos pacientes en comparación con el 4,3% 
para los pacientes sin esta complicación. Es cuestionable 
que esta mortalidad se deba a la insu� ciencia renal por si, 
admitiendose que ella estÆ mÆs relacionada con la falla plu-
riparenquimatosa que con la falla renal. 

No hay hasta el momento ningœn estudio que establezca 
la utilidad del empleo pro� lÆctico de drogas para evitar esta 
complicación. Es importante evitar el uso próximo a la ciru-
gía de sustancias iónicas iodadas o de aminoglucósidos, así 
como reconocer y tratar los episodios de hipotensión. 

El tratamiento de la oliguria es el de la corrección de 
la causa, optimizando las cargas ventriculares o utilizando 
inotrópicos, y recurriendo a un catØter de � otación si fuera 
necesario.

El empleo de furosemida y/o dopamina en dosis bajas es 
el paso siguiente. Las dosis de furosemida pueden llegar a ser 
tan elevadas como 0,7 mg/min. El uso de dopamina en �dosis 
diurØticas�, si bien se ha generalizado, no ha demostrado 
modi� car el pronóstico de los pacientes con oliguria.

En pacientes con insu� ciencia renal preoperatoria, una 
medida terapØutica posible es la implementación temprana 
de una tØcnica de reemplazo renal. Los estudios realizados 
muestran una mejoría en el intercambio gaseoso, en la es-
tabilidad hemodinÆmica, en el control de la azotemia, en 
la sobrecarga de � uidos y en el soporte nutricional, espe-
cialmente en pacientes con fallo renal y de otros órganos. 
Sin embargo, los estudios no han demostrado una mejoría 
en la mortalidad. 

Segœn Eagle y col., de los pacientes que desarrollan 



663Módulo 3 - Patología Crítica Cardiovascular

disfunción renal postoperatoria, de� nida como un nivel de 
creatinina sØrica >2,0 mg/dl o un aumento en los niveles 
basales de creatinina de >0,7 mg/dl, el 18% requerirÆ diÆlisis. 
Se debe tener en cuenta que de los pacientes con un nivel de 
creatinina preoperatoria >2,5 mg/dl, el 40 al 50% requerirÆ 
diÆlisis. Varios estudios han demostrado que la implemen-
tación de una diÆlisis temprana para mantener una uremia 
de alrededor de 70 mg/dl mejora la sobrevida. La diÆlisis 
estÆ indicada con cifras de creatininemia de 8 a 10 mg/dl, 
siempre que otra indicación no adelante la indicación del 
procedimiento, tal el caso del edema pulmonar, la acidosis 
metabólica, la hiperpotasemia u otras. La hemodiÆlisis puede 
ser mal tolerada en pacientes con compromiso hemodinÆmico. 
El uso de hemo� ltración o de hemodia� ltración se asocia 
con mejor tolerancia hemodinÆmica. 

LA RESPUESTA INFLAMATORIA SISTÉMICA Y 
LA DISFUNCIÓN MULTIORG`NICA
Desde hace tiempo se ha reconocido que la cirugía car-
diovascular se acompaæa frecuentemente de un síndrome 
de respuesta in� amatoria sistØmica (SRIS). Si alcanza una 
severidad su� ciente, la SIRS puede conducir a la disfunción 
orgÆnica mœltiple (DOM).

Diagnóstico. En el aæo 1991 representantes del Colegio 
Americano de Especialistas de Tórax y de la Sociedad de 
Medicina Crítica de los Estados Unidos de AmØrica (Ame-
rican College of Chest Physicians/Society of Critical Care 
Medicine), establecieron en una reunión de consenso, la 
de� nición del SRIS de cualquier origen. Sin duda uno de los 
objetivos principales fue diferenciar el SRIS que acompaæa 
a la sepsis del producido por etiologías no infecciosas. Lla-
mativamente, no fue mencionada la cirugía cardiovascular 
como causa del síndrome.

Los criterios diagnósticos propuestos fueron la presencia 
de mÆs de una de las siguientes manifestaciones:
1. Temperatura corporal mayor de 38”C o menor de 36”C.
2.  Frecuencia cardiaca mayor de 90 latidos/minuto.
3. Frecuencia respiratoria mayor de 20 respiraciones/minuto 

o PaCO2 menor de 32 mmHg.
4. Nœmero de leucocitos en sangre mayor de 12.000/mm3

o menor de 4.000/mm3, o mÆs de 10% de formas inma-
duras.
Las manifestaciones anteriores no debían ser causadas por 

anormalidades previamente reconocidas, como neutropenia 
por quimioterÆpicos, taquicardia por cardiopatía, etc. Se debe 
tener presente que varias de las condiciones precedentes 
ocurren en los pacientes sometidos a cirugía cardiaca por 
otras razones, tales como la enfermedad cardiaca subyacente 
(taquicardia en la insu� ciencia cardiaca) o la tØcnica de la 
cirugía y la anestesia cardiovascular (hipotermia, alteraciones 
respiratorias, necesidad de asistencia respiratoria mecÆnica, 
etc.). Por ello es que dichos criterios diagnósticos tendrÆn 
menor sensibilidad y especi� cidad cuando sean aplicados 
a este tipo particular de pacientes. Desafortunadamente no 
se han establecido criterios de SRIS para el postoperatorio 
inmediato de cirugía cardiovascular.

Con respecto al Síndrome de Disfunción OrgÆnica Mœltiple 
(DOM), el mismo tambiØn fue de� nido en la Conferencia de 
Consenso del aæo 1991 como: �La presencia de alteracio-
nes de las funciones orgÆnicas en un paciente agudamente 
enfermo, en el cual la homeostasis no puede ser mantenida 
sin intervenciones terapØuticas�. No se propusieron, pero se 
solicitaron para el futuro, criterios universalmente aplicables 
para cuanti� car la disfunción de cada órgano en particular. 
Por su importancia en los pacientes críticos, el Síndrome 

de disfunción orgÆnica mœltiple se analiza en un capítulo 
especial en el Módulo de Injuria traumÆtica. 

Es interesante que una de las disfunciones orgÆnicas mÆs 
di� cil de de� nir es la cardiaca, habiØndose utilizado para este 
propósito la frecuencia cardiaca, la presión arterial media, la 
necesidad de inotrópicos, el nivel de lactato sØrico y hasta 
una ecuación que relaciona la frecuencia cardiaca con la 
presión arterial y la presión venosa central.

Etiopatogenia. En el SRIS que acompaæa a la cirugía 
cardiovascular se ha incriminado como responsable en forma 
constante a la circulación extracorpórea. Sin embargo, la 
comparación de los niveles de mediadores in� amatorios, 
así como la evolución, en pacientes sometidos a cirugía con 
circulación extracorpórea y sin bomba revelan que, mientras 
el circuito representa sin dudas un potente estimulante, la 
cirugía tambiØn desempeæa un rol mayor en la estimulación de 
la activación celular y en la asociada respuesta in� amatoria. 
TambiØn es evidente que existe una gran variabilidad indivi-
dual en la respuesta in� amatoria modulada genØticamente y 
en la vulnerabilidad especí� ca de los distintos órganos.

Otras variables que afectan la magnitud de la respuesta 
in� amatoria incluyen los biomateriales en contacto con la 
sangre, la cobertura de las super� cies no biológicas, la en-
dotoxemia, la temperatura, el tiempo de clampeo aórtico, la 
reperfusión miocÆrdica, el uso de esteroides, de antioxidantes 
y de inhibidores de proteasas.

La reacción in� amatoria que se produce en la cirugía car-
diovascular estÆ determinada por la activación de mœltiples 
mediadores endógenos, incluyendo el sistema de activación 
de contacto de la coagulación, el sistema del complemento, el 
endotelio vascular, los neutró� los y los monocitos. AdemÆs, 
un gran nœmero de sustancias vasoactivas son producidas 
o afectadas por la circulación extracorpórea y la cirugía 
cardiaca (Tabla 39/7). Estas sustancias producen edema, 
deprimen la contractilidad miocÆrdica y generan cambios 
en la resistencia vascular en diferentes territorios.

Las citoquinas y quemoquinas son importantes regulado-
res de la respuesta in� amatoria. En que medida las mismas 
son daæosas o protectoras depende de su concentración, el 
tipo de receptor y cØlulas sobre las que actœan, y el balance 
entre citoquinas pro y antiin� amatorias. Aunque esencia-
les para la defensa normal del huØsped, el aumento de la 
producción de citoquinas es un componente importante de 
la RIS y contribuye al desarrollo de la falla pluriparenqui-
matosa. Si bien cada cØlula nucleada puede producir cito-
quinas en respuesta a la injuria tisular, los sitios de mayor 
síntesis de citoquinas durante la circulación extracorpórea 
son los leucocitos, macrófagos y cØlulas endoteliales. 

Las citoquinas proin� amatorias importantes en la re-
gulación de la respuesta in� amatoria inducidas por la 
circulación extracorpórea son el TNF�., IL-6, IL-8, IL-1 
e IL-2. Aunque no con� rmado en todos los estudios, se ha 
observado un signi� cativo incremento en el TNF�. durante 
y luego de la circulación extracorpórea, especialmente lue-
go de soltar el clamp aórtico. Tannus y col. comprobaron 
que la presencia de un nivel elevado de factor inhibidor de 
la migración de macrófagos (MIF) en el preoperatorio se 
asocia con una mayor incidencia de disfunción orgÆnica 
en el posoperatorio. Las citoquinas antiin� amatorias libe-
radas en respuesta a la circulación extracorpórea incluyen 
la IL-10, IL-1ra , y el factor de crecimiento celular TGF-3. 
La IL-10 suprime la producción de citoquinas proin� ama-
torias y estimula la liberación del IL-1ra. El TGF-3 puede 
contribuir al deterioro de la función inmune en pacientes 
sometidos a circulación extracorpórea inhibiendo la acti-
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vación y proliferación de varias cØlulas inmunes. 
La in� amación y la coagulación estÆn íntimamente 

relacionadas en cuanto a sus mecanismos de activación. 
La in� amación sobre-regula la expresión microvascular 
del factor tisular, el que desencadena la activación de la 
coagulación; y la expresión microvascular del inhibidor 
del activador del plasminógeno (PAI-1), que inhibe la ac-
tivación de la � brinolisis. La in� amación tambiØn subre-
gula las proteínas anticoagulantes naturales tales como la 
proteína C, proteína S, trombomodulina y antitrombina. 
Estas proteínas anticoagulantes son particularmente ac-
tivas a nivel de la microcirculación. Estas respuestas in-
� amatorias pueden resultan en lesión isquØmica debido a 
trombosis microvascular. Diversos estudios sugieren que 
la trombosis microvascular podría ser un mecanismo im-
portante a partir del cual la in� amación dsencadena lesión 
orgÆnica. Dixon y col, recientemente han comprobado una 
activación de la coagulación en asociación con disfunción 
orgÆnica, en pacientes sometidos a cirugía cardiaca. Papa-
rello y col. han evaluado el empleo de dosis mayores de 
heparina que las utilizadas habitualmente para controlar la 
respuesta coagulación-in� amación durante la circulación 
extracorporea, consiguiendo una mejor preservación del 
sistema de coagulación con menor formación de trombina, 
pero sin in� uencia sobre la liberación de citoquinas proin-
� amatorias. 

Signos clínicos. Se mencionan a continuación algunos 
signos frecuentemente presentes en los pacientes someti-
dos a cirugía con circulación extracorpórea y que podrían 
ser atribuidos al SRIS.
1.Fiebre.
2.Leucocitosis.
3.Hipotensión arterial con presiones de llenado ventricular 

bajas que requieren infusión de líquidos y frecuentemente 
de vasoconstrictores.

4.Edema intersticial generalizado evidenciable en piel, con-
juntivas, pulmón, y por un balance hídrico acumulativo 
positivo.

5.Volumen minuto cardiaco elevado y resistencia vascular 
sistØmica disminuida.

6.Niveles elevados de Æcido lÆctico.
7.Consumo de oxígeno y producción de anhídrido carbónico 

elevados.
Prevención. A medida que se avanza en la compren-

sión de la etiopatogenia de este síndrome, surgen distintas 
propuestas de intervenciones destinadas a prevenir la apa-
rición del mismo.

Algunos investigadores han encontrado que medidas 
farmacológicas como el empleo de corticoides y aproti-
nina producen disminución de la activación de la cascada 
in� amatoria y de las interleuquinas circulantes. Sin em-
bargo, hasta el momento no hay evidencia contundente de 
bene� cio clínico con estas intervenciones. 

Ha surgido una nueva línea de estudio con el empleo 
de los inhibidores de la 3-hidroxi-3-metil-glutaril-coenzi-
ma A reductasa, conocidos como estatinas. Chello y col., 
demostraron que el tratamiento con atorvastatina por tres 
semanas resulta en una disminución signi� cativa en los 
niveles sØricos de citoquinas proin� amatorias IL-8 e IL-6 
medidos en las primeras horas del postoperatorio de ciru-
gía cardiaca con circulación extracorpórea, así como una 
disminución en la expresión del receptor de neutró� los 
CD11b, con la consecuente reducción en la adherencia a 
cØlulas endoteliales en puentes venosos. Se especula que la 
respuesta in� amatoria aguda podría ser afectada en forma 
favorable con el tratamiento por corto tiempo con dosis 
terapØuticas de atorvastatina. 

La mejora en la tØcnica quirœrgica, con realización de 
operaciones cortas, con el menor monto posible de isque-
mia miocÆrdica, mínima pØrdida y necesidad de reposición 
de sangre, el tratamiento precoz de las infecciones, el man-
tenimiento de un balance hidroelectrolítico satisfactorio y 
la rÆpida recuperación de la temperatura corporal en el 
postoperatorio inmediato, sin dudas contribuyen a la pre-
vención del Síndrome de Respuesta In� amatoria. 

Se lograron avances importantes en el control de la 
respuesta in� amatoria con la mejora de los materiales 
utilizados durante la circulación extracorpórea, como los 
circuitos recubiertos con heparina, que mejoran la biocom-
patibilidad, con disminución de la activación del comple-
mento, granulocitos y plaquetas. Otra tØcnica promisoria 
es el empleo de ultra� ltración durante el procedimiento de 
circulación extracorpórea. 

Tratamiento. No existe en la actualidad un tratamiento 
etiológico especí� co del SIRS y de la DOM. Las intervencio-
nes que se llevan a cabo estÆn enfocadas a limitar el monto 
de la in� amación y a asegurar una perfusión tisular adecuada 
para evitar la aparición o progresión de falla orgÆnica. 

El tratamiento de cada falla orgÆnica en particular se 
trata en los capítulos correspondientes.
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Cuando la terapØutica mØdica no es su� ciente para compensar 
a pacientes con insu� ciencia cardiaca refractaria o shock 
cardiogØnico, es necesario recurrir a medios mecÆnicos de 
soporte de la circulación. La decisión de soportar en forma 
agresiva la circulación en este contexto se basa en la causa de 
la descompensación aguda, la reversibilidad potencial de la 
condición, y la posibilidad de otros tratamientos, tales como 
la revascularización o, en casos altamente seleccionados, 
el trasplante cardiaco. 

El mÆs usado y difundido de estos sistemas es el balón 
de contrapulsación aórtica, siendo el mÆs sencillo y el de 
menor costo. Si bien no reemplaza totalmente a la función 
de la bomba cardiaca, ha demostrado ser de utilidad en 
pacientes con isquemia miocÆrdica severa, insu� ciencia 
cardiaca o shock.

El resto de los dispositivos constituyen sistemas de asis-
tencia circulatoria mecÆnica avanzados. Su uso es menos 
frecuente y no son muchas las instituciones que los poseen. 
Estos sistemas avanzados reemplazan totalmente la función 
de la bomba cardiaca y su empleo sólo estÆ indicado en 
situaciones de shock.

A partir de la dØcada del �60, los sistemas de asistencia 
circulatoria mecÆnica se han convertido en importantes 
auxiliares de la prÆctica cardiológica.

CONTRAPULSACIÓN AÓRTICA

Reseæa histórica
El primer sistema de contrapulsación, como se lo conoce en la 
actualidad, fue presentado por los doctores Kolff y Moulopoulos 
y el ingeniero Topaz en el aæo 1962. Aæos antes el Dr. Harken 
había enunciado el concepto y utilizado por primera vez el 
tØrmino �contrapulsación�. En 1968 Kantrowitz, Yjouneland, 
Freed y col. publican en JAMA las primeras experiencias clínicas 
con el balón de contrapulsación intraaórtico.

CAPÍTULO 40
Asistencia circulatoria
mecÆnica
DRES. HÉCTOR BONACCORSI, ARIEL DOGLIOTTI

Y MART˝N MENOYO

A partir de 1978 se produce una mayor difusión, cuando 
Bregman y Subramanian comienzan a utilizar el mØtodo per-
cutÆneo de inserción del catØter balón, que hasta ese momento 
había sido introducido exclusivamente por vía quirœrgica.

En los œltimos 20 aæos se han producido mœltiples avances 
en contrapulsación, en particular por la mejoría de la tecno-
logía de diseæo de los distintos componentes del sistema. Los 
catØteres-balón se fabrican en diÆmetros progresivamente 
menores; los sistemas de vigilancia y seguridad electróni-
ca y neumÆtica se han perfeccionado; y la introducción de 
la tecnología digital y la miniaturización han permitido la 
construcción de bombas de pequeæo tamaæo, fÆcilmente 
transportables y con el adyuvante de poder ser controladas 
a distancia, mediante el empleo de un módem.

Principios de funcionamiento
Los sistemas de contrapulsación estÆn constituidos bÆsica-
mente por una consola externa que en primera instancia sensa 
algœn signo vital del paciente como el electrocardiograma o 
la presión arterial. El evento sensado estimula a un circuito 
neumÆtico ultra-rÆpido que produce el in� ado y desin� ado 
de un balón en cada ciclo cardiaco. Los gases utilizados para 
la insu� ación del balón son el helio o el dióxido de carbono 
(Fig. 40/1). El balón, construido de una aleación de plÆsticos, 
se encuentra montado sobre un catØter del mismo material 
el cual se inserta a travØs de una arteria, generalmente la 
arteria femoral (Fig. 40/2). El balón se posiciona en la aorta 
torÆcica descendente distalmente al nacimiento de la arteria 
subclavia. El balón estÆ diseæado para insu� arse durante la 
diÆstole, comenzando inmediatamente despuØs del cierre 
de las valvas aórticas, utilizando la hendidura dicrota de la 
onda arterial como marcador para este evento. La de� ación 
se produce durante la contracción isovolumØtrica, su� ciente-
mente antes del comienzo de la eyección como para permitir 
que la presión diastólica disminuya a niveles por debajo de 
los que ocurrirían sin el bombeo (Fig. 40/3).

Durante la operación del balón se evalœan cuatro presiones, 
incluyendo la presión sistólica, la presión diastólica y la presión 
media. La variable adicional es el aumento de presión, que 
es la presión pico durante la in� ación en diÆstole del balón. 
Tanto la presión sistólica como la diastólica son menores 
durante la operación del dispositivo, pero la diferencia es 
compensada por el aumento de la presión diastólica durante 
la aumentación diastólica. El aumento de presión estÆ deter-
minado por la impedancia y la rigidez vascular.

El in� ado y desin� ado del balón en función del ciclo 
cardiaco produce una disminución de la impedancia aórtica, 
por lo tanto de la postcarga, y un aumento de la presión y 
del � ujo coronario y perifØrico.

Estos efectos se asocian con importantes modi� caciones 
de la hemodinamia sistØmica, tales como la disminución 

Fig. 40/1. Bomba de contrapulsación 
aórtica de última generación. Fig. 40/2. Catéter balón de contrapulsación.
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de la presión arterial sistólica media y de la presión arterial 
diastólica � nal. Se veri� ca un aumento de la presión arte-
rial diastólica media y una disminución de la presión de 
enclavamiento pulmonar (Fig. 40/4). El volumen minuto 
cardiaco aumenta entre el 10 y el 40%.

TambiØn se producen modi� caciones en la hemodinamia 
coronaria. Si bien se ha discutido la magnitud e importancia 
de las mismas, parece haber acuerdo en los resultados de los 
estudios con Doppler transesofÆgico e intracoronario con 
respecto al aumento que se encuentra en la velocidad pico 
de � ujo coronario (fenómeno diastólico) y el aumento en la 
integral de � ujo coronario diastólico y total. Estos cambios 
son mayores cuanto peor es el estado hemodinÆmico del 
paciente. Se han reportado ademÆs un aumento en el � ujo 
a partir de la circulación colateral y un reclutamiento de 
circulación colateral inactiva. Las consecuencias de estas 
modi� caciones en la hemodinamia coronaria son el aumento 
de la perfusión del endocardio, la prevención de la formación 
recurrente de trombos y el cierre del �� ap� intimal luego de 
una angioplastia transluminal coronaria exitosa.

La contrapulsación aórtica se inicia habitualmente con 
una relación 1:1 con el ciclo cardiaco. Una vez que se estima 
que los bene� cios de la contrapulsación pueden concluirse, 
el paciente es retirado gradualmente de la bomba a una fre-
cuencia de 1:2 y de 1:3 en un periodo de 6 a 12 horas.

TØcnicas y vías de inserción
La vía mÆs utilizada para la inserción del catØter-balón es la 
arteria femoral. Las tØcnicas de colocación quirœrgicas fueron 
las primeramente utilizadas, pero han sido progresivamente 
desplazadas por las tØcnicas percutÆneas. 

La colocación percutÆnea del catØter-balón por vía femoral 
se realiza efectuando una punción de la arteria a nivel de la 
región inguinal. Seguidamente bajo control radioscópico, 
o bien a ciegas si la situación del paciente no permite su 
traslado a la sala de hemodinamia, se pasa una guía de metal 
hasta la aorta torÆcica. Montado sobre la guía se hace avanzar 
luego el catØter-balón hasta su posición de� nitiva. 

Para la inserción a travØs del arco aórtico o de la arteria 
axilar, alternativas utilizables cuando el paciente presenta 
una arteriopatía perifØrica obstructiva en los miembros in-

feriores, se requieren mØtodos quirœrgicos.
Cuando la colocación se realiza en quirófano durante una 

cirugía cardiovascular, mientras el paciente se encuentra 
en circulación extracorpórea, o en cualquier otra situación 
donde la onda pulsÆtil en la arteria femoral es mínima o 
inexistente, es conveniente utilizar una tØcnica combinada, 
quirœrgica y percutÆnea.

Luego del procedimiento, se debe asegurar que el paciente 
presenta pulsos arteriales radiales adecuados, sugiriendo que 
el balón no inter� ere con las arterias subclavias. Se debe rea-
lizar una radiografía de tórax para comprobar la localización 
del extremo del balón, el cual debe estar 1 a 2 cm por debajo 
de la rodilla del arco aórtico. Se deben controlar el volumen 
urinario y la creatinina sØrica para descartar la presencia de 
interferencias del balón con la circulación renal. Cuando se 
utiliza para prevenir la isquemia recurrente post-infarto de 
miocardio, los pacientes deben recibir en forma conjunta 
aspirina y heparinización sistØmica con 1000-2000 U/h de 
heparina infundida por al menos 48 horas para mantener el 
aPTT entre 50 y 84 segundos.

Indicaciones
Las indicaciones de la contrapulsación aórtica pueden 
ser clasi� cadas en aquellas que surgen cuando el pacien-
te se encuentra en un contexto clínico, que se designan 
como �mØdicas�, y las que se generan en relación con 
los procedimientos quirœrgicos. Existe un tercer grupo de 
indicaciones poco frecuentes, muy recientes o que no han 
obtenido consenso hasta la fecha, a las que quizÆ conven-
ga designar como �de avanzada� (Tabla 40/1).

En los inicios de la contrapulsación, su uso estaba 
limitado casi exclusivamente a las indicaciones quirœr-
gicas; sin embargo con el transcurso de los aæos fueron 
aumentando progresivamente las indicaciones mØdicas, 
y en la actualidad las mismas representan el 70% del uso 
del dispositivo.

En el Instituto Cardiovascular de Rosario, Argentina, en 
el periodo comprendido entre el 15-05-1995 y el 31-05-99, 
se realizaron 165 procedimientos de aplicación de BCPA. De 
ellos, el 71% estuvieron en relación con cirugía cardiovascu-
lar, con una tasa de uso en esta circunstancia del 10,5%. Las 
indicaciones de contrapulsación aórtica en cirugía fueron: 

Fig. 40/3. Insu”  ado y desin” ado del balón de 
contrapulsación en relación con el ciclo cardiaco.

DiÆstole

Sístole

Fig. 40/4. Modi“  caciones del ” ujo coronario y de las 
presiones intracavitarias durante los procesos de in” ación 

y de” ación del balón de contrapulsación aórtica.
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alto riesgo quirœrgico preoperatorio: 53%; falla cardiaca a 
la salida de circulación extracorpórea: 40%; y síndrome de 
bajo volumen minuto cardiaco: 6%.

Contraindicaciones 
Las contraindicaciones absolutas mÆs frecuentes para el 
empleo del balón de contrapulsación aórtica son la insu� -
ciencia valvular aórtica severa y las enfermedades o cirugías 
recientes sobre la aorta torÆcica y/o abdominal, incluyendo 
la disección aórtica, los aneurismas de la aorta y el estado 
posterior a la reparación quirœrgica de los mismos.

Existen tambiØn contraindicaciones de orden general como 
son la lesión cerebral severa irreversible y la enfermedad 
terminal de causa no cardiogØnica. 

Si bien ha sido discutida la utilidad de los anticoagulantes 
en los pacientes portadores de un balón de contrapulsación 
aórtica, muchos grupos admiten que la imposibilidad de 
anticoagular al paciente puede ser una contraindicación 
relativa de la instalación del mismo.

La enfermedad arterioesclerótica severa de los miem-
bros inferiores, con o sin cirugía de revascularización o 
amputación por su causa, constituye una contraindicación 
absoluta para la colocación de un balón de contrapulsación 
por vía femoral. En estos casos se debe usar la vía axilar o 
la inserción a travØs del arco aórtico.

Complicaciones
Las complicaciones de la contrapulsación aórtica se han 
clasi� cado en mayores y menores segœn sea su repercusión 
sobre el paciente (Tabla 40/2).

La incidencia publicada de las mismas varía entre 7 y 
50%. Sin embargo, es importante tener presente que las com-
plicaciones severas o mayores y la mortalidad atribuible al 
procedimiento han disminuido signi� cativamente a travØs de 
los aæos, siendo a principios de la dØcada del �90 solamente del 
2,5 y 0,5%, respectivamente. Esto probablemente se debe a los 

avances tecnológicos en la fabricación de los catØteres-balón. 
La incorporación del doble lumen en los catØteres permite 
que la inserción de los mismos se realice sobre guía de metal, 
eliminado el riesgo de la disección arterial. La disminución 
del diÆmetro externo de los catØteres, el cual en un principio 
era de 14 French y en la actualidad de sólo 8 a 9,5 French, 
permite una reducción considerable de la incidencia de is-
quemia de los miembros inferiores.

Mortalidad en pacientes contrapulsados
La mortalidad hospitalaria publicada para pacientes que han 
sido sometidos a contrapulsación aórtica varía entre el 18 
y el 86%. Cuando se analiza este aspecto, es conveniente 
tener en cuenta que la mortalidad del shock cardiogØnico sin 
contrapulsación es muy alta y cercana al 95%, por lo que aœn 
disminuciones moderadas de la misma son signi� cativas, en 
patologías asociadas con alta incidencia de mortalidad. 

Es importante establecer la gran diferencia en la mortalidad 
de los pacientes contrapulsados por insu� ciencia cardiaca o con 
shock de la de aquØllos que son sometidos al procedimiento 
por angina refractaria. En este œltimo caso, la mortalidad 
es francamente baja, de sólo el 2% cuando el tratamiento 
incluye la cirugía de revascularización miocÆrdica.

En los pacientes que requieren cirugía cardiovascular la 
mortalidad varía considerablemente si el procedimiento se 
inicia en el preoperatorio, o bien debe ser instituido en el 
intra o postoperatorio. Los pacientes contrapulsados en el 
prequirœrgico presentan aproximadamente la mitad de la 
mortalidad que el resto, lo cual parece deberse no sólo a 
una población menos críticamente enferma, sino tambiØn 
al efecto bene� cioso sobre la cardiopatía de base. Esto es 
especialmente evidente cuando existe un componente signi-
� cativo de disfunción ventricular isquØmica reversible que 
puede ser mejorado antes de la intervención.

Las cifras globales de mortalidad hospitalaria en los pacientes 
sometidos a contrapulsación han permanecido prÆcticamente 
sin variaciones a travØs del tiempo, a pesar de los avances tec-
nológicos y de las mejoras en la atención de los mismos. Esto 
se debe a que la población que es sometida a contrapulsación 
y cirugía cardiovascular estÆ constituida en la actualidad por 
pacientes progresivamente mÆs aæosos y mÆs enfermos, tanto 
desde el punto de vista cardiaco como sistØmico.

La mortalidad tardía global de los pacientes que han sido 
tratados con el dispositivo se encuentra alrededor del 17%, 
siendo signi� cativamente mÆs baja en los contrapulsados 
por angina refractaria que en aquellos en los cuales se indica 
la contrapulsación por insu� ciencia cardiaca. La sobrevida 
actuarial a un aæo en pacientes coronarios se encuentra entre 
el 51 y 58% y a cinco aæos entre el 42 y 47%, siendo algo 
mÆs baja en pacientes valvulares.

Es interesante tener en cuenta que, en el seguimiento alejado 
el 80% de los pacientes se hallan en clase funcional I o II (New 

A) MØdicas
 Angor inestable refractario a tratamiento farmacológico com-

pleto
 Insu� ciencia cardiaca izquierda refractaria al tratamiento 

farmacológico completo
 Shock cardiogØnico
 Complicaciones mecÆnicas del infarto agudo de miocardio:

 comunicación interventricular 
  insu� ciencia mitral

 Infarto tratado con trombolíticos y/o angioplastia translumi-
nal coronaria

 Arritmia ventricular grave refractaria al tratamiento farmaco-
lógico completo

 Soporte durante el cateterismo cardiaco
  Soporte durante la angioplastia transluminal coronaría
B) Quirœrgicas
 Alto riesgo quirœrgico
 Como puente para el trasplante cardiaco
 Generación de � ujo pulsÆtil durante la circulación extracor-

pórea
 Falla cardiaca severa a la salida de circulación extracorpórea
 Síndrome de bajo gasto cardiaco postoperatorio refractario al 

tratamiento farmacológico
C) Otras menos frecuentes
 Contusión miocÆrdica
 Shock sØptico
 Alto riesgo en cirugía general
 Contrapulsación pulmonar
 Contrapulsación en niæos

Tabla 40/1. Indicaciones de la contrapulsación aórtica.

Tabla 40/2. Complicaciones de la contrapulsación aórtica.

Mayores
 Isquemia del miembro que requiere cirugía con o sin amputa-

ción
 Disección arterial
 Hemorragia local que requiere cirugía
 Infección sistØmica
 Muerte atribuible a su uso
Menores
 Isquemia resuelta con remoción del balón
 Hematoma que se resuelve espontÆneamente
 Infección super� cial de la herida
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York Heart Association), lo cual signi� ca que si bien estos 
pacientes han pasado por un período crítico su recuperación 
a largo plazo es buena, no quedando discapacitados.

DISPOSITIVOS AVANZADOS DE                                                                                 
ASISTENCIA VENTRICULAR
Los dispositivos de asistencia ventricular son bombas mecÆ-
nicas que toman a su cargo la función del ventrículo daæado 
y restauran la hemodinamia y el � ujo a los distintos órganos. 
Estos dispositivos son œtiles en dos grupos de pacientes. El 
primer grupo estÆ constituido por pacientes que requieren 
asistencia ventricular para permitir que el corazón descanse 
y retome su función. En estas circunstancias, es crítico ob-
tener el drenaje completo del ventrículo a � n de descargar 
su volumen, disminuir el trabajo del miocardio y maximizar 
la perfusión subendocÆrdica. En general, se trata de pacien-
tes en shock luego de una cardiotomía. El segundo grupo 
consiste en pacientes con infarto de miocardio, miocarditis 
aguda o enfermedad cardiaca terminal que no se espera que 
recuperen una función cardiaca adecuada y que requieren 
el soporte mecÆnico en espera de un trasplante. 

Los dispositivos de asistencia ventricular incluyen equipos 
de oxigenación por membranas extracorpóreas, dispositivos 
no pulsÆtiles extracorpóreos univentriculares y biventricu-
lares y dispositivos implantables pulsÆtiles, ademÆs del 
corazón arti� cial total (Tabla 40/3). Aunque la mayoría de 
estos dispositivos requieren que el paciente sea conectado a 
sistemas extracorpóreos complejos, la miniaturización de los 
componentes de control y de aporte de energía ha resultado 
en el desarrollo de dispositivos mÆs �amigables�.

A continuación se provee una breve descripción de los 
sistemas mÆs utilizados.

1-Bomba a rodillo.- Este dispositivo ha sido uno de los 
primeros utilizados, ya que sólo requiere para su aplicación 
de una parte de la bomba de circulación extracorpórea. Se 
trata de un rodillo que al girar comprime un tubo de material 
sintØtico por donde circula la sangre del paciente. EstÆ dispo-
nible en la mayoría de las instituciones de alta complejidad 
pero presenta algunas desventajas, como el grado signi� ca-
tivo de hemólisis que se produce con el paso de las horas, 
la posibilidad de embolias o microembolias gaseosas o de 
material sintØtico, etc. Requiere anticoagulación completa. 

Como medio para brindar asistencia circulatoria fuera del 
quirófano ha sido desplazado por sistemas mÆs modernos.

2-Bomba centrífuga.- EstÆ constituida por un cabezal de 
material sintØtico dentro del cual gira a alta velocidad un cono 
que imprime energía cinØtica a la sangre. Produce menos 
hemólisis que la bomba a rodillo y requiere anticoagula-
ción parcial. Por sus características es menos probable que 
produzca embolias o microembolias gaseosas o de material 
sintØtico (Fig. 40/5).

3-Membrana de oxigenación extracorpórea.- Cuando a la 
bomba a rodillo o a la centrífuga se le agrega en el circuito 
un oxigenador de membrana se constituye un dispositivo 
que se conoce por la sigla ECMO (extracorporeal membra-
ne oxygenator). Se utiliza cuando existe falla respiratoria 
severa con o sin falla cardiaca. Requiere anticoagulación 
completa y puede ser utilizado sólo por cortos períodos de 
tiempo (Fig. 40/6).

4-Hemopump.- Es un dispositivo que se coloca por disección 
de la arteria femoral y que se avanza hasta el ventrículo izquierdo 
atravesando la vÆlvula aórtica. Tiene el aspecto de un catØter, 
dentro del cual gira a alta velocidad un espiral motorizado desde 
una consola exterior. La Hemopump bombea continuamente 
sangre desde el ventrículo izquierdo a travØs de la cÆnula 
interna en la aorta torÆcica descendente (Fig. 40/7).

5.- Dispositivos pulsÆtiles de asistencia ventricular iz-
quierda (LVAD). El Abiomed BVS 5000 es un dispositivo 
operado neumÆticamente, pulsÆtil, extracorpóreo, que se 
utiliza primariamente para condiciones que requieren un 
soporte de corto tiempo. Se considera tØcnicamente fÆcil 
de insertar y puede ser utilizado para asistencia derecha, 
izquierda o biventricular. El dispositivo se coloca a la ca-
becera de la cama y estÆ constituido por dos cÆmaras de 
bombeo separadas por vÆlvulas de poliuretano con cÆnulas 
que conectan el corazón con las cÆmaras (Fig. 40/8). La 
cÆmara de sangre actœa como un reservorio y la segunda 
cÆmara es comprimida neumÆticamente para eyectar san-
gre fuera del paciente. Debido a su diseæo, no permite una 
movilidad satisfactoria del paciente y no se considera una 
buena opción para el soporte prolongado. Se utiliza prima-
riamente para el tratamiento del shock postcardiotomía y 
otras formas de shock agudo, tal como el observado con el 
infarto de miocardio y la miocarditis aguda. TambiØn se ha 

Tabla 40/3. Bombas mecánicas evaluadas en clínica para el soporte cardiaco.

Tipo de bomba Ventajas Desventajas Indicaciones
No pulsÆtil extracorpórea
Bombas centrífugas de 
� ujo, oxigenador de 
membrana extracorpórea

Canulación simple, 
barata, uni o 
biventricular, disponible, 
extensa experiencia clínica

Soporte por poco tiempo, requiere 
personal entrenado, requiere 
anticoagulación sistØmica, hemorra-
gia y tromboembolismo posible, 
paciente en reposo

Disfunción ventricular 
postcardiotomía, insu� ciencia 
respiratoria neonatal 
(oxigenación extracorpórea)

PulsÆtil extracorpórea
-Thoratec, Abiomed-

Uni o biventricular Soporte por corto tiempo, requiere 
anticoagulación sistØmica, paciente 
en cama, sangrado y tromboembo-
lismo posible, limitado potencial de 
rehabilitación

Disfunción ventricular postcar-
diotomía, insu� ciencia cardiaca 
derecha luego de implante de dis-
positivo de asistencia ventricular 
izquierda, puente al trasplante

PulsÆtil implantable
-Novacor, Heartmate-

Potencial para soporte de 
largo tiempo, excelente po-
tencial para rehabilitación

Costoso, soporte univentricular, 
requiere colocación abdominal, po-
sible infección, posible fallo mecÆni-
co, sangrado y tromboembolismo

Puente al trasplante, puente a la 
recuperación, potencial uso pro-
longado

Corazón arti� cial total
-Cardiowest-

Soporte biventricular, 
colocación ortotópica

No aprobado por la FDA, posible 
sangrado y tromboembolismo, 
consola externa pesada, requiere 
anticoagulación sistØmica, posible 
infección, fallo mecÆnico posible

Fallo biventricular, puente al 
trasplante
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utilizado para el fallo del injerto postrasplante cardiaco y 
las arritmias ventriculares refractarias.

El Thoratec VAD (Fig. 40/9) es tambiØn un sistema neu-
mÆtico paracorpóreo pulsÆtil de asistencia ventricular. Puede 
ser utilizado en el ventrículo derecho, el ventrículo izquierdo 
o en ambos. Se utiliza en general como puente para el tras-
plante o en la recuperación luego del shock postcardiotomía. 
Consiste en una bomba simple con un saco blando que es 
comprimido en forma neumÆtica durante la eyección, y un 
vaccum para aumentar el llenado. Las cÆnulas contienen 
vÆlvulas mecÆnicas que permiten un � ujo unidireccional. 
Es un dispositivo œtil para soporte de tiempo prolongado 
y, a diferencia del Abiomed, permite la deambulación y 
rehabilitación del paciente. Con su con� guración versÆtil 
permite ser utilizado en pacientes de pequeæo tamaæo. En 

centros con experiencia en su uso, la sobrevida cuando se 
utiliza como puente al trasplante es similar a la obtenida 
con otros dispositivos pulsÆtiles. 

El Novacor LVAS (Fig. 40/10) es un sistema pulsÆtil, intra-
corpóreo, alimentado elØctricamente que se utiliza en forma 
primaria como puente para el trasplante. Se utiliza sólo en 
el ventrículo izquierdo. La cÆmara de bombeo contiene dos 
placas opuestas y una super� cie de poliuretano, y las cÆnulas 
de ingreso y egreso contienen dos vÆlvulas protØsicas de peri-
cardio que permiten un � ujo unidireccional. Al igual que los 
otros dispositivos descritos, las cÆnulas tienen conexión con 
el Æpex del ventrículo izquierdo y la aorta, respectivamente, 
pero en lugar de dirigirse al exterior para ser alimentadas por 
una cÆmara de bombeo extracorpóreo, atraviesan la piel y se 
conectan a una cÆmara que se coloca en la cavidad abdominal 
o en un bolsillo dentro del mœsculo recto.

El Thoratec HeartMate es un dispositivo elØctrico de 
soporte ventricular, totalmente intracorpóreo, que se uti-
liza exclusivamente para apoyo ventricular izquierdo. Sus 
conexiones al corazón y el sitio de colocación de la bomba 
y la salida de las líneas a travØs de la piel son similares a 
las del Novacor. Su mayor diferencia con este œltimo es la 
característica de sus super� cies de contacto con la sangre 
que resiste la formación de coÆgulos. Ello hace que no sea 
necesario el empleo de anticoagulacion, siendo su� ciente 
con el empleo de aspirina.

El estudio REMATCH (Randomized Evaluation of Me-
chanical Assistance for the Treatment of Congestive Heart 
Failure) es un estudio de 129 pacientes con insu� ciencia 

Fig. 40/5. Cabezal y bomba centrífuga con gabinete 
de control en la parte inferior.

Paciente

B

A

Fig. 40/6. Sistema de circulación extracorpórea 
con bomba centrífuga (A) y oxigenador (B).

Fig. 40/7. Hemopump. Fig. 40/8. Sistema Abiomed BVS 5000.
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cardiaca terminal que no fueron elegibles para trasplante por 
mœltiples razones. Sesenta y un pacientes fueron tratados 
con terapØutica mØdica óptima y los restantes 68 fueron 
randomizados para la colocación de un LVAD utilizando 
un sistema HeartMate. Los pacientes en el grupo LVADS 
tuvieron una mejoría de la sobrevida a dos aæos, pero sólo 
el 23% de estos pacientes estuvieron vivos a los dos aæos, 
comparado con sólo el 8% en el grupo de tratamiento mØdico. 
El grupo tratado con LVAD tuvo una mayor incidencia de 
efectos adversos, tales como malfunción del dispositivo, 
infección y eventos embólicos. 

6.- Dispositivos no pulsÆtiles de asistencia ventricular 
izquierda. La segunda generación de LVAD se desarrolló 
en las œltimas dos dØcadas y los dispositivos se aplicaron 
en estudios clínicos en los œltimos cinco aæos. Estos dis-
positivos proveen un � ujo continuo o no pulsÆtil a travØs 
de un dispositivo rotatorio sin vÆlvulas. El � ujo continuo 
puede a su vez ser subdividido en dos categorías: axial y 
centrífugo. Los dispositivos de � ujo axial utilizan un diseæo 
de propulsión símil tornillo para impulsar la sangre hacia 
delante, mientras que las bombas centrífugas emplean un 
sistema de disco para impulsar el � ujo. En general estos 
dispositivos son mÆs pequeæos que los dispositivos pulsÆtiles 
y se colocan en menor tiempo. En adición, los dispositivos 
de � ujo axial consumen teóricamente menos poder debido 
a que no deben vencer la inercia de una columna � ja de 
sangre al comienzo de la sístole.

Los dispositivos de � ujo axial corrientemente en estudio 
son el MicroMed DeBakey VAD (Fig. 40/11), el Heartmate 
II (Thoratec) y el Jarvik 2000. El MicroMed VAD ha sido 
estudiado como puente al trasplante. El HeartMate II es de 
tamaæo y diseæo similar al MicroMed y asume una orien-
tación y conexión similar de implante.

El Jarvik 2000 Heart (Fig. 40/12) es un sistema de asis-
tencia circulatoria compuesto de una turbina de titanio. El 

aparato mide 2,5 por 5,5 cm, pesa menos de 90 gramos y 
tiene la ventaja de ser silencioso. Se coloca en la punta del 
ventrículo izquierdo y se une a la aorta torÆcica descendente 
por un tubo de Dacron. La turbina estÆ alimentada por un 
campo magnØtico que asegura 8.000 a 12.000 rotaciones por 
minuto y que genera un � ujo sanguíneo de tres a ocho litros 
por minuto, segœn la resistencia vascular del paciente.

Debido a que la insu� ciencia cardiaca tiene una alta pre-
valencia, y que en todo el mundo los programas de trasplante 
cardiaco se encuentran limitados por la escasez de donantes, 
la industria biomØdica se encuentra empeæada en una carrera 
de desarrollo de prótesis ventriculares permanentes, pequeæas, 
efectivas y de costo razonable que solucionen el proble-
ma. Un adelanto reciente en este aspecto es la transmisión 
de energía elØctrica transdØrmica, sin necesidad de cables 
conductores que atraviesen la piel, lo cual solucionaría el 
riesgo de infecciones a travØs de la œnica puerta de entrada 
posible. Otro proyecto nuevo y revolucionario involucra 
el desarrollo de bombas centrífugas en miniatura, de � ujo 
axial, activadas por electricidad, tal como las indicadas en 
las Fig. 40/11 y 40/12. En este caso se abandona el paradig-
ma respetado hasta el presente que imitaba a la naturaleza 
utilizando cavidades compresibles.

Investigaciones publicadas en los œltimos aæos han observado 
que los pacientes a los que se les coloca estos dispositivos 
como puente al trasplante cardiaco, mani� estan no sólo una 
mejoría hemodinÆmica (aumento del índice cardiaco con 
disminución de las resistencias vasculares sistØmicas y de 
la presión de enclavamiento pulmonar), sino tambiØn una 
mejoría de la capacidad funcional durante el seguimiento.
En algunas series, se observa una reversión del remodela-
do negativo del ventrículo izquierdo con la utilización de 
dispositivos de asistencia ventricular por períodos prolon-
gados. En un subgrupo de estos pacientes, el aumento de 
la función del ventrículo izquierdo se sostiene aœn luego de 

Fig. 40/9. El dispositivo Thoratec.

Fig. 40/10. El dispositivo Novacor LVAS.
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Fig. 40/11. Representación esquemática del 
dispositivo MicroMed LVAD.

requieren soporte biventricular. Los problemas con los fenó-
menos embólicos y el gran tamaæo de los sistemas actuales 
son dos problemas que deben ser resueltos.

El LionHeart (Fig. 40/14) desarrollado por el equipo de 
W. Pae es una prótesis ventricular izquierda electromecÆ-
nica, similar al Novacor y al Thoratec Heartmate, que se 
propone como una alternativa al trasplante y a los pacientes 
con insu� ciencia cardiaca severa que presentan contrain-
dicación para el trasplante: edad avanzada, patologías con 
riesgo de ser agravadas por el tratamiento inmunosupresor, 
enfermedades de sistema, etcØtera.

El Abiocor (Fig. 40/15), desarrollado por Abiomed, fa-
bricado en titanio y en poliuretano, estÆ equipado con un 
motor muy silencioso. Esta compuesto por varias unidades, 
una en el tórax, el corazón en si mismo de un peso cercano 
a un kilogramo y que comprende dos ventrículos arti� ciales 
y sus respectivas vÆlvulas, así como un sistema de bombeo 
hidrÆulico; una batería interna y un estuche de comando 
electrónico implantado en el abdomen que controla y vigila 
las funciones cardiacas del paciente.

8.- Sistemas de asistencia ventricular avanzada basados 
en catØteres. Una avance reciente en el soporte circulatorio 
mecÆnico ha sido el uso de bombas muy pequeæas que pueden 
ser incorporadas en un catØter transvascular. 

Aunque existen varias de estas bombas en desarrollo, 
las dos mÆs conocidas son la TandemHeart LVAD y la 
Impella. La TandemHeart LVAD (Fig. 40/16) es una bom-
ba centrífuga extracorpórea que se puede colocar por vía 

Fig. 40/12. Representación esquemática del dispositivo 
Jarvik 2000 en su posición.

Fig. 40/13. Sistema CardioWest.

la desvinculación del dispositivo, lo que hace innecesaria 
la realización del trasplante cardiaco. Si bien el alto riesgo 
perioperatorio y la alta tasa de complicaciones con el uso 
prolongado, todavía son una limitante de importancia para 
el uso de estos dispositivos, la mejoría en los materiales y 
en las tØcnicas quirœrgicas hacen del uso de dispositivos de 
asistencia ventricular con � ujo axial, uno de los campos mÆs 
prometedores en el tratamiento de la insu� ciencia cardiaca 
avanzada, no sólo como puente al trasplante cardiaco, sino 
tambiØn en algunos casos, como puente a la recuperación.

7-Corazón arti� cial total.- En 1969 se colocó por primera 
vez un corazón arti� cial total a un ser humano. El paciente 
murió poco despuØs del implante. Este fue el comienzo de 
una pequeæa serie de casos, con la � nalidad de servir como 
�puente� al trasplante cardiaco, hasta que en el aæo 1985 se 
realizó el primer implante de corazón arti� cial total exitoso. 
Este dispositivo se conoció con el nombre de Symbion Jar-
vik 7. Fueron probados otros modelos, todos constituidos 
por dos ventrículos arti� ciales suturados a las aurículas del 
paciente y ubicados en el sitio del corazón nativo. En 1991 
la Administración de Drogas y Alimentos de los Estados 
Unidos retiró la autorización transitoria para uso investiga-
tivo y se detuvieron los implantes en AmØrica y Europa. En 
1993 se autorizó nuevamente el uso experimental del mismo 
dispositivo, ahora denominado CardioWest (Fig. 40/13), 
llevÆndose adelante un estudio colaborativo en centros de 
Estados Unidos, CanadÆ y Francia. El mismo es utilizado 
como puente para el trasplante cardiaco en pacientes que 
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transcutanea. La sangre oxigenada para el in� ujo se ob-
tiene de la aurícula izquierda por vía de la vena femoral 
con una cateterizacion auricular transeptal. La sangre es 
retornada alto en las arterias ilíacas a travØs de una cÆnula 
arterial. La bomba puede proveer un � ujo de 4 L/min. Ha 
sido utilizada en el shock postcardiotomía, en el soporte 
circulatorio en pacientes de alto riesgo en intervenciones 
coronarias percutÆneas, como puente para la recuperación 
del shock cardiogØnico, y para soporte por corto tiempo 
luego del trasplante cardiaco. 

Un segundo dispositivo es una bomba de � ujo axial con 
una bomba en miniatura localizada en el extremo del catØter 
(Impella) (Fig. 40/17). El catØter es colocado a travØs de la 
vÆlvula aórtica, y la bomba toma sangre desde el extremo del 
catØter en el ventrículo izquierdo y se vacía en la parte proxi-

mal de la aorta. La bomba es colocada bajo � uoroscopia y la 
posición con� rmada por ecografía. El catØter puede colocarse 
por vía arterial transfemoral o por vía aórtica en el momento 
de una toracotomia. La bomba puede proveer hasta 5 L/min 
de � ujo. Esta bomba puede ser utilizada por tres a diez días, en 
general como puente para la recuperación luego de un infarto 
de miocardio o postcardiotomia.

Indicaciones de empleo
La e� cacia de estos dispositivos estÆ en relación directa con 
el momento de su aplicación. Una vez que se han reunido 
los requisitos anteriormente mencionados, la implantación 
de los mismos no se debe demorar. Dicho de otra manera, la 
espera para veri� car la respuesta al tratamiento farmacológico 
y a la contrapulsación de un paciente con severo deterioro 
hemodinÆmico no debe pasar los 15-20 minutos. Cuando el 
paciente permanece en este estado por tiempo prolongado 
la recuperación es prÆcticamente imposible.

La selección es una consideración crucial que determina 
la evolución de� nitiva de los pacientes que reciben el apoyo 
de un dispositivo de asistencia circulatoria. En general, los 

Fig. 40/14. El dispositivo LionHeart.

Fig. 40/15. El sistema Abiocor.

Fig. 40/16. El dispositivo percutáneo 
de asistencia ventricular TandemHeart. Fig. 40/17. El dispositivo Impella 100.
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pacientes que son seleccionados para recibir uno de estos dis-
positivos se encuentran en insu� ciencia cardiaca terminal sin 
daæo irreversible de otros órganos. Para los pacientes que se 
encuentran muy graves como para recibir un trasplante cardiaco, 
así como para aquellos que no pueden ser desconectados de 
la bomba de circulación extracorpórea luego de una cirugía 
cardiaca, se debe utilizar un dispositivo de asistencia de corto 
tiempo como primera línea de tratamiento. Para los pacientes 
que son candidatos a recibir un trasplante cardiaco pero que es 
improbable que sobrevivan el tiempo de espera, los dispositivos 
de asistencia ventricular mÆs avanzados pueden ser un puente 
adecuado para el trasplante. En la Fig. 40/18 se muestra un 
esquema simple para la selección de pacientes para el implante 
de un dispositivo de asistencia circulatoria. 

La tasa de empleo de los dispositivos de asistencia cir-
culatoria avanzada no es alta, encontrÆndose alrededor del 
1% para el shock post-quirœrgico. Los resultados globales 
del uso de los mismos tomados del registro internacional 
llevado por la Sociedad Americana de Organos Arti� ciales 
Internos y la Sociedad Internacional de Trasplante Cardiaco 
muestran que aproximadamente un 45% de los pacientes 
pueden ser desvinculados de los sistemas de asistencia y 

un 25% pueden ser dados de alta hospitalaria. La sobrevida 
a dos aæos de estos pacientes es del 82% y la mayoría de 
ellos se encuentra en clase funcional I o II (NYHA).

En la Tabla 40/4 se indican las recomendaciones para 
el empleo de los diversos dispositivos, en función de los 
objetivos deseables (Congreso Europeo de Terapia Intensiva 
�Barcelona, 2006-).

TERAPÉUTICA DE RESINCRONIZACIÓN
En muchos pacientes con insu� ciencia cardiaca, la con-
tracción del septum interventricular y de la pared libre del 
ventrículo izquierdo carece de la coordinación normal, lo 
que se conoce como desincronización. Esto generalmente 
coexiste con enfermedad del sistema de conducción en el 
sistema de His-Purkinje, con marcada prolongación del QRS 
en el electrocardiograma. En efecto, la patente de bloqueo 
completo de la rama izquierda con QRS prolongado se aso-
cia con un aumento de todas las causas de mortalidad en 
los pacientes con insu� ciencia cardiaca. Se ha desarrollado 
una tØcnica de marcapaseo para corregir esta disincronía 
ventricular izquierda, incluyendo un marcapaseo secuencial 
de ambos ventrículos. Ello se conoce como marcapaseo 

Fig. 40/18. Secuencia de tratamiento en pacientes con deterioro hemodinámico severo.

Tabla 40/4. Empleo de dispositivos de asistencia circulatoria mecánica.

Aplicación VAD 
extracorpóreo Pneu VAD Implantable

rotatorio Electric LVAS Pneu TAH Implantable
total

Post cardiotomía +++ ++ 0 + 0 0
Puente a puente +++ ++ + 0 0 0
Puente a 
recuperación

+ +++ ++ +++ 0 0

Puente al 
trasplante

0 ++ ++ +++ ++ +

De� nitivo 0 0 ? ++ 0 +++

Paciente previamente sano Paciente con insu� ciencia
cardiaca congestiva

Infarto de miocardio, imposibilidad de retiro de 
bomba extracorpórea, miocarditis aguda

Balón de contrapulsación aórtica

Soporte adecuado Si Retiro

DAVI de corto tiempo

No

Recuperación Si Retiro

No

Organo disponible? Si Trasplante Si Organo disponible

Deterioro hemodinÆmico agudo

Balón de contrapulsión
en pacientes con

enfermedad coronaria

No NoDAVI implantable

Adecuada función ventricular derecha?

Si Puente al trasplante o a la recuperación

No
Inotrópicos, ON inhalado
DAVD de corto tiempo
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biventricular o terapØutica de resincronización. Se colocan 
catØteres estÆndar por vía intravenosa en la aurícula derecha, 
en ausencia de � brilación auricular crónica, y en el ventrículo 
derecho. La pared libre del ventrículo izquierdo tambiØn es 
marcapaseada mediante un tercer electrodo que pasa a travØs 
del seno coronario a la vena cardiaca epicÆrdica lateral. Al-
ternativamente se puede colocar un catØter epicÆrdico en el 
ventrículo izquierdo mediante toracoscopia. El marcapaseo 
es programado para coordinar el tiempo de la estimulación 
auricular con la estimulación ventricular; y la estimulación 
septal a travØs del ventrículo derecho se sincroniza con la 
estimulación de la pared lateral del ventrículo izquierdo. 

En el estudio Cardiac Resynchronization in Heart Failure 
(CARE-HF) (Abraham W. y col.), la terapØutica de resin-
cronización fue evaluada en 813 pacientes con insu� ciencia 
cardiaca clase III o IV debida a disfunción sistólica ventricular 
izquierda, con una fracción de eyección menor del 35% y 
duración del QRS mayor de 150 ms o duración del QRS mayor 
de 120 ms con signos de disincronía en el ecocardiograma. 
El end point primario de todas las causas de mortalidad mÆs 
la hospitalización no planeada por causa cardiovascular se 
redujo del 55% en los pacientes tratados medicamente al 
39% en los pacientes tratados con resincronización; y todas 
las causas de mortalidad se redujeron del 30% al 20% con 
la terapØutica de resincronización. TambiØn mejoraron la 
calidad de vida y la fracción de eyección ventricular.

En la actualidad, se consideran como �candidatos ópti-
mos para la terapØutica de resincronización a aquellos que 
presentan una cardiomiopatía dilatada de base isquØmica o 
no isquØmica, con una fracción de eyección �”35%, duración 
del QRS �•120 ms en el ECG, que se encuentran en ritmo 
sinusal, y presentan síntomas persistentes de falla cardiaca 
clase III o IV, a pesar de la terapØutica mØdica mÆxima�. 
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PERFORACIÓN ESOF`GICA 

La perforación esofÆgica es la mÆs grave de las perforaciones 
del tracto gastrointestinal, y a pesar de un diagnóstico y trata-
miento tempranos, la mortalidad continœa siendo elevada.

ETIOLOG˝A
Lesiones iatrogØnicas. Los mecanismos iatrogØnicos son la 
causa mÆs frecuente de perforación esofÆgica, produciendo 
del 33 al 75% de todos los casos informados. La causa 
mÆs frecuente es la perforación asociada con la endoscopía 
diagnóstica o la dilatación, con una incidencia del 0,15 al 
0,76% de todos los procedimientos realizados. Muchas per-
foraciones ocurren a nivel del cricofaríngeo, que es la zona 
de ingreso mÆs estrecha del esófago. El riesgo de perforación 
se incrementa en presencia de un divertículo de Zenker. El 
segundo sitio mÆs frecuente es proximal al esfínter esofÆgico 
inferior, debido a la alta frecuencia de enfermedad esofÆgica 
en esa localización (hernia hiatal, esofagitis por re� ujo), y la 
angulación anatómica normal del hiatus. El esófago medio 
se lesiona con menor frecuencia.

La dilatación neumÆtica de la acalasia se asocia con una 
incidencia de perforación del 1 al 5%, la cual excede a la 
descrita para la miotomía quirœrgica.

La perforación esofÆgica se ha descrito como complica-
ción del empleo del balón de Sengstaken-Blakemore y del 
balón de Linton para el taponamiento de vÆrices esofÆgi-
cas, debido a la necrosis por presión de la pared esofÆgica 
luego de la insu� ación prolongada o por una descolocación 
accidental del balón.

En los œltimos aæos ha ganado aceptación la esclerosis 
de las vÆrices esofÆgicas por mØtodo endoscópico. AdemÆs 
del riesgo intrínseco de la instrumentación endoscópica, 
se debe agregar el proceso in� amatorio que producen los 
agentes esclerosantes, con necrosis asociada de la pared 
esofÆgica. En grandes series de pacientes, la incidencia de 
complicaciones locales y sistØmicas alcanza al 40%; esto 
incluye ulceraciones de la mucosa en el 5 al 10%, perforación 
en el 15%, y estenosis subsecuente  en el 7 al 10%. 

La intubación esofÆgica inadvertida en un intento de 
intubación endotraqueal tambiØn puede conducir a una 
perforación esofÆgica. En pacientes sometidos a asistencia 
respiratoria mecÆnica prolongada con un tubo endotraqueal 
o traqueostomía con balón insu� able, se han reconocido 
casos de � stulas traqueo-esofÆgicas. 

Se han descrito perforaciones accidentales del esófago 
durante cirugías que no involucran al órgano, en particular 
la vagotomía, la neumonectomía radical, la reparación de la 
hernia hiatal, la cirugía de la columna cervical por vía anterior 
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y la traqueostomía de emergencia. En los œltimos aæos se han 
descrito algunos casos de perforación esofÆgica durante la 
realización de un ecocardiograma transesofÆgico y durante 
la ablación por radiofrecuencia de un haz aberrante cardiaco, 
originando en este caso una fístula esofago-atrial.

Mecanismo barogØnico. Se puede producir un brusco 
aumento en la presión intraesofÆgica cuando el esófago se 
encuentra funcionalmente cerrado en ambos extremos (por la 
unión gastroesofÆgica y el mœsculo cricofaringeo), y contribuir 
a la ruptura espontÆnea del órgano. La presión es generada 
por un aumento sœbito de la presión intraabdominal contra 
la glotis cerrada durante los esfuerzos de vómito. 

La lesión de Mallory Weiss es una disrupción lineal de 
la mucosa que habitualmente se produce adyacente al car-
dias. En este caso, la laceración esofÆgica no excede la capa 
muscular, por lo que no se asocia con perforación. Se debe 
sospechar esta lesión cuando se produce una hematemesis 
abrupta siguiendo a vómitos violentos, en particular luego 
de una ingesta alcohólica. Debido a su naturaleza super� cial, 
estas lesiones mucosas son mejor diagnosticadas por la en-
doscopía gastroesofÆgica, y el sangrado puede ser controlado 
por electrocoagulación. TambiØn se puede demostrar un san-
grado activo mediante la arteriografía de la arteria gÆstrica 
izquierda, y se puede tratar el proceso mediante la infusión 
selectiva de vasopresina o la embolización transcatØter.

El segundo mecanismo mÆs frecuente de perforación eso-
fÆgica es la ruptura del órgano cuando es sometido a una 
distensión brusca. La ruptura barogØnica, ruptura espontÆnea 
o síndrome de Boerhaave representa el 7 al 19% de todos los 
casos de perforación esofÆgica. Aunque la esofagitis, hernia 
hiatal y estricturas pueden estar presentes en ciertos casos, 
en general no existe una enfermedad obvia preexistente. 
En mÆs del 75% de los casos, la ruptura ocurre luego de 
vómitos severos y prolongados, generalmente asociados con 
transgresiones alcohólicas o alimenticias. Se han descrito 
casos de ruptura espontÆnea de esófago en pacientes con 
patología neurológica. Por lo comœn, la lesión es lineal y se 
localiza en el tercio distal del esófago y en el lado izquierdo. 
Es cinco veces mÆs frecuente en hombres, por lo comœn 
entre los 35 y 55 aæos de edad.

Un tipo menos comœn de trauma esofÆgico postemØtico 
es la disección submucosa por un hematoma. El sangrado se 
origina en la ruptura de vasos submucosos que se lesionan 
durante la expansión brusca de la luz esofÆgica.

Procesos patológicos. Algunas lesiones predisponen a 
la ruptura esofÆgica. En la serie de Kiernan y col., de 62 
pacientes nueve presentaban acalasia o estrecheces esofÆgicas 
benignas, 12 cÆncer de esófago, y dos habían sido sometidos 
a una resección de cÆncer gÆstrico. 

Mecanismo traumÆtico.  Los traumatismos externos producen 
del 8 al 15,8% de todos los casos de perforación esofÆgica. El 
esófago estÆ rodeado de estructuras vitales, y los pacientes con 
injuria penetrante del órgano generalmente presentan lesiones 
que comprometen la vida. La injuria penetrante del esófago 
cervical, debido a su localización mÆs expuesta, es mÆs frecuente 
y de mejor pronóstico. Muy rara vez el esófago se rompe en 
un traumatismo cerrado de tórax o de abdomen, por aumento 
brusco de la presión intratorÆcica.

PATOLOG˝A CR˝TICA GASTROENTEROLÓGICA
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La ingesta de cÆusticos puede producir la licuefacción de 
la pared esofÆgica, con la consiguiente ruptura.

La ingestión accidental o voluntaria de cuerpos extraæos, 
en particular espinas de pescado o huesos de pollo, vaca, 
conejo, etc., es responsable del 7 al 14% de todas las perfo-
raciones esofÆgicas. En las poblaciones que ingieren carne 
animal no adecuadamente preparada, esta es la causa mÆs 
frecuente de perforación esofÆgica. Los sitios habituales 
de perforación por un cuerpo extraæo son los lugares mÆs 
estrechos del esófago, incluyendo el Ærea cricofaríngea, el 
esfínter esofÆgico inferior y a nivel del arco aórtico.

CUADRO CL˝NICO
La perforación del esófago produce la entrada de aire, co-
mida, secreciones esofÆgicas, contenido gÆstrico y bacterias 
en los espacios periesofÆgicos; con la subsecuente lesión 
química e infección bacteriana con � ora mixta. El curso 
clínico depende de la localización de la perforación y del 
tiempo transcurrido hasta el diagnóstico.

Los pacientes con perforación iatrogØnica de la región 
faringoesofÆgica habitualmente presentan dolor y rigidez 
en el cuello, aumento de las secreciones orales, odinofagia 
con garganta dolorosa, y distress respiratorio. Muchos pa-
cientes tambiØn desarrollan edema localizado o difuso en 
el cuello, asociado con crepitación debido al en� sema de 
los tejidos blandos.

La ruptura del esófago torÆcico puede complicar cual-
quier maniobra endoscópica, particularmente cuando la pared 
del órgano es friable debido a un proceso in� amatorio o 
neoplÆsico preexistente. Debido a que el esófago no tiene 
lÆmina serosa, la pØrdida extraluminar de contenido esofÆ-
gico rÆpidamente contamina el mediastino, desarrollando 
una in� amación necrotizante en el mismo y en los espacios 
pleurales. Los signos y síntomas clínicos incluyen disfagia 
u odinofagia, � ebre, taquicardia, cianosis, hipotensión, y 
distress respiratorio. Muchos pacientes tambiØn experimentan 
severo dolor torÆcico retroesternal o interescapular que se 
exacerba con la deglución, y produce tos en presencia de 
una efracción hacia la pleura. Estos hallazgos clínicos se 
pueden combinar con los de una catÆstrofe aguda abdominal 
cuando la cavidad peritoneal tambiØn se contamina por una 
ruptura a nivel del segmento esofagogÆstrico, en el Síndrome 
de Boerhaave o en las rupturas iatrogØnicas.

Kim-Deobald y col. han clasi� cado la ruptura esofÆgica 
en aguda, cuando el diagnóstico se realiza dentro de las 
24 horas del comienzo de los síntomas; subaguda cuando 
dicho diagnóstico se realiza entre las 24 horas y las dos 
semanas; y crónica cuando el diagnóstico se hace mÆs de 
dos semanas despuØs. Si la etiología de la perforación fue 
iatrogØnica, el tiempo se establece entre el comienzo de los 
síntomas en relación al momento del procedimiento. Esta 
clasi� cación puede resultar œtil para establecer la tÆctica 
de tratamiento.

DIAGNÓSTICO
El estudio radiogrÆ� co mÆs œtil para evaluar un presunto 
trauma faringoesofÆgico es la radiografía lateral del cuello. 
La misma debe estar centrada justo debajo del Ængulo de la 
mandíbula, a � n de visualizar el Ærea entre la base del cuello 
y la entrada al tórax. Luego de una perforación mayor por 
un cuerpo extraæo o por una instrumentación traumÆtica, las 
radiografías del cuello pueden demostrar en� sema de los 
tejidos blandos y agrandamiento de la región retrofaríngea 
causado por edema, hematoma, o absceso. Estos hallazgos 
habitualmente son mÆs pronunciados cuando la lesión es 

producida por intubación o endoscopía. En tales casos, el 
defecto creado por un instrumento mal dirigido, en conjunto 
con el aire insu� ado durante la inserción, producen un canal 
falso de gran tamaæo y un en� sema masivo del cuello. 

La radiografía de tórax debe ser indicada desde el inicio 
en los pacientes con sospecha de perforación del esófago to-
rÆcico. El signo inicial es la presencia de colecciones lineares 
de aire en el mediastino, planos faciales del cuello, y regiones 
supraclaviculares. Ulteriores pØrdidas de gas y � uidos, com-
binados con edema e in� amación producen ensanchamiento 
mediastinal, que se aprecia mejor en el Ærea paratraqueal. Si 
la perforación se extiende a la pleura adyacente, se puede 
producir rÆpidamente un hidroneumotórax. Sin embargo, 
aun si la integridad de la pleura mediastinal se conserva, se 
puede producir un derrame reactivo en 48 horas. En el 75% 
de los casos el mismo se localiza  en el lado izquierdo.

El sitio exacto y la extensión de la perforación quedan 
mejor delimitados por la salida extraluminal del material 
de contraste durante un examen radiológico contrastado. 
Se recomienda el empleo de un compuesto de iodo soluble 
en forma inicial, debido a su seguridad y rÆpida reabsor-
ción. Sin embargo, si no se visualiza una pØrdida clara, el 
examen debe ser repetido con bario. Los estudios clínicos 
han mostrado que las pequeæas perforaciones del tracto di-
gestivo superior son mejor demostradas con bario, debido 
a su mayor radiopacidad. 

El sitio de una perforación transmural puede ser demos-
trado por un esofagograma en aproximadamente el 80% de 
los pacientes, siempre que se realicen mœltiples proyeccio-
nes del esófago adecuadamente distendido. Sin embargo, 
si la perforación es muy pequeæa, si se ha cerrado espon-
tÆneamente por edema o por un hematoma, o si el objeto 
extraæo permanece en el lugar, la perforación puede pasar 
inadvertida. Si no existe extravasación de contraste y la 
sospecha clínica continœa siendo elevada, el esofagograma 
debe ser repetido.

La mayoría de los autores no recomiendan la realiza-
ción de una esofagoscopía para con� rmar el diagnóstico de 
perforación esofÆgica, ya que puede agravar el cuadro si se 
hace en el momento agudo de la perforación.

La tomografía computada de tórax puede ser muy demos-
trativa  en el periodo agudo, en que puede mostrar la presencia 
de aire en los tejidos periesofÆgicos (Fig. 41/1); en las per-
foraciones crónicas, donde puede de� nir la extensión de la 
mediastinitis (Fig. 41/2) y la presencia de abscesos, o cuando 
se sospecha una fístula esófago-aórtica (Fig. 41/3).

En la Tabla 41/1 se indican los diagnósticos diferenciales que 
se deben plantear ante la sospecha de perforación esofÆgica.

MORTALIDAD
La mortalidad global de la ruptura esofÆgica de cualquier causa 
oscila entre el 15,5 y el 29%. En la serie de Kim-Deobald 
la mortalidad fue muy elevada, alcanzando al 46%, lo cual 
se atribuyó a la alta incidencia de enfermedades fatales en 
œltima instancia en el grupo de fallecidos (cirrosis terminal, 
cÆncer, esclerodermia).

Los factores asociados con tan variable mortalidad son 
el tiempo transcurrido entre el diagnóstico y el tratamiento, 
la localización de la perforación, la etiología y la presencia 
o no de lesiones preexistentes (Tabla 41/2).

En la serie de Kiernan, por su parte, que incluye 62 pacien-
tes, en el grupo con diagnóstico precoz, antes de las 24 horas 
(39 pacientes) la sobrevida hospitalaria fue del 87%, que se 
incrementó al 93% cuando el diagnóstico precoz se combinó 
con un agresivo tratamiento quirœrgico. En los 23 pacientes con 
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del mediastino o entre el mediastino y la pleura visceral sin 
comunicación libre con el espacio pleural, cuando la misma 
estÆ bien drenada al interior del esófago, cuando la sintoma-
tología es leve y cuando no existen evidencias de sepsis.

Schaffer y col. por su parte, proponen el tratamiento mØdico 
exclusivo en los siguientes casos: 1) pacientes clínicamente 
estables, 2) perforaciones instrumentales detectadas antes de 
que se produzca una contaminación mediastinal mayor, 3) 
perforaciones crónicas en las cuales el paciente ha demos-
trado una buena tolerancia, y 4) disrupciones esofÆgicas bien 
contenidas en el mediastino o en una loculación pleural, sin 
crepitación, neumotórax, neumoperitoneo ni extensión intra-
peritoneal. Kiernan y col., por � n, proponen el tratamiento 

Fig. 41/1. Perforación esofágica secundaria a un 
intento de dilatación de una estenosis. Se observa el gas 

periesofágico en la zona prevertebral.

Fig. 41/2. Mediastinitis severa por perforación esofágica. 
Se reconoce la presencia de gas en el mediastino.

Fig. 41/3.- Tomografía axial computada de tórax. Fístula esófago-aórtica producida por la ingesta de una espina de 
pescado. Se observa la tinción del esófago luego de la administración intravascular de contraste, en la fase arterial.

Tabla 41/1. Enfermedades que simulan 
la perforación de esófago.

Tabla 41/2. Mortalidad de la perforación esofágica.

I.-  Mortalidad global
II.- Tiempo entre el diagnóstico y el tratamiento

Menos de 24 horas
MÆs de 24 horas

III.- Localización de la perforación
Cervical
TorÆcica

IV.- Etiología de la perforación
Instrumental
TraumÆtica
EspontÆnea

V.- Presencia de enfermedad preexistente

15,5-29%

8-14%
26,6-44%

0-17%
17-59%

4,8-26%
0-33%
22-63%
4-23%

Ulcera pØptica perforada 
Infarto agudo de miocardio 
Pancreatitis
Aneurisma disecante de aorta 
Neumonía
Neumotórax espontÆneo

Isquemia mesentØrica
Colecistitis
Obstrucción intestinal
Vólvulo gÆstrico
Pericarditis
Embolismo pulmonar

diagnóstico tardío, la sobrevida alcanzó al 70%. En este grupo 
tambiØn, el tratamiento agresivo con cirugía permitió elevar la 
sobrevida al 90% a pesar del diagnóstico retardado. 

TRATAMIENTO
Como ya se adelantó, el reconocimiento de la importan-
cia del diagnóstico temprano y el tratamiento quirœrgico 
agresivo de� nitivo ha permitido reducir dramÆticamente 
la mortalidad relacionada con la perforación esofÆgica. En 
la Tabla 41/3 se indican las distintas estrategias sugeridas 
para el tratamiento de la perforación esofÆgica.

Tratamiento mØdico.  Habitualmente se utiliza el tØr-
mino tratamiento no quirœrgico para referirse al empleo de 
hidratación y nutrición parenteral, supresión de la ingesta 
oral y administración de antibióticos de amplio espectro por 
un período de 7 a 14 días. En este caso no se intenta reparar 
quirœrgicamente la lesión esofÆgica.

Cameron y col. sostienen que este tipo de terapØutica es 
recomendable cuando la perforación estÆ bien contenida dentro 
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mØdico exclusivamente en pacientes con microperforaciones, 
en los cuales no se comprueba una pØrdida continua en el 
esofagograma.

La mayoría de los autores admiten que cuando la per-
foración se descubre dentro de las 24 horas de la injuria, 
es recomendable la intervención quirœrgica. Si tal recono-
cimiento se produce luego de las 24-48 horas, se puede 
intentar un manejo no quirœrgico siguiendo los lineamientos 
anteriores. En los pacientes con lesión traumÆtica, siempre 
se debe realizar una exploración quirœrgica, a � n de evaluar 
la extensión de la injuria, tanto del esófago como de las 
estructuras vecinas.

Tratamiento quirœrgico. La cirugía, incluyendo la 
reparación primaria, exclusión y diversión, o resección 
(esofaguectomía) constituye la base del tratamiento de la 
perforación esofÆgica. La preparación preoperatoria incluye 
la intubación nasogÆstrica para la descompresión gÆstrica, el 
empleo de antibióticos de amplio espectro y la resucitación 
con � uidos intravenosos. 

Schaffer y col. aconsejan el tratamiento quirœrgico en 
las siguientes situaciones: 1) síndrome de Boerhaave, 2) 
pacientes inestables con sepsis sistØmica, falla respiratoria o 
shock, 3) grandes perforaciones con contaminación extensa, 
4) perforaciones de la porción intraabdominal del esófago, 5) 
perforaciones con neumotórax 6) perforaciones con cuerpo 
extraæo retenido, y 7) perforaciones asociadas con condiciones 
preexistentes (acalasia, estrecheces, carcinoma).

Las perforaciones cervicales se deben tratar por cierre 
primario y drenaje del cuello. Las perforaciones del esó-
fago torÆcico requieren una toracotomía derecha para la 
exposición de los dos tercios superiores y una toracotomía 
izquierda para el tercio inferior. Las lesiones de la unión 
esofagogÆstrica pueden ser abordadas por una toracotomía 
izquierda o por una laparotomía mediana. Las perforaciones 
requieren un drenaje mediastinal amplio por apertura de la 
pleura parietal en toda la extensión del esófago. Se deben 
retirar los tejidos no viables o contaminados del mediastino 
y se debe debridar la pleura parietal. El esófago debe ser 
disecado en forma completa para identi� car el sitio de 
perforación y movilizar el órgano para una reparación libre 
de tensión. La reparación primaria se obtiene con el cierre 
del defecto de la mucosa y reaproximacion del mœsculo. 

Las perforaciones tardías habitualmente pueden ser so-
metidas a reparación primaria, reforzada por mœsculo o 

pleura. Si la reparación no es posible o si existe una severa 
mediastinitis, las opciones incluyen la resección esofÆgica 
o la exclusión y diversión. La exclusión y diversión hacen 
referencia a la realización de una esofagostomía cervical, 
creando una fístula salival, la descompresión gÆstrica con 
una gastrostomía y la realización de una yeyunostomía con 
reconstrucción secundaria. La resección esofÆgica, con o sin 
reconstrucción inmediata, debe ser considerada un proce-
dimiento primario para las perforaciones en pacientes con 
megaesófago, carcinoma, ingesta de cÆusticos o estenosis, 
o estrecheces severas no dilatables. 

LESIONES ESOF`GICAS POR INGESTA DE 
CAÚSTICOS

La ingesta de agentes cÆusticos puede producir una gra-
ve lesión esófago-gÆstrica. Si el paciente sobrevive a los 
efectos agudos de la ingestión del caœstico, la respuesta 
reparadora puede determinar la producción de estenosis 
secundaria. Se debe tener presente que alrededor del 80% 
de las lesiones por ingestión de cÆusticos se producen en 
forma accidental en niæos menores de cinco aæos. La in-
gesta en adultos es habitualmente con � nes suicidas, y 
tiende a ser mÆs grave.

AGENTES CAÚSTICOS
La injuria por ingesta de cÆusticos generalmente es producida 
por Ælcalis o Æcidos fuertes. Existen mœltiples agentes que 
pueden producir efectos cÆusticos, y el reconocimiento del 
agente causal no siempre es posible. Los agentes alcalinos 
son responsables de la mayoría de los casos de ingesta de 
cÆusticos, ya que se encuentran en mœltiples productos de 
limpieza y detergentes.

En general, los agentes alcalinos producen mayor daæo en 
el esófago que en el estómago, y a la inversa, los Æcidos daæan 
mÆs al estómago. Es importante tener presente, sin embargo, 
que la ingesta de cualquier tipo de corrosivo puede in� igir una 
grave lesión al esófago, al estómago y aun al duodeno.

Se han descrito aproximadamente 250 casos de ulceracio-
nes esofÆgicas causadas por 26 tipos diferentes de medica-
mentos ingeridos. MÆs de la mitad de los casos se asociaron 
con derivados de la tetraciclina. La naturaleza Æcida de este 
antibiótico y varias otras drogas tales como la aspirina y el 
Æcido ascórbico, así como el sulfato de hierro, pueden producir 

Tabla 41/3. Tratamiento de la perforación esofágica.

Tipo de perforación Tratamiento

Cervical
TorÆcica
   Diagnóstico precoz (< 24 horas)
   Diagnóstico tardío

PØrdida contenida, sin comunicación
pleural ni sepsis
PØrdida moderada involucrando el
espacio pleural, contaminación mínima, lesión 
limitada de la pared esofÆgica
PØrdida grande, contaminación grosera,
extensa necrosis o defecto de la pared
esofÆgica

Presencia de lesión esofÆgica asociada
Re� ujo
Acalasia
Carcinoma

Cierre y drenaje

Cierre con refuerzo

Tratamiento mØdico

Cierre con refuerzo, drenaje, decorticación

Exclusión derivación o resección con reconstrucción 
secundaria

Cierre, dilatación o reparo
Cierre y miotomía
Resección con reconstrucción inmediata o diferida
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lesiones cÆusticas localizadas en la mucosa esofÆgica luego 
de un contacto prolongado. La lesión de la mucosa esofÆgica 
ocurre cuando las píldoras son ingeridas con poca o nada de 
agua antes de dormir. Los ancianos con dismotilidad esofÆ-
gica o estrecheces por compresión aórtica o cardiaca, estÆn 
particularmente expuestos a esta complicación.

PATOGENIA
Las soluciones con un pH de menos de 2 o de mÆs de 
12 son altamente corrosivas. Los Ælcalis producen una 
necrosis de licuefacción, resultando en una quemadura 
profunda; en cambio los Æcidos producen una necrosis 
coagulativa, formando una escara que limita la pene-
tración tisular.

Una solución de NaOH al 22,5% en contacto con el esó-
fago durante 10 segundos y al 30% durante un segundo 
puede producir una lesión de toda la pared del órgano. La 
trombosis de los pequeæos vasos y la producción de calor 
exacerban la injuria corrosiva inicial. La lesión tisular progresa 
rÆpidamente en los primeros minutos, pero puede continuar 
por varias horas. La caída de la mucosa se produce cuatro 
a siete días despuØs de la ingesta inicial, produciØndose en 
este momento la invasión bacteriana, la respuesta in� ama-
toria y el desarrollo de tejido de granulación. Debido a que 
la deposición de colÆgeno no comienza hasta la segunda 
semana, la fuerza tensil del tejido cicatrizal es baja en las 
primeras tres semanas. La retracción tisular comienza en 
la tercera semana y puede continuar por varios meses, re-
sultando en la formación de estricturas y acortamientos en 
el segmento intestinal comprometido. La lesión esofÆgica 
por ingesta de cÆusticos tambiØn produce cambios en la 
motilidad esofÆgica, resultando en una pØrdida de las con-
tracciones peristÆlticas.

El grado de lesión producida depende, en cierto grado, de 
la forma física del Ælcali. Los cristales o las partículas sólidas 
se adhieren a la membrana mucosa di� cultando la ingesta, 
disminuyendo la lesión producida en el esófago. La forma 
líquida, en cambio, es fÆcilmente digerible, careciendo de 
sabor y olor, y es mÆs probable que daæe tanto el esófago 
como el estómago. 

Con la ingesta de Æcidos, el esófago puede escapar a 
la injuria debido a la relativa tolerancia del epitelio es-
camoso. En cambio en el estómago, el Æcido induce un 
piloroespasmo inmediato, quedando el Æcido retenido 
en el antro distal, donde produce una gastritis severa, 
pudiendo progresar en 24-48 horas a una necrosis total 
con perforación. 

ANATOM˝A PATOLÓGICA
Las características anatomopatológicas de las lesiones por 
cÆusticos del esófago se han asimilado a las quemaduras.

La lesión se de� ne de primer grado si existe una injuria 
super� cial con edema y eritema exclusivamente. La misma 
cura sin lesión residual.

Las lesiones de segundo grado se caracterizan por la 
penetración a travØs de la submucosa hasta las capas mus-
culares. En una a dos semanas cae la escara y se producen 
œlceras profundas que curan con cicatrización, produciendo 
estrecheces localizadas o generalizadas del órgano.

Las lesiones de tercer grado involucran la penetración 
del cÆustico a travØs de la pared del órgano, con desarrollo 
de mediastinitis, peritonitis o compromiso de los órganos 
vecinos. La mayoría de las perforaciones se producen dentro 
de las 48 horas de la ingesta y son secundarias a la ingesta 
de Ælcalis o Æcidos muy fuertes.

CUADRO CL˝NICO
El antecedente clínico de la ingesta es habitualmente obvio, 
excepto en los casos de ingesta intencional.

Los cÆusticos que producen dolor inmediato por contac-
to con la mucosa de la orofaringe son expectorados antes 
de deglutirse, por lo que el paciente presentarÆ signos y 
síntomas de la orofaringe sin injuria esófago-gÆstrica. La 
presencia de lesiones orofaríngeas es muy frecuente en los 
casos de ingesta de agentes sólidos. Puede aparecer edema, 
ulceraciones y una membrana blanquecina sobre el paladar 
o la faringe. Las lesiones son sangrantes y dolorosas.

El compromiso esofÆgico se evidencia por dolor retroes-
ternal, odinofagia o disfagia. Los síntomas esofÆgicos pue-
den aparecer inicialmente o al cabo de algunas horas. Es 
importante tener presente que los síntomas y signos iniciales 
no son indicadores con� ables de la severidad y extensión 
de la lesión por cÆusticos. 

Si existe compromiso de las vías aØreas superiores el 
paciente presenta tos irritativa, disnea, estridor laríngeo y 
eventualmente insu� ciencia respiratoria aguda. La presencia 
de lesiones graves de las vías aØreas puede no ser aparente 
en las primeras 24 horas.

En las lesiones de tercer grado existe taquicardia, taquipnea 
y signos de shock. En las perforaciones esofÆgicas se hace 
evidente una mediastinitis y en las perforaciones gÆstricas una 
peritonitis. En ocasiones se puede producir una hematemesis 
masiva como consecuencia de una fístula aortoentØrica.

La perforación del esófago y del estómago puede ocurrir 
en cualquier momento durante las primeras dos semanas. 
Cualquier cambio en la condición clínica del paciente, tal 
como la aparición o el agravamiento del dolor abdominal 
o torÆcico deben ser investigados con estudios radioló-
gicos. 

DIAGNÓSTICO
El diagnóstico se basa en el antecedente y en las mani-
festaciones clínicas. En la fase aguda, una radiografía de 
tórax puede revelar aire en el mediastino sugiriendo una 
perforación esofÆgica. La presencia de neumoperitoneo 
es indicativa de una perforación gÆstrica. Si es necesario 
con� rmar la perforación, se ha sugerido la administración 
de una sustancia hidrosoluble tal como el hipaque o el gas-
trogra� n, que parecen ser menos irritantes que el bario en 
el mediastino y en la cavidad peritoneal. Los estudios con 
bario pueden ser de utilidad en la evaluación a distancia 
de las complicaciones.  La tomografía axial computada de 
tórax es el estudio de elección para establecer la presencia 
y extensión de la complicación mediastinal.

  Es recomendable realizar una esofagogastroscopía a 
los � nes de establecer la extensión lesional. Con frecuencia 
no es sencillo establecer la profundidad de las lesiones. La 
presencia de exudados y Æreas de descamación de la mucosa 
es sugerente de lesión de segundo grado. La presencia de 
ulceraciones profundas y zonas negruzcas o decoloradas es 
indicativa de necrosis severa, que puede responder a una 
lesión de tercer grado con riesgo de perforación.

En la Tabla 41/4, modi� cada de S. Spechler, se indica 
una gradación endoscópica de las lesiones producidas por 
cÆusticos en el tubo digestivo.

Las contraindicaciones para la realización de la endosco-
pía en pacientes con antecedentes de ingestión de cÆusticos 
incluyen shock, edema y necrosis hipofaringea, epiglotitis 
necrótica, síndrome de di� cultad respiratoria grave y sos-
pecha de perforación.
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PRONÓSTICO
Alrededor del 30% de las lesiones de segundo grado y hasta 
el 90% de las lesiones de tercer grado desarrollan estrecheces. 
Las estenosis pueden hacerse sintomÆticas a partir de los tres 
meses de la ingesta o manifestarse aæos despuØs de la misma. 
Algunas lesiones son moderadas y responden a la dilatación 
sin recurrencia. El pasaje de bujías para el tratamiento inicial 
de las quemaduras esofÆgicas se debe realizar en forma diaria 
por varias semanas, luego día por medio durante dos o tres 
semanas, y � nalmente una vez por semana durante meses. Las 
dilataciones no deben ser iniciadas hasta que se complete la 
reepitelización esofÆgica, generalmente no antes de las seis 
semanas de la injuria. 

Se ha establecido una estrecha asociación entre las esteno-
sis subsecuentes a la ingesta de cÆusticos y el desarrollo de 
cÆncer de esófago. El periodo de latencia entre el momento 
de la ingesta y el desarrollo de carcinoma puede ser hasta 
de 58 aæos. Existe un aumento de 1.000 a 3.000 veces en 
la incidencia de carcinoma esofÆgico luego de la ingesta 
de lejía, y hasta el 3% de los pacientes con carcinoma del 
esófago tienen una historia de ingesta de cÆusticos. Muchas 
lesiones ocurren a nivel de la carina. 

La mortalidad luego de la ingesta de cÆusticos era muy 
elevada, pero en el momento actual se ha reducido a un 1 a 3%. 
La mayoría de las muertes son secundarias a la perforación 
aguda con el desarrollo de mediastinitis o peritonitis.

TRATAMIENTO
El tratamiento de emergencia estÆ destinado a estabilizar al 
paciente desde el punto de vista hemodinÆmico y respira-
torio. La primera prioridad es establecer una adecuada vía 
aØrea. Si existen signos de compromiso respiratorio, se debe 
realizar asistencia respiratoria mecÆnica a travØs de intuba-
ción endotraqueal o traqueostomía. Si existe hipotensión, se 
realizarÆ reposición de volemia con líquidos o sangre. Una 
vez estabilizado el paciente, es recomendable realizar un 
examen endoscópico con un endoscopio � exible de pequeæo 
calibre. Si existen signos sugestivos de perforación, se debe 
realizar rÆpidamente una exploración quirœrgica.

El objetivo del tratamiento es prevenir la perforación 
y evitar la progresión a la � brosis o estenosis del órgano. 
Sólo el tratamiento quirœrgico permite la prevención y/o el 
tratamiento de las perforaciones, mientras que los esteroides, 
antibióticos y guías intraesofÆgicas se han utilizado para 
prevenir y tratar las estenosis. 

Aunque es difícil predecir que paciente va a presentar 
una perforación, la mayoría de los autores recomiendan la 
cirugía inmediata en pacientes que han ingerido Æcidos o 
Ælcalis líquidos y que presentan una lesión severa de segundo 
o tercer grado o signos obvios de mediastinitis, como dolor 
retroesternal severo o neumomediastino; o de peritonitis.

El tratamiento mØdico incluye la administración de cor-
ticoides (prednisona 60 mg/día durante dos a tres semanas), 
antibióticos de amplio espectro y nutrición parenteral en casos 
de injuria severa. La reducción de la secreción gÆstrica con 
bloqueantes H2 u omeprazol es recomendable. El empleo de 
corticoides continœa siendo debatido, aunque se recomienda 
su administración en pacientes con quemaduras de tercer 
grado, que invariablemente se asocian con estenosis. Se debe 
tener presente que el empleo de emØticos estÆ formalmente 
contraindicado en casos de ingestión de cÆusticos. Del mismo 
modo, los intentos de neutralizar las sustancias tóxicas no 
han demostrado ser efectivos para limitar la lesión. 

F˝STULA  AORTOESOF`GICA

La fístula aortoesofÆgica es una enfermedad rara pero habi-
tualmente fatal. Con frecuencia la causa es una enfermedad 
aórtica, siendo secundaria a la ruptura de un aneurisma de 
la aorta torÆcica descendente en el esófago. Las otras cau-
sas productoras involucran la ingesta de cuerpos extraæos 
(19,2%) y el cÆncer esofÆgico avanzado (17%). Las fístulas 
aortoesofÆgicas que siguen a un tratamiento quirœrgico son 
raras, siguiendo a la cirugía aórtica y a la cirugía esofÆgi-
ca. En la actualidad, el nœmero de fístulas primarias como 
consecuencia de una ruptura aneurismÆtica parece haber 
disminuido, aumentando por su parte las secundarias a la 
reparación de la aorta, como consecuencia de la cirugía mÆs 
habitual de la patología de la aorta torÆcica. 

El diagnóstico de la fístula aortoesofÆgica es raro que se 
realice antes de la aparición de una hematemesis masiva. Sin 
embargo, muchos casos se asocian con la triada de Chiari, 
que incluye dolor torÆcico y una hematemesis centinela de 
sangre roja a intervalos variables de tiempo, seguida por 
una hematemesis exanguinante masiva. 

Excepto en pacientes que se presentan con una hemorra-
gia masiva exanguinante que requiere una cirugía de emer-
gencia inmediata, se han propuesto varias modalidades de 
investigación para con� rmar el diagnóstico. Los estudios 
contrastados del esófago pueden ayudar mostrando material 
de contraste alrededor de la prótesis aórtica en pacientes con 
cirugía del vaso, o demostrando la perforación esofÆgica. 
La esofagoscopia puede mostrar la presencia de un hemato-
ma submucoso o incluso la presencia de la prótesis aórtica 
protruyendo en la luz del esófago. Aunque la arteriografía 
rara vez revela el sitio de la fístula, puede brindar datos 
œtiles para la estrategia quirœrgica. La tomografía compu-
tada parece ser el mØtodo mÆs adecuado (Fig. 41/3). Los 
hallazgos incluyen la visualización de un falso aneurisma 
entre el esófago y la aorta en pacientes que presentan una 
lesión por ingesta de cuerpo extraæos, y adherencias entre 
el esófago y la prótesis en pacientes con cirugía de la aorta. 
En algunos casos la TAC permite visualizar la efusión de 

Tabla 41/4. Gradación endoscópica de las lesiones produucidas por cáusticos.

Grado Hallazgos endoscópicos Patología

Primero

Segundo

Tercero

Eritema
Edema
Hemorragia
Ulceración
Flictenas
Exudado membranoso
Ulceras profundas
Decoloración negruzca

Desprendimiento de capas super� ciales de la mucosa

Extensión a travØs de la mucosa, submucosa y muscularis propia

Lesión transmural
Extensión al mediastino o al peritoneo
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gas alrededor de la prótesis. La hemorragia masiva muchas 
veces hace necesaria una cirugía de emergencia sin poder 
con� rmar el diagnóstico. 

En la actualidad, la colocación de un injerto endovascular 
es una alternativa atractiva para detener la hemorragia aórtica. 
Sin embargo, esto se debe considerar un proceso destinado 
a lograr una hemostasia inmediata y como puente para el 
tratamiento de� nitivo utilizando cirugía convencional dentro 
de horas o días. El mismo incluye el reemplazo de la zona 
lesionada de la aorta y la reparación del defecto esofÆgico. 
Kieffer y col. proponen el reemplazo del injerto in situ en 
la aorta y la esofaguectomía subtotal como tratamiento de 
elección para esta grave patología. 
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DEFINICIÓN
Las  hemorragias digestivas altas son aquØllas que tienen 
su origen en lesiones del esófago, estómago o duodeno. Se 
cali� can como graves cuando existe: a) shock hipovolØmico; 
b) anemia aguda con hematocrito inferior a 30% o glóbulos 
rojos por debajo de 2.500.000; c) necesidad de transfundir 
por lo menos 2.000 ml de sangre en las primeras 24 horas 
para restablecer el equilibrio hemodinÆmico en forma satis-
factoria. Para el caso particular de los pacientes internados en 
terapia intensiva, tambiØn puede considerarse como criterio 
de gravedad la presencia de la hemorragia digestiva en el 
contexto de una falla pluriparenquimatosa.

La incidencia de hemorragia digestiva alta es de 40 a 150 
episodios por 100.000 individuos por aæo. De ellas, alrededor 
del 25% reunen los criterios de gravedad antes citados. La 
mortalidad en las grandes series alcanza al 6 al 10%, y se ha 
mantenido sin cambios en el curso de los œltimos 20 aæos.

LOCALIZACIÓN DEL SITIO DE SANGRADO

En un estudio de Laine, en 445 pacientes consecutivos que 
se presentaron con hemorragia digestiva alta grave, se cons-
tataron como causas principales la œlcera duodenal (27%), 
la œlcera gÆstrica (13%), las vÆrices esofÆgicas (31%) y el 
síndrome de Mallory Weiss (6%). Se debe destacar que 
en el 7% de los pacientes no se pudo identi� car el sitio de 
sangrado.

En el estudio ASGE (Silverstein y col.), se evaluaron 2.097 
pacientes con hemorragia digestiva alta mediante endoscopía. 
Las causas mÆs frecuentes de sangrado fueron: gastritis erosiva 
(29,6%), œlcera duodenal (22,8%), œlcera gÆstrica (21,9%), 
vÆrices esofÆgicas (15,4%), esofagitis (12,8%), duodenitis 
erosiva (9,1%), y síndrome de Mallory Weiss (8%).

CAPÍTULO 42
Hemorragia digestiva
alta grave
DR. CARLOS LOVESIO
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Se debe tener presente que muchos de los casos de le-
siones mucosas gastroduodenales se asocian con la ingesta 
de medicamentos (corticoides, aspirina, fenilbutazona) o 
coinciden con períodos de intenso estrØs, posoperatorio, 
etc. La hemorragia digestiva alta que aparece en el posope-
ratorio no siempre se origina en una gastritis hemorrÆgica. 
Aproximadamente la mitad de los pacientes que sangran 
en este período tienen una lesión œnica, ya sea una œlcera 
crónica reactivada o una œlcera aguda solitaria.

Estudios recientes, por otra parte, seæalan la frecuencia 
de dos o mÆs lesiones susceptibles de sangrar en un mismo 
paciente. Por ejemplo en la serie de Lambert y Moulinier, 
las lesiones asociadas se presentaron en el 33% de los ca-
sos. Esto es particularmente importante en pacientes con 
cirrosis alcohólica e hipertensión portal. Cerca del 30 al 
50% de los enfermos con vÆrices esofÆgicas hospitalizados 
por hemorragia digestiva alta sangran por otra causa que las 
vÆrices. Este hecho interesa para establecer con exactitud, 
por tØcnicas instrumentales, el lugar efectivo de sangrado 
e instituir de tal modo una terapØutica racional.

SECUENCIA DIAGNÓSTICO TERAPÉUTICA
La aproximación diagnóstico terapØutica a la hemorragia 
digestiva alta cambió sustancialmente en el periodo de 
10 aæos que transcurrió entre 1981 y 1991. El cambio 
primario incluyó el uso rutinario de la endoscopía para 
el diagnóstico, pronóstico y terapØutica. El nœmero de 
pacientes dados de alto con un diagnóstico de �causa 
desconocida� disminuyó del 35% al 10%, el nœmero de 
endoscopías altas aumentó signi� cativamente, y la terapia 
endoscópica se incrementó del 0 al 25%. Ello se asoció 
con una disminución del nœmero de transfusiones y del 
tiempo de estadía de internación.

La gravedad de la hemorragia digestiva alta, especial-
mente cuando determina colapso cardiovascular, exige una 

secuencia diagnóstico terapØutica adecuada para reducir la 
morbimortalidad, como se ilustra en la Fig. 42/1. Los pacientes 
con hemorragia digestiva alta grave deben ser ingresados 
en una Unidad de Terapia Intensiva. Los criterios para la 
admisión de los pacientes con sangrado digestivo en Terapia 
Intensiva varían de institución a institución. En la Tabla 
42/1 se indican los criterios mÆs aceptados en este aspecto. 
Es esencial que se comunique la presencia del paciente a 
los consultores necesarios, que incluyen gastroenterólogo 
entrenado en las tØcnicas endoscópicas, cirujano y radiólogo 
intervencionista. El manejo de estos pacientes por un equipo 
entrenado optimiza el tratamiento y mejora la sobrevida.

Cuando un paciente se presenta con una hemorragia di-
gestiva aguda grave, se debe realizar una breve historia 
orientada y un examen físico adecuado. Cuando la sangre 
se pierde de la parte alta del tracto digestivo, la misma se 
acumula en el estómago rÆpidamente y puede ser vomitada 
como sangre roja (hematemesis). Un sangrado mÆs lento 
puede hacer que el vómito contenga sangre parcialmente 
digerida, constituyendo el vómito en �borra de cafØ�. La 
aparición de sangre en la materia fecal puede ser como 
sangre obviamente visible (hematoquezia) o puede estar 
mezclada con la materia fecal en forma variable, desde es-
trías de sangre hasta una descoloración difusa sugiriendo 
que la sangre se ha mezclado con las heces líquidas en el 
lado derecho del colon. La presencia de materia fecal negra 
y adherente (melena), generalmente implica un origen alto 
en el aparato digestivo; el color negro es causado por la 
acción de Æcidos sobre la hemoglobina.

La presencia de dolor epigÆstrico o dispepsia previo al 
ingreso sugiere el diagnóstico de enfermedad ulcerosa pØp-
tica. Se debe prestar atención al consumo de aspirina, otros 
antiin� amatorios no esteroideos y alcohol. Los fumadores 
tienen un riesgo mayor (72%) de recurrencia de la enfer-
medad ulcerosa duodenal que los no fumadores (22%). La 

HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA 
Hematemesis, vómito en borra de cafØ, melena 

o hematoquezia con sospecha de origen alto

Evaluación inmediata del estado clínico
en particular del estado hemodinÆmico

Sospecha de 
vÆrices

No sospecha 
de vÆrices

HemodinÆmicamente inestable HemodinÆmicamente estable

Aspirado nasogÆstrico
(SNG)

Sangre que aclara. líquido 
claro o borra de cafØ

Sangre por SNG que 
no aclara o hematoquezia

de posible origen alto

Considerar balón de
Segstaken-Blakemore

Endoscopia de rutina vs:
�” Evaluación de escore de riesgo y:

1. Admisión en UTI y endoscopia
2. Admisión en piso y endoscopia

3. Observación y endoscopia < 24h.
4. Alta con/sin endoscopia ulterior?

(Area de controversia)

Si aclara y se
estabiliza con la
resucitación

Endoscopia de
emergencia con intento 

de escleroterapia
Endoscopia de emergencia 
con intento de tratamiento 

endoscópico

Fracaso de tratamiento endoscópico

Cirugía

Fig. 42/1. Conducta diagnóstico terapéutica en presencia de una hemorragia digestiva alta 
(modi“ cado de Peter and Dougherty-1999).
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1. Sangrado masivo que hace necesaria la intubación endo-
traqueal para proteger la vía aØrea previo a la endoscopía.

2. Pacientes que presentan hematemesis y hematoquezia.
3. Sangrado activo que requiere endoscopía de emergencia.
4. Pacientes con estigmas de sangrado reciente en la en-

doscopía.
5. Sangrado recurrente signi� cativo durante la misma hospi-

talización.

Tabla 42/1. Criterios de admisión en terapia intensiva 
de pacientes con hemorragia digestiva.

presencia de nauseas y vómitos previos sugiere el diagnóstico 
de enfermedad de Mallory-Weiss. Una historia previa de 
pancreatitis debe alertar sobre la presencia de un pseudoquiste 
con sangrado activo o una trombosis de la vena esplØnica 
con vÆrices gÆstricas. La presencia de insu� ciencia renal 
aguda se asocia con enfermedad ulcerosa pØptica, mientras 
que en la insu� ciencia renal crónica es mÆs frecuente la 
angiodisplasia. La fístula aortoentØrica debe ser excluida en 
todo paciente con antecedente de reparación de un aneurisma 
de la aorta abdominal.

En el examen físico se deben reconocer los estigmas de 
cirrosis, lesiones cutÆneas, o evidencias de dolor o defensa 
abdominal. Un examen rectal permitirÆ el reconocimiento 
de melena o sangre roja como evidencia de una hemorragia 
en curso.

Se debe llevar un registro integrado en el cual aparezcan 
todos los signos vitales en forma seriada, para veri� car la 
efectividad de la terapØutica.

En presencia de un sangrado masivo se debe prestar 
atención a la vía aØrea, debido al alto riesgo de aspiración. 
Esto es especialmente crítico en el paciente que sangra 
por vÆrices esofÆgicas, debido a que la hemorragia con 
frecuencia precipita una encefalopatía hepÆtica. Es con-
veniente realizar intubación endotraqueal en todo paciente 
con sangrado activo y alteración del estado mental. Una 
vez establecido una vía aØrea segura, se debe dirigir la 
atención a la circulación. 

Es necesario colocar un catØter grueso en la vena cava 
superior, a travØs de una vena antecubital o por punción 
yugular o subclavia. El catØter se utilizarÆ para la infusión 
rÆpida de � uidos y para el monitoreo de la presión venosa 
central. Se extraerÆn muestras de sangre para determinaciones 
bioquímicas de rutina.

La reposición adecuada de la volemia requiere una valo-
ración de las pØrdidas lo mÆs aproximada posible. Para ello 
no resulta de utilidad la medición de la sangre exteriorizada, 
debido al tiempo que transcurre entre la pØrdida y la eli-
minación desde el tracto digestivo. La determinación de la 
hemoglobina o del hematocrito tampoco sirve para valorar 
el estado hemodinÆmico en la hemorragia aguda, puesto 
que el proceso de hemodilución que sigue a una pØrdida 
de sangre es de duración variable y puede persistir hasta 
40 horas desde el inicio. La mejor aproximación al cÆlculo 
de la magnitud de la pØrdida se obtiene con el examen de 

la respuesta hemodinÆmica, que incluye la determinación 
de la presión arterial acostado y sentado, de la frecuencia 
cardiaca, de la diuresis, del estado mental y de mediciones 
sencillas como la presión venosa central. En los ancianos 
con escasa reserva cardiaca puede ser necesario determinar 
la funcionalidad cardiovascular con un catØter de arteria 
pulmonar. En la Tabla 42/2, modi� cada de Teres, se establece 
una correlación entre los signos clínicos y la magnitud de 
la hipovolemia por hemorragia. 

En el comienzo de la terapØutica el reemplazo de volemia 
se debe realizar con soluciones cristaloides, hasta que se 
disponga de sangre adecuadamente tipi� cada. Se considera 
necesario el empleo de sangre o concentrados de hema-
tíes asociados con expansores de volumen a partir de una 
pØrdida de sangre superior al 30% de la volemia; mientras 
que las pØrdidas inferiores pueden tratarse exclusivamente 
con cristaloides. Oportunamente se analiza en detalle el 
tratamiento del shock hipovolØmico.

La intubación nasogÆstrica y el lavaje se consideraron 
procedimientos estÆndar para el diagnóstico y el manejo 
de la hemorragia digestiva alta. El lavado con agua hela-
da, considerado esencial para controlar el sangrado, se ha 
comprobado que es inefectivo para lograr hemostasia y no 
es recomendable. La aspiración nasogÆstrica, sin embargo, 
puede brindar información pronóstica œtil. Aunque algunos 
estudios proponen la no colocación de una sonda nasogÆs-
trica, la detección de sangre roja en el aspirado gÆstrico se 
ha comprobado que es predictivo de mala evolución y de 
la necesidad de una endoscopia de urgencia. En el estudio 
RUDGE, la presencia de sangre roja en el aspirado fue un 
predictor independiente de resangrado. 

Si el paciente re� ere hematemesis, melena o hematoquezia 
importante, es poca la duda respecto al origen alto de la 
hemorragia digestiva. La di� cultad se presenta cuando el 
paciente re� ere la presencia de materia fecal teæida con sangre 
o sangre fresca en cantidad moderada. Un origen alto de la 
hemorragia digestiva, tal como el producido por el sangrado 
de la arteria gastroduodenal o de vÆrices esofÆgicas puede 
ser tan rÆpido que aparece sangre roja por el recto. En esta 
circunstancia el sangrado es habitualmente severo como 
para producir inestabilidad hemodinÆmica. Si existen dudas 
respecto al origen de la sangre presente en las deposiciones, 
se debe evaluar primero el tracto digestivo superior. La mera 
ausencia de sangre en el aspirado gÆstrico no es su� ciente 
para descartar el sangrado digestivo alto, ya que el 16% de 
los pacientes que han presentado un sangrado por œlcera 
duodenal pueden tener un lavaje negativo. La presencia de 
bilis clara en el sondaje nasogÆstrico es evidencia de que 
el sangrado se ha detenido o que el mismo no se origina en 
el tracto digestivo superior.

En el momento actual existe criterio formado sobre la 
necesidad de un enfoque diagnóstico estricto del paciente 
con hemorragia digestiva grave, lo cual implica el empleo 
racional de la endoscopía, la angiografía, la centellografía 
y eventualmente la radiología convencional.

Hipovolemia Signos clínicos PØrdida de volumen
Nula
Leve
Moderada

Grave

Ninguno
Taquicardia, hipotensión ortostÆtica, frialdad de piel
Taquicardia (100-120 l/m), hipotensión (< 100 mmHg), 
palidez, sudoración, oliguria, inquietud
Taquicardia (>120 l/m), hipotensión (< 60 mmHg), 
estupor, palidez extrema, anuria

10-15% (500-750 ml)
15-25% (750-1250 ml)
25-35% (1250-1750 ml)

35-50% (>1750 ml)

Tabla 42/2. Relación entre los signos clínicos y la magnitud de la   hipovolemia por hemorragia.
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El examen endoscópico debe ser efectuado inmediata-
mente despuØs del lavado gÆstrico, y por un endoscopista 
avezado, quien deberÆ enfrentarse a la ansiedad del paciente, 
a un estómago que con frecuencia presenta restos de sangre 
fresca y a la posibilidad del hallazgo de dos o mÆs lesiones 
potencialmente hemorragíparas, de las cuales deberÆ precisar 
cual es la causante del sangrado en ese momento. En estos 
casos es necesario contar con una adecuada analgesia y se-
dación previa, para lo cual se puede recurrir a un preparado 
morfínico y una benzodiacepina de acción corta.

El mØrito del examen endoscópico estÆ relacionado en 
primera instancia con la posibilidad de reconocer lesiones 
super� ciales (esofagitis, gastritis, síndrome de Mallory-Weiss, 
erosiones) que escapan a la detección radiogrÆ� ca. Permi-
te, ademÆs, establecer el sitio exacto de sangrado en casos 
de lesiones mœltiples. Actualmente, la endoscopía tambiØn 
constituye un mØtodo terapØutico de primera elección en 
ciertos casos, a travØs de las tØcnicas de esclerosis o elec-
trocoagulación (ver mÆs adelante).

La variación en el porcentaje de exÆmenes satisfactorios 
estÆ determinada por mœltiples factores: serie examinada, 
momento de realización de la endoscopía en relación con 
el comienzo del sangrado, tipo de endoscopio utilizado, 
efectividad del lavado gÆstrico previo. No obstante es-
tos factores, las diversas series con� rman la e� cacia del 
mØtodo: 6% de diagnósticos inciertos sobre 1.500 casos 
segœn Palmer; 3,7% en la serie de Lambert y col.; 3% para 
Sigawa y col.; y 0% en pacientes con hipertensión portal 
y 2% en pacientes sangrantes sin hipertensión portal en la 
serie de Bordas y colaboradores.

En conclusión, la frecuencia de las lesiones mucosas 
super� ciales, la importancia de las asociaciones lesionales 
y la posibilidad del empleo terapØutico de la endoscopía 
justi� can la realización de esta exploración dentro de las 
cuatro a ocho horas del comienzo de una hemorragia di-
gestiva. Es de destacar que la sensibilidad diagnóstica de la 
endoscopía decrece rÆpida y progresivamente en relación al 
tiempo transcurrido entre el cese clínico de la hemorragia 
y la realización del procedimiento. La exploración debe 
efectuarse segœn una sistemÆtica que comprenda el estudio 
del esófago, del estómago y de la primera porción del duo-
deno. El examen endoscópico es factible en la mayoría de 
los casos, con excepción de los pacientes con insu� ciencia 
respiratoria o con hemorragias cataclísmicas.

Los riesgos mayores de la endoscopia gastrointestinal 
alta son la aspiración, complicaciones de la sedación, en 
especial la hipotensión, perforación, y exacerbación de la 
hemorragia. Se deben adoptar medidas de control adecua-
das, siendo especialmente importante evitar la hipotensión 
y sus riesgos asociados: accidente cerebrovascular, infarto 
de miocardio o fallo renal.

Cuando el estudio endoscópico no resulta concluyente, 
es conveniente realizar tratamiento mØdico hasta la estabi-
lización del paciente y repetir el estudio en 24 a 48 horas, 
previo lavado gÆstrico satisfactorio.

La angiografía abdominal ha demostrado su utilidad para 
la detección del punto de sangrado en aquellos casos en que 
la endoscopía no es con� rmatoria. Los principios de la an-
giografía para la hemorragia digestiva alta continœan siendo 
los mismos descritos por Baum y Nussbaum hace mÆs de 35 
aæos. La evaluación completa requiere el estudio de las arterias 
gÆstrica izquierda, gastroduodenal, pancreÆtico-duodenal y 
esplØnica. Si existe alguna sospecha de fístula aortoduode-
nal (aneurisma de aorta, injerto aórtico previo), se deberÆ 
realizar un aortograma biplano. La mayor contribución de 

la angiografía es en el manejo de pacientes cuya hemorragia 
no cede despuØs del tratamiento conservador y se plantea 
una decisión quirœrgica. Si se pretende que la angiografía 
sea efectiva en el manejo de emergencia de la hemorragia 
gastrointestinal, debe ser realizada rÆpidamente.

El hallazgo positivo típico de este mØtodo es la visualiza-
ción del medio de contraste, que se ha extravasado desde la 
luz vascular hacia la luz del intestino. Para que el mØtodo sea 
e� caz, se deben satisfacer los siguientes requerimientos:
a) Inyección selectiva de la arteria que suple el Ærea intes-

tinal de sangrado, para obtener un mÆximo de densidad 
radiogrÆ� ca en el lecho vascular.

b) Estudio seriado que permita observar las fases arterial, 
capilar y venosa.

c) Existencia de una hemorragia en curso en el momento del 
examen. Teniendo en cuenta la naturaleza intermitente 
del sangrado en algunos casos, pueden preverse resulta-
dos angiogrÆ� cos negativos si la hemorragia ha cesado 
temporariamente durante el momento de la inyección. Se 
admite que con un volumen de 0,5 mL/min de sangrado 
es posible localizar el punto de Øste por la extravasación 
del medio de contraste desde el vaso afectado.
La endoscopía y la arteriografía son procedimientos 

complementarios. La endoscopía es de primera elección 
en el caso de hemorragia aguda y la angiografía sólo estÆ 
indicada cuando la endoscopía no permite localizar el sitio 
de la hemorragia en un paciente que continua sangrando, o 
en pacientes susceptibles de embolización terapØutica. 

El centellograma abdominal despuØs de introducir en el 
torrente circulatorio del paciente glóbulos rojos marcados 
puede indicar el sitio de sangrado. La velocidad de pØrdida 
de sangre requerida para ser visible por centellografía es 
de 0,1 mL/min, mucho menos que para la arteriografía. La 
experiencia en ciertas instituciones con radionucleótidos 
en la hemorragia digestiva indica que si el centellograma 
es negativo, la arteriografía tambiØn lo serÆ, no siendo re-
comendable su realización. El valor del centellograma no 
reside en establecer un diagnóstico especí� co, pero indica 
el cuadrante del abdomen que deberÆ ser evaluado en forma 
selectiva por otros mØtodos diagnósticos.

En la actualidad se conocen las limitaciones que presenta 
el examen baritado de emergencia en pacientes con hemo-
rragia digestiva alta grave. Se considera que la e� cacia de 
la radiología de doble contraste no supera el 76% de los 
diagnósticos. La cantidad considerable de sangre y coÆgulos 
que puede existir en el aparato digestivo hace muy difícil 
la evaluación de las radiografía, excepto que se trate de 
procesos patológicos muy voluminosos y obvios. Por otra 
parte, aun si el estudio con bario permite detectar procesos 
patológicos tales como œlcera duodenal o vÆrices esofÆ-
gicas, no existe ninguna seguridad de que la anormalidad 
demostrada sea la causa del episodio actual de sangrado. 
Ya se citó la frecuencia de patologías asociadas capaces de 
producir hemorragias. Por œltimo, una vez que se ha inge-
rido bario, la posibilidad de un estudio angiogrÆ� co queda 
considerablemente restringida por la opaci� cación del tracto 
gastrointestinal. En función de los datos precedentes, es 
excepcional el empleo de la radiografía convencional en el 
diagnóstico de la hemorragia digestiva alta grave.

HEMORRAGIA DIGESTIVA POR ENFERMEDAD 
ULCEROSA PÉPTICA 

Epidemiología. La hemorragia digestiva es la complicación 
mÆs frecuente de la œlcera pØptica, presentÆndose en el 15 
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al 20% de los pacientes en algœn momento evolutivo de la 
patología ulcerosa, siendo con frecuencia la primera mani-
festación de la enfermedad. Por otra parte, la hemorragia 
digestiva representa el 40% de todas las causas de muerte 
por œlcera pØptica, siendo considerada la complicación mÆs 
grave de la enfermedad.

La enfermedad ulcerosa pØptica es la principal causa 
de hemorragia aguda del tracto digestivo superior, siendo 
responsable del 50% de los casos admitidos en los servicios 
asistenciales. De los 2.225 pacientes incluidos en el estudio 
ASGE (1981) en EE.UU, la œlcera pØptica fue responsable 
del 47% de las hemorragias digestivas altas (œlceras duo-
denales 24%, œlceras gÆstricas 21% y œlceras recurrentes 
2%). El comienzo del sangrado puede ocurrir a cualquier 
edad, pero generalmente afecta a los adultos entre 50 y 65 
aæos. En el 30-40% de los casos existen antecedentes de 
hemorragia previa o de enfermedad ulcerosa.

La evidencia reciente sugiere, sin embargo, que la incidencia 
de la œlcera pØptica como causa de sangrado digestivo agudo 
puede haber disminuido. Por ejemplo, en un anÆlisis del Cli-
nical Outcomes Research Initiative (CORI), que es una base 
de datos que recibe mÆs de 220.000 informes de resultados 
endoscópicos de 73 sitios en EE.UU., se comprobó que en 
endoscopias realizadas por sangrado agudo digestivo, sobre 
7.822 pacientes, la œlcera duodenal o gÆstrica fue responsable 
de solamente el 20,6% de los mismos. El estudio informó 
que los hallazgos endoscópicos mÆs frecuentes en personas 
con sangrado digestivo alto agudo fueron �anormalidades 
mucosas� (40%) (Boonpongmanee S., y colaboradores).

Fisiopatología. En los œltimos aæos se ha producido un 
cambio importante en el enfoque � siopatológico de la enfer-
medad ulcerosa pØptica. Tradicionalmente se admitía que la 
secreción Æcida, el estrØs y las características de la dieta eran 
las causas primarias de las œlceras. La información reciente 
sugiere que el Helicobacter pylori y los antiin� amatorios 
no esteroideos serían los agentes causales mÆs frecuentes 
de la enfermedad. 

La infección con H. pylori ha sido fuertemente asociada 
con la enfermedad ulcerosa pØptica, y la erradicación con 
Øxito del mismo ha llevado a una reducción sustancial en 
la recurrencia de las œlceras duodenales. La evidencia es 
mÆs completa para pacientes con œlcera duodenal que con 
œlcera gÆstrica, aunque los bene� cios en ambos grupos de 
pacientes son comparables. La prevalencia de Helicobacter
pylori en pacientes con œlceras sangrantes puede ser 15 a 
20% mÆs baja que en pacientes con œlceras no sangrantes. 

El H. pylori es un germen Gram negativo � agelado microae-
ró� lo. Presenta una serie de propiedades que le permiten 
sobrevivir en el medio Æcido del estómago. Se � ja a las 
cØlulas epiteliales del estómago por mœltiples adhesinas. La 
capacidad de la bacteria de unirse a las cØlulas epiteliales 
es un factor esencial para establecer la infección. La res-
puesta inmune del huØsped al H. pylori contribuye al daæo 
producido por la propia bacteria. Se reclutan neutró� los y 
linfocitos T y B en el sitio de infección, produciendo una 
in� amación epitelial. 

Estudios recientes han demostrado que el uso de antiin� a-
matorios no esteroideos (DAINEs) se asocia con un aumento 
de cuatro veces en el riesgo de sangrado digestivo alto. La 
elevación en el riesgo es dosis dependiente, se mantiene aun 
despuØs de meses de tratamiento, y desaparece completa-
mente alrededor de dos meses despuØs de la suspensión del 
mismo. El riesgo de sangrado aumenta considerablemente 
con la edad y con la severidad de la historia de enfermedad 
ulcerosa pØptica, siendo algo mayor en hombres que en 
mujeres.

Los DAINEs bloquean las isoenzimas ciclooxigenasa 1 
(COX-1) y ciclooxigenasa 2 (COX-2). La COX-1 es una 
isoenzima constitutiva que produce las prostaglandinas invo-
lucradas en la protección de la mucosa gÆstrica. La COX-2 
es una isoenzima inducible que produce prostaglandinas 
in� amatorias. Las prostaglandinas son cruciales para la 
protección de la mucosa gÆstrica de los efectos del Æcido y 
la pepsina. Estimulan la secreción de mucus y bicarbonato, 
disminuyen la producción de Æcido y aumentan el � ujo san-
guíneo local. Al bloquear la COX-1, los DAINEs producen 
lesión mucosa que conduce a la formación de œlceras pØpticas. 
Los DAINEs tambiØn producen efectos irritantes locales en 
la mucosa gÆstrica. En la Tabla 42/3 se indican los factores 
de riesgo asociados con mayor posibilidad de sangrado por 
œlceras en pacientes que ingieren DAINEs.

Un metaanÆlisis reciente (Huang y col., 2002) compro-
bó que tanto la infección por H. pylori como la ingesta de 
antiin� amatorios no esteroides aumentan en forma inde-
pendiente y signi� cativa el riesgo de sangrado por œlcera; 
cuando ambos factores estÆn presentes, el efecto sobre el 
riesgo de sangrado es sinØrgico. 

Secuencia diagnóstica. La hemorragia debida a una œl-
cera pØptica puede presentarse en forma aguda o crónica. 
Habitualmente los pacientes con hemorragia aguda presentan 
hematemesis y/o melena, con o sin signos de hipovolemia. 
La hematemesis o el aspirado de sangre roja son mÆs fre-

Tabla 42/3. Factores de riesgo asociados con mayor posibilidad de sangrado 
por úlceras en pacientes que ingieren DAINEs.

Factor de riesgo Comentario
Historia de complicaciones gastrointestinales

Historia de œlcera pØptica no complicada

Edad

Uso concomitante de aspirina u otros agentes 
antiplaquetarios, esteroides o warfarina
Dosis de DAINEs
Infección con Helicobacter pylori

Historia de dispepsia
Tipo de patología (ej. artritis)

Factor predictor aislado mÆs importante para desarrollo de hemo-
rragia digestiva por DAINEs
Aumento de riesgo de complicaciones. La erradicación del H. pylo-
ri no reduce el riesgo
Aumento progresivo del riesgo con la edad. Alto riesgo luego de 
los 75 aæos
Aumento del riesgo de œlceras y hemorragias

Aumento progresivo con la dosis
La erradicación del H. pylori antes del tratamiento con DAINEs 
puede reducir el riesgo ulterior de œlcera
Puede ser un marcador de enfermedad ulcerosa
Mayor prevalencia de eventos gastrointestinales en pacientes con 
artritis reumatoidea
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cuentes en las œlceras de localización gÆstrica, mientras que 
la melena es mÆs frecuente en las œlceras duodenales. A pesar 
de ello, la forma de exteriorización de la hemorragia no se 
debe utilizar como evidencia diagnóstica de la localización 
del sitio de sangrado.

Los pacientes con hemorragia profusa o masiva secundaria 
a una œlcera pØptica pueden tambiØn presentar pØrdida de 
sangre de color rojo vinoso por vía baja (hematoquezia), de-
bido al trÆnsito rÆpido de la sangre por el tubo digestivo. 

Las hemorragias masivas con shock hipovolØmico afectan 
al 15% de los pacientes que ingresan al hospital por hemo-
rragia digestiva por œlcera. La hemorragia crónica por œlcera 
pØptica es mucho menos frecuente, dando lugar a pØrdidas 
hemÆticas ocultas que se mani� estan por síndrome anØmico 
con hipocromía y ferropenia.

La gravedad de la hemorragia digestiva alta, especial-
mente cuando determina colapso cardiovascular, exige una 
secuencia diagnóstica terapØutica adecuada para reducir la 
morbimortalidad, como se ilustra en la Fig. 42/1. Dicha 
secuencia no varía, independientemente de la etiología del 
sangrado.

El examen endoscópico precoz constituye al momento 
actual el mØtodo de elección para el diagnóstico de la causa 
de la hemorragia digestiva alta. La de� nición de endoscopia 
precoz varía ampliamente en los estudios, desde dos hasta 
24 horas luego de la presentación en el departamento de 
emergencia. En el estudio RUGBE, la primera endoscopia 
en �la vida real� fue realizada dentro de las 24 horas de la 
presentación en el 76% de los pacientes.  La endoscopía no 
debe demorarse en pacientes que continœan sangrado pese 
a las maniobras de reanimación, que resangran durante la 
internación o que presentan enfermedad hepÆtica.

En caso de detectarse una œlcera pØptica como respon-
sable del sangrado, es necesario establecer la presencia o 
no de estigmas de hemorragia en curso. La apariencia de 
la œlcera en el momento de la endoscopia inicial tiene sig-
ni� cado pronóstico. Hallazgos particulares, o estigmas de 
hemorragia reciente, predicen la incidencia de resangrado 
dentro de las subsecuentes 24 horas. Se han propuesto mu-
chas clasi� caciones, pero la mÆs comunmente utilizada es 
la atribuida a Forrest y col. (Tabla 42/4). En las Fig. 42/2, 
42/3 y 42/4 se visualizan casos característicos de sangrado 
gastroduodenal.

En las œlceras que sangran en forma intermitente (sangrado
activo) aun cuando el sangrado pueda haberse resuelto en 
forma espontÆnea durante la endoscopia, la incidencia de 
resangrado si no se tratan en forma activa es de aproxima-
damente el 85 al 100%. El sangrado de la œlcera es arterial. 
Estos pacientes tienen un 30 a 60% de posibilidades de 
requerir una intervención quirœrgica.

El tØrmino vaso visible hace referencia a una sobreele-

vación o tapón rojo, azul, pœrpura o blanco, que protruye 
de la base de una œlcera, y que resiste al lavado. El vaso 
visible habitualmente es œnico y se halla en el centro del 
crÆter ulceroso. El color y tamaæo de un vaso visible puede 
ser muy variable. Un vaso visible en una œlcera duodenal 
profunda o en una œlcera gÆstrica de cara posterior puede 
ser pulsÆtil. Desde el punto de vista anatomopatológico, el 
vaso visible en las œlceras gÆstricas resecadas habitualmente 
se correlaciona con un coÆgulo proyectÆndose desde la base 
de la lesión, mÆs que a un vaso verdadero. En este caso 
conviene de� nirlo como coÆgulo centinela. En una serie 
retrospectiva de 317 pacientes con hemorragia, 28 (18%) de 
157 sangrados por œlcera pØptica presentaron un vaso visible. 
Todos los pacientes con un vaso visible resangraron. En un 
ensayo controlado de hemostasia con argón laser, Storey y 
col. hallaron que el 45% de 292 pacientes con sangrado alto 
presentaban œlceras pØpticas, 48% de los cuales tenían un 
vaso visible. El 56% de los pacientes con un vaso visible no 
sangrante resangraron cuando fueron sometidos a terapØutica 
mØdica exclusiva, y el 15% de ellos fallecieron. 

Existen controversias respecto a la conducta a adoptar 
en el manejo de un coÆgulo adherente. Muchos autores se 
inclinan a remover mediante irrigación el coÆgulo, a � n 
de comprobar el estado de la lesión por debajo del mismo. 
En el caso de existir una lesión con riesgo de sangrado, el 
tratamiento endoscópico disminuye signi� cativamente la 
frecuencia de resangrado. Si el coÆgulo se encuentra sobre 
una œlcera situada en la cara posterior del bulbo duodenal 
o en la parte alta de la curvatura menor del estómago es 
preferible no removerlo, ya que su remoción puede provocar 
un sangrado masivo. En caso de decidirse la remoción del 
coÆgulo, la secuencia debe ser la siguiente: 1) inyección 
en la base con una solución de epinefrina/cloruro de sodio 
para promover la hemostasia, 2) remoción del coÆgulo por 
succión o tØcnica de la guillotina, y 3) terapia de calor so-
bre cualquier estigma de sangrado hasta que se forme una 
impresión adecuada. 

El subgrupo de pacientes con una œlcera de base clara
tiene una incidencia extremadamente baja de resangrado, 
y estos enfermos pueden ser considerados para alta precoz. 
Laine demostró que este subgrupo de pacientes puede ser 
alimentado en forma inmediata. Estas œlceras se presentan 
en alrededor de un tercio de los casos. 

Cuando la endoscopía no se puede realizar, por contra-
indicaciones de la misma, o la exploración no ha sido diag-
nóstica por la presencia de sangre abundante en el estómago 
en el contexto de una hemorragia masiva, la arteriografía 
puede ser de utilidad en la localización del punto sangrante, 
siempre que la hemorragia estØ activa en el momento de 
la exploración y su dØbito sea superior a 0,5 mL/min El 
procedimiento realizado en estas condiciones localiza el 
origen de la hemorragia en el 70% de los casos. En hemo-
rragias intermitentes o de menor dØbito la gammagrafía con 
hematíes marcados puede ser un mØtodo diagnóstico œtil en 
la detección del punto de hemorragia.

La radiografía seriada gastroduodenal con bario tiene 
indicaciones excepcionales en el diagnóstico de la hemo-
rragia digestiva alta aguda, conservando cierto interØs su 
realización en pacientes con antecedentes de œlcera duodenal 
que presentan sangrado activo y en los cuales la endoscopía 
no permite un acceso adecuado al duodeno y persiste la 
sospecha del origen duodenal del sangrado.

Pronóstico. A pesar de los avances en el diagnóstico 
clínico, en las transfusiones de sangre, y en los mejores 
tratamientos mØdicos y quirœrgicos, la mortalidad de la he-

Tabla 42/4. Apariencia endoscópica y clasi“  cación de las 
úlceras pépticas (Forrest revisada). 

Clasi� cación Apariencia endoscópica
Tipo 1: sangrado activo Tipo 1a: chorro arterial

Tipo 1b: babeo
Tipo 2: sangrado reciente Tipo 2a: vaso visible (elevado)

Tipo 2b: coÆgulo de sangre 
adherente
Tipo 2c: mancha plana 
pigmentada

Tipo 3: ausencia de sangrado Ulcera de base clara, sin 
sangrado activo
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morragia digestiva alta se mantuvo entre el 5 y el 14% en 
los œltimos 50 aæos. En los œltimos 10 aæos, por el contrario, 
existe una tendencia a la disminución de esta mortalidad, 
la cual se estima entre el 4 y el 9%, probablemente por la 
mejoría en la aplicación de las tØcnicas endoscópicas, la 
mejor atención en las UTI y una mejor aproximación en 
equipo a esta patología. 

El riesgo de resangrado o muerte en pacientes con hemo-
rragia digestiva alta puede ser estimado a travØs de distin-
tos escores de riesgo. Rockall y col. diseæaron un sistema 
numØrico que categoriza a los pacientes en función de su 
riesgo de muerte, y permite comparaciones entre grupos 
(Tabla 42/5). El escore de Rockall fue creado luego de un 
gran estudio epidemiológico en el Reino Unido. El mismo 
demostró una predicción reproducible de la mortalidad. La 
clasi� cación de Forrest di� ere del escore de Rockall en que 
se basa exclusivamente en los hallazgos endoscópicos y 
sólo pronostica el riesgo de resangrado.

Los predictores clínicos de resangrado incluyen la edad
(>65 aæos), la presencia de shock, el mal estado general, la 
presencia de comorbilidades, niveles bajos de hemoglobina 
al ingreso, presencia de melena, requerimientos transfusio-
nales, y presencia de sangre roja en el examen rectal, en el 
vómito o en el aspirado nasogÆstrico. El aumento del riesgo 
de muerte se asoció con una edad mayor de 60 aæos, shock, 
mal estado general al ingreso, presencia de comorbilidades, 
presencia de sangrado continuo o resangrado, presencia 
de sangre roja en el examen rectal, en el vómito o en el 
aspirado nasogÆstrico, comienzo del sangrado durante la 

hospitalización por otra razón, sepsis, o presencia de niveles 
elevados de urea, creatinina, o aminotransferasas sØricas. 
El lugar en el cual el paciente se encuentra internado y la 
experiencia del grupo asistente tambiØn puede in� uenciar 
la evolución. 

Mœltiples estudios han demostrado que el riesgo de re-
sangrado o de sangrado continuo se asocia con los estigmas 
de hemorragia observados en la endoscopia. En un anÆlisis 
de los datos de 37 estudios prospectivos en pacientes que 
no recibieron terapØutica endoscópica, Laine y Peterson 
establecieron la prevalencia, la incidencia de resangrado, la 
mortalidad y la necesidad de cirugía en función del tipo de 
lesión (Tabla 42/6). El tamaæo de la œlcera tambiØn es un 
factor pronóstico. Los pacientes con œlceras de mÆs de 2 cm 
de diÆmetro tienen una mayor incidencia de resangrado y 
muerte, aun luego de tratamiento hemostÆtico endoscópico. 
Por œltimo, las œlceras de la curvatura menor gÆstrica y 
las œlceras de la pared posterior del duodeno tienen mayor 
tendencia a resangrar. 

La persistencia o recurrencia del sangrado se produce 
en el 20 al 30% de los individuos con hemorragia por œl-
cera pØptica y puede ser el factor pronóstico aislado mÆs 
importante. Con frecuencia es necesaria la cirugía de ur-
gencia, siendo la mortalidad en pacientes con hemorragia 
persistente o recurrente 10 a 20 veces mÆs elevada que la 
observada luego de sangrados limitados.

La coexistencia de varios de los factores descritos, clínicos 
y/o endoscópicos, refuerza el factor predictivo. La presencia 
de tres o cuatro de estos factores eleva la probabilidad de 

Fig. 42/2. Gran úlcera duodenal 
cubierta por un coágulo.

Fig. 42/3. Lecho ulceroso en duodeno 
con vaso visible no sangrante.

Fig. 42/4. Vaso visible no 
sangrante sobre úlcera gástrica.

Tabla 42/5. El sistema de escore de riesgo de Rockall para la hemorragia digestiva alta.

Componente 0 1 2 3

Edad (aæos)
Frecuencia cardiaca
PAS (presión sistólica)
Comorbilidad

Diagnóstico

Estigmas de sangrado 
reciente

<60
<100
�•100
Ninguna

Lesión de Mallory-
Weiss o no lesión, sin 
estigma de sangrado 
reciente
Sin estigmas o mancha 
oscura en la base de la 
œlcera

60-79
�•100
�•100
Ninguna

Todos los otros 
diagnósticos

�•80

<100
Enfermedad isquØ-
mica del corazón, 
insu� ciencia cardiaca, 
cualquier otra grave

Lesiones malignas del 
tracto digestivo superior

Cualquier otro signo

Insu� ciencia renal, 
insu� ciencia hepÆti-
ca o cÆncer disemi-
nado
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recidiva hemorrÆgica hasta un 60-70% y la de mortalidad 
hasta un 50%.

Se debe tener presente que la hemorragia por sí rara vez 
es la causa de la muerte. En el estudio de Yavorski y col., 
que analiza 3.294 casos de hemorragia digestiva alta en los 
hospitales militares de EE.UU. durante un período de un 
aæo, se presentaron enfermedades asociadas en el 98,3% 
de los pacientes que murieron, y se consideró que fueron 
la causa de la muerte en el 72,3%. Estos hallazgos tambiØn 
se describieron en otras series de pacientes, en los cuales 
entre el 70 y el 81% de los pacientes murieron por causa de 
las enfermedades asociadas.

Tratamiento
Tratamiento espec’Þ co.  La evaluación hemodinÆmica, y si 
es necesario, la institución de medidas de resucitación son 
los pasos iniciales en el manejo del sangrado digestivo alto. 
Se deben tener en cuenta los hallazgos pronósticos clínicos 
descritos, y la respuesta inicial a la resucitación para decidir 
si un paciente debe ser hospitalizado, y en este caso, en que 
sector del hospital. Los pacientes con características clínicas 
que indican un alto riesgo de resangrado o muerte deben ser 
admitidos en UTI. Los pacientes con factores predictivos 
favorables pueden ser ingresados en el sector general. 

En la actualidad, existe amplia evidencia que la apariencia 
endoscópica de la œlcera provee un excelente complemento 
a los factores clínicos para establecer el riesgo de ulterior 
sangrado o muerte. La información obtenida establece la 

conducta de manejo en tØrminos de terapØutica, lugar de inter-
nación, y tiempo estimado de internación. Como se observa 
en la Fig. 42/5, el manejo ulterior de las œlceras sangrantes 
estarÆ determinado por el resultado de la endoscopía.

TerapØutica destinada al control del pH gÆstrico. Mœltiples
estudios han comprobado que la terapØutica Æcido-supresora 
mejora la evolución clínica en pacientes con hemorragia 
digestiva alta. No es clara cual es la magnitud de supresión 
del pH requerida para lograr esta mejoría. Varios estudios 
han demostrado en forma concluyente que los inhibidores 
de la bomba de protones logran un mejor control del pH 
que los antagonistas H2. Otros ensayos han demostrado que 
las dosis intravenosas en bolo y la infusión continua de 
inhibidores de bomba proveen el control mÆs completo y 
sostenido del pH en comparación con otros regímenes. La 
infusión continua de inhibidores de bomba ha demostrado 
ser superior a la infusión de placebo en varios estudios. En 
base a estos hallazgos, las œltimas guías de tratamiento reco-
miendan la infusión continua de inhibidores de bomba para 
el manejo de la hemorragia digestiva alta en combinación 
con la endoscopía terapØutica.

Empleo de antagonistas H2 y antiÆcidos.  Los antagonistas 
H2 y los antiÆcidos son œtiles para facilitar la cicatrización 
de las œlceras pØpticas y han sido utilizados en forma pro-
� lÆctica para prevenir el sangrado de las œlceras por estrØs. 
Sin embargo, su valor en el tratamiento de pacientes con 
sangrado activo o en la prevención del resangrado de lesiones 
ulcerosas no ha podido ser demostrado. El mayor estudio 
llevado a cabo en EE.UU. para evaluar el tratamiento de la 
hemorragia digestiva alta con antagonistas H2 y/o antiÆcidos, 
no demostró diferencia signi� cativa en cuanto a su e� cacia 
cuando se compararon contra placebo.

Un metaanÆlisis reciente examinando los resultados de 
27 estudios randomizados de cimetidina o ranitidina en el 
tratamiento de la hemorragia digestiva alta, que involucró 
a mÆs de 2.500 pacientes, no demostró diferencia en cuanto 
al control de la hemorragia o a la prevención de la recidiva, 
con relación al grupo control. Se debe tener en cuenta que 
en estos estudios no se utilizó la terapØutica endoscópica 
como mØtodo de detención de la hemorragia.

Fig. 42/5. Algoritmo para el tratamiento de pacientes con úlcera péptica sangrante 
(Modi“ cado de Laine L., 1994).

Evaluación de los marcadores pronósticos clínicos

Alto riesgo Bajo riesgo

Admitir en UTI Admitir en sala general

Endoscopia de urgencia Endoscopia 24-48 horas

Sangrado activo
o vaso visible

CoÆgulo adherente Mancha Base limpia

TerapØutica endoscópica

Terapia intensiva (24hs). Internación en sala general Alta rÆpida

Tabla 42/6. Prevalencia, riesgo de resangrado, mortalidad 
y necesidad de cirugía en el sangrado por úlcera 

gastroduodenal.

Base
clara

Base
plana

CoÆgulo
adherente

Vaso visible
 no sangrante

Sangrado
activo

Prevalencia (%)
Riesgo de 
resangrado (%)
Mortalidad (%)
Cirugía (%)

42

5
2

0,5

20

10
3
6

17

22
7
10

17

43
11
34

18

55
11
35
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En de� nitiva, no existen evidencias de que los antago-
nistas H2 sean de utilidad para detener la hemorragia activa 
o para prevenir la recidiva, pero su empleo estÆ justi� cado 
desde el momento del diagnóstico de enfermedad pØptica, 
a los � nes de iniciar el tratamiento cicatrizante de la œlce-
ra. En la mayoría de los pacientes, en que la alimentación 
oral es reasumida rÆpidamente luego de la endoscopía, esta 
terapØutica se debe administrar por vía oral. La administra-
ción rutinaria de antagonistas H2 por vía intravenosa no es 
necesaria ni costo-efectiva.

Inhibidores de la bomba de protones. Estas drogas son 
prodrogas, constituyendo los agentes antisecretorios mÆs 
potentes descritos. Bloquean la vía � nal de la secreción Æcida 
por inhibición irreversible de la bomba H+K+ATPasa en las 
cØlulas parietales del estómago. Los productos disponibles 
son el omeprazol, lansoprazol, robeprazol y pantoprazol. 
Estudios in vivo han mostrado que un rØgimen que incluye 
altas dosis de un inhibidor de la bomba de protones mantiene 
un pH intragÆstrico a niveles próximos a la neutralidad e 
inhibe la producción de Æcido mÆs efectivamente que la 
infusión de antagonistas H2. Una dosis elevada de estas 
drogas, tal como 40 mg de omeprazol en perfusión intra-
venosa contínua, es teóricamente mejor que un antagonista 
H2 para prevenir la recurrencia del sangrado. Por otra parte, 
a diferencia de los antagonistas H2, no presentan fenómeno 
de tolerancia. Lau y col. han comprobado que la infusión 
de una dosis elevada de omeprazol (inyección en bolo de 
80 mg seguido por una infusión continua de 8 mg por hora 
por un periodo de 72 horas, luego 20 mg diarios por vía oral 
durante ocho semanas) luego del tratamiento endoscópico 
de œlceras pØpticas sangrantes, reduce la frecuencia de san-
grado recurrente, disminuye la necesidad de retratamiento 
endoscópico y de transfusión de sangre, y acorta el tiempo 
de estadía en el hospital. No modi� ca la mortalidad, ya 
que se admite que la misma no estaría relacionada con la 
presencia de sangrado continuo o recurrente sino con la 
presencia de comorbilidades. 

Varios estudios han comparado la e� cacia del omeprazol 
con el tratamiento hemostÆtico en pacientes con vaso visible 
no sangrante o coÆgulo adherente (Forrest IIa o IIb, respec-
tivamente). Si bien la terapØutica endoscópica se considera 
el tratamiento de elección para el sangrado gastrointestinal, 
en aquellas situaciones en que la misma no estÆ disponible, 
la terapØutica Æcido-supresiva con inhibidores de bomba es 
bene� ciosa. 

Las ventajas de los inhibidores de la bomba de protones 
incluyen: falta de taqui� laxia, buena tolerancia, no es ne-
cesario el ajuste de dosis y son e� caces; las desventajas son 
su costo, la existencia de datos limitados en la población de 
pacientes en terapia intensiva, y las posibles interacciones 
con otras drogas. Recientemente se ha comprobado que 
los pacientes que reciben inhibidores de bomba durante la 
hospitalización se encuentran en riesgo aumentado de de-
sarrollar colitis por Clostridium dif� cile.

Empleo de somatostatina. Varios estudios no controlados en 
Europa han demostrado un efecto favorable de la somatostatina 
en la hemorragia digestiva alta, en cuanto a la reducción del 
nœmero de transfusiones, pero sin efecto sobre la mortalidad. 
En un reciente consenso (Barkun y col.) se admite que existen 
escasas evidencias para recomendar el empleo de octreotido 
o de somatostatina en el manejo rutinario de la hemorragia 
digestiva alta aguda. Sin embargo, esta terapØutica puede ser 
œtil en pacientes que presentan sangrado incontrolable mientras 
esperan la realización de la endoscopia o para pacientes con 
sangrado no variceal que estÆn a la espera de cirugía o para 

los que la cirugía estÆ contraindicada. 
Tratamiento endosc—pico. En el momento actual el tra-

tamiento endoscópico es el mÆs indicado para producir la 
hemostasia de las lesiones ulcerosas sangrantes o con estigmas 
de sangrado reciente. Los metaanÆlisis realizados demuestran 
que la terapØutica endoscópica previene el resangrado, reduce 
la necesidad de cirugía y mejora la sobrevida. 

El Øxito en el tratamiento endoscópico de la œlcera pØptica 
sangrante depende de la identi� cación precoz del grupo 
de pacientes con alto riesgo y del grupo de œlceras de alto 
riesgo (Tabla 42/7).

Las lesiones pØpticas con estigmas de sangrado reciente 
tienen alto riesgo de resangrado, existiendo un riesgo aœn 
mayor si la hemorragia se asocia con shock al ingreso. Estos 
pacientes deben recibir tratamiento endoscópico hemostÆtico 
a los � nes de detener la hemorragia activa o prevenir el re-
sangrado, con lo cual se evitarÆ la necesidad de una cirugía 
de urgencia con su morbimortalidad asociada. Los pacientes 
con œlceras que no presentan estigmas de hemorragia reciente 
tienen escaso riesgo de resangrado y no requieren tratamiento 
endoscópico. Las œlceras que no pueden ser caracterizadas 
adecuadamente presentan un riesgo intermedio y deben ser 
tratadas como las lesiones de alto riesgo. Los pacientes que 
presentan œlceras con un coÆgulo adherente tambiØn deben 
ser tratados endoscópicamente (Kahi y col.)

Los estudios randomizados bien controlados han demos-
trado que el tratamiento endoscópico de los pacientes de alto 
riesgo que presentan un vaso visible no sangrante reduce la 
incidencia de resangrado y de cirugía de urgencia, mientras 
que en los pacientes con sangrado activo el bene� cio sólo se 
constata en la reducción del riesgo de resangrado. En ningœn 
grupo se constata una reducción de la mortalidad.

La terapØutica endoscópica puede ser dividida en tres 
categorías: inyección, aplicación de energía tØrmica y mØ-
todos mecÆnicos (Tabla 42/8). La característica diferencial 
de una tØcnica particular es en que medida se requiere un 
contacto con los tejidos para obtener la hemostasia. 

A continuación se describen algunas características de 
las tØcnicas endoscópicas utilizables para controlar la he-
morragia activa.
TerapØutica inyectable esclerosante
Una serie de estudios han demostrado que la inyección 
adecuada de soluciones esclerosantes (sol. hipertónica con 
epinefrina, alcohol, polidocanol, morruato de sodio, epinefri-
na) permite obtener excelentes resultados hemostÆticos en 
pacientes con hemorragia digestiva alta de origen no varicoso. 

-Inestabilidad hemodinÆmica luego de 3 a 5 horas de tratamiento 
mØdico intensivo.
- Requerimiento de mÆs de 5 unidades de sangre durante un 
período de 24 horas para mantener un hematocrito cercano a 
30%.
- Sangrado objetivo persistente por mÆs de 48 horas ( 24 horas si 
el paciente es mayor de 50 aæos).
- Escasez de sangre apropiada.
- Sangrado severo asociado con enfermedad que pueda aumentar 
el riesgo quirœrgico (EPOC, insu� ciencia cardiaca, arritmias).
-Vaso visible o sangrado activo durante la endoscopía 
diagnóstica.
-La presencia de un coÆgulo en el lecho de una œlcera exige su 
irrigación en un intento de eliminación, con tratamiento adecuado 
de la lesión subyacente. 
-VÆrices esofÆgicas.

Tabla 42/7. Indicaciones de las intervenciones 
terapéuticas  endoscópicas.
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El tratamiento inyectable produce hemostasia a travØs de 
los efectos vasoconstrictores de los agentes farmacológicos 
y de la compresión del vaso por el edema secundario. El 
mecanismo de acción del etanol es la deshidratación del 
tejido y la � jación del mismo y de la arteria adyacente, 
produciendo trombosis. Un estudio controlado de Pane y 
col., evaluando 55 pacientes con hemorragia digestiva alta 
no varicosa tratados con inyección esclerosante de epinefrina 
1:10.000 y polidocanol 1:500; contra 58 pacientes tratados 
con terapØutica de soporte y cimetidina, demostró una in-
cidencia de recurrencia de hemorragia del 5,8% contra el 
47%, respectivamente. La necesidad de cirugía fue en tres 
y 20 pacientes en cada grupo; y tambiØn fueron menores 
los requerimientos trasfusionales y la estadía en el hospital 
en el grupo tratado con esclerosis. La conclusión es que el 
mØtodo es seguro y efectivo para el tratamiento de pacientes 
con hemorragia digestiva alta de origen no varicoso.
Dispositivos tØrmicos
Los dispositivos tØrmicos constituyen los mØtodos mÆs 
evaluados. El calor puede ser producido por una energía 
tipo laser, por una corriente elØctrica, o por la difusión de 
calor a partir de otra fuente. El calor produce edema tisular, 
coagulación de las proteínas y contracción arterial. 

Electrocoagulación monopolar. La tØcnica de electro-
coagulación monopolar, si bien es efectiva para controlar el 
sangrado activo y para reducir la frecuencia de resangrado, 
presenta el riesgo potencial de la injuria trasmural. En la 
actualidad es muy poco utilizada.

Electrocoagulación multipolar. La tØcnica involucra un 
� ujo elØctrico entre dos o mÆs electrodos pequeæos separa-
dos 1 a 2 mm entre sí. Un estudio bien controlado de Laine 
demostró que la coagulación multipolar reduce signi� cati-
vamente los requerimientos trasfusionales, la estadía en el 
hospital, la necesidad de intervenciones quirœrgicas y los 
costos totales. La electrocoagulación multipolar requiere 
experiencia en el empleo del equipo, en particular en cuanto 
a la aplicación de la corriente en el Ærea mÆs susceptible de 
ser la causa del sangrado.

Aplicador de calor (heater probe). Esta tØcnica consiste 
en aplicar una energía tØrmica por presión sobre el punto de 
sangrado activo. El dispositivo consiste en un cilindro hueco 
de aluminio con un alambre interno que trasmite el calor. 
El aplicador puede ser colocado en forma perpendicular o 
tangencial para facilitar el tratamiento de Æreas con acceso 
endoscópico di� cultoso. El Øxito de la misma alcanza al 

95%, siendo considerada por Johnston y col. como la mÆs 
efectiva.

Electrocoagulación lÆser. El tipo de lÆser mÆs frecuente-
mente utilizado en gastroenterología es el Nd:YAG, el cual 
tiene una longitud de onda próxima al infrarrojo, que es bien 
absorbida por las super� cies rojas. Esta tØcnica, por su costo 
y di� cultades operativas se considera menos atractiva que 
otras menos costosas y probablemente mÆs efectivas en el 
tratamiento de la hemorragia digestiva alta.

Coagulador de argón plasma. El coagulador de argón 
plasma es un dispositivo relativamente nuevo que produce 
una electrocoagulación controlada sin contacto a travØs de 
una energía de alta frecuencia liberada en el tejido a travØs 
de un gas argón ionizado. Una ventaja del coagulador de 
argón plasma sobre las tØcnicas de contacto es la capacidad 
de enviar la corriente a los tejidos adyacentes, permitiendo 
acceder a Æreas poco visibles para la coagulación directa. 
El coagulador de argón plasma se ha demostrado efectivo 
en el tratamiento de sangrados de origen no ulceroso, como 
las ectasias vasculares del antro gÆstrico. La aplicabilidad de 
este mØtodo para tratar la hemorragia por œlcera es limitada 
debido a que produce termocoagulación sólo en super� cie 
y no produce taponamiento de la arteria sangrante. 

Terapia mecÆnica. Los dispositivos mecÆnicos tales 
como los clips y banditas pueden ser utilizados para ocluir 
un vaso visible en la base de la œlcera. En un estudio los 
clips endoscópicos se demostraron tan efectivos como la 
terapia por inyección en el tratamiento de las œlceras pØp-
ticas sangrantes; sin embargo, los mismos se utilizan mÆs 
frecuentemente para ocluir vÆrices esofÆgicas. Es probable 
que la mejoría en el futuro de los clips y su facilidad para 
la colocación conduzcan a un empleo mÆs generalizado de 
los mismos.

Las complicaciones del tratamiento endoscópico incluyen 
perforación (1%) y precipitación o agravamiento de una 
hemorragia arterial durante el tratamiento de un vaso visible 
(0-29%). En un metaanÆlisis de inyección o coagulación con 
calor, se indujo hemorragia en el 0,4% de los pacientes, y 
perforación en el 0,7%. El tratamiento endoscópico puede 
estar limitado por la inaccesibilidad de la œlcera.

Debido a su e� cacia limitada, el tratamiento endoscópico 
no debe ser intentado si existe hemorragia masiva o un vaso 
grande siguiendo el trayecto de la arteria gastroduodenal o 
de la arteria gÆstrica izquierda, en particular si su acceso 
es di� cultoso. En estos casos se recomienda la cirugía de 
urgencia.

Si bien no existen recomendaciones respecto a cual es 
el mejor mØtodo a utilizar y cual es preferible para cada 
situación especí� ca, en la actualidad, el mØtodo mÆs utili-
zado es la inyección de sustancias esclerosantes, debido a su 
simplicidad, accesibilidad en muchos medios, bajo costo y 
buenos resultados. En muchas instituciones líderes la terapia 
esclerosante es el tratamiento de elección de las œlceras 
sangrantes. El control inicial de la hemorragia se obtiene 
en el 98% de los pacientes. La hemostasia permanente se 
consigue en el 72% de los casos. 

Los estudios del Center for Ulcer Research and Education 
Hemostasis Research Group indican que la terapØutica com-
binada (coagulación por calor y escleroterapia) es superior 
a la monoterapia para el tratamiento de pacientes con coÆ-
gulos adherentes no sangrantes. La monoterapia tiene una 
incidencia de resangrado similar al control. En contraste, 
la terapØutica combinada tiene una incidencia muy baja de 
resangrado en comparación con la terapØutica mØdica. 

Fracaso del tratamiento endoscópico. A pesar de la ob-

Inyección
 Salina
 Epinefrina
 Alcohol
 Tetradecilo sódico
 Polidocanol
 Cianoacrilato
 Trombina/� brina
Energía tØrmica
 Cauterización uni o bipolar
 Heater probe
 Laser
 Microondas 
 Coagulador de argón plasma
MecÆnica
 Colocación de bandas
 Hemoclips

Tabla 42/8. Métodos de hemostasia endoscópica.
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tención de una hemostasia inicial adecuada con los mØto-
dos endoscópicos, aproximadamente el 15 al 20% de los 
pacientes resangran, en forma característica dentro de las 
primeras 72 horas. Los factores que se asocian con fracaso 
del tratamiento endoscópico son: 1), hemorragia activa en 
chorro, 2) tamaæo de la œlcera mayor de 2 cm, 3) shock, y 
4) nivel de hemoglobina por debajo de 10 g/dL. 

En casos de resangrado, es recomendable realizar un se-
gundo intento de terapØutica endoscópica. En el œnico estudio 
comparativo existente (Lau y col., 1999), la endoscopia in-
mediata en pacientes con resangrado luego de la hemostasia 
endoscópica redujo la necesidad de cirugía sin aumentar el 
riesgo de muerte, y se asoció con menos complicaciones 
que la cirugía. Si a pesar de ello el sangrado se repite, la 
mayoría de los autores recomiendan la cirugía.

Tratamiento endovascular. Hasta hace algunos aæos, el 
manejo terapØutico de la hemorragia digestiva alta mediante 
angiografía estuvo reservado a pacientes muy graves como 
para ser sometidos a cirugía, o como medida transitoria para 
estabilizar pacientes antes del tratamiento quirœrgico de� -
nitivo. En la actualidad, la tØcnica arteriogrÆ� ca se utiliza 
con creciente frecuencia en el tratamiento de� nitivo de esta 
patología. En la hemorragia digestiva alta, las modalidades 
intervencionistas primarias incluyen la infusión selectiva de 
sustancias vasoconstrictoras (vasopresina) (Fig. 42/6) o la 
embolización transcateter. 

La terapØutica vasoconstrictora local es exitosa en aproxi-
madamente 50-90% de los pacientes, pudiendo ser realizada 
mediante la administración de vasopresina en las arterias 
celíaca o mesentØrica superior. La hemostasia se logra por 
vasoconstricción arterial y constricción del mœsculo liso 
de la pared intestinal. La vasopresina se infunde a 0,2 U 
por minuto, y puede ser aumentada a 0,4 U por minuto en 
el sangrado refractario. Si es efectiva, la infusión se puede 
suspender luego de 12 a 24 horas. En la actualidad esta 
tØcnica se utiliza muy rara vez, ya que se reconocen efectos 
colaterales importantes en el 20% de los pacientes, incluyen-
do calambres abdominales, infarto intestinal, insu� ciencia 
cardiaca congestiva e isquemia de otros órganos tales como 
el cerebro y el riæón.

La segunda terapØutica endovascular para la hemorragia 
arterial es la emboloterapia. Comparada con la infusión de 
vasopresina, su ventaja principal es la detención inmedia-
ta del sangrado. La embolización del tracto gastrointestinal 
superior es tØcnicamente mÆs complicada que la infusión 
de vasopresina. La embolización se puede llevar a cabo con 
una variedad de materiales, incluyendo partículas de plÆstico, 
coils, y partículas de polivinilo. En general, el sangrado en el 

fundus del estómago se trata por embolización de la arterial 
gÆstrica izquierda, y el sangrado en el antro gÆstrico o en 
el duodeno proximal por embolización de la arteria gastro-
duodenal. Cuando se emboliza la arteria gastroduodenal, es 
imperativo aislar la fuente de sangrado. 

En 1986, Gomes y col. compararon la terapØutica vaso-
constrictora con la emboloterapia, y reportaron un Øxito del 
88% con la embolización en comparación con un 52% con la 
infusión de vasopresina. Las complicaciones fueron similares 
en ambos grupos. En la actualidad la mayoría de los autores 
favorecen la embolización como la modalidad de tratamiento 
endovascular de elección para la hemorragia gastrointestinal 
alta. La embolización empírica es bene� ciosa en pacientes 
que tienen un sitio documentado de sangrado en la endoscopia 
a pesar de presentar un angiograma negativo. 

Un grupo particularmente adecuado para el empleo de esta 
tØcnica son los pacientes que presentan hemorragia digestiva 
en el período postoperatorio inmediato. En una serie de 25 
pacientes en estas condiciones, tratados por embolización, la 
mortalidad fue sólo del 12%, contra una mortalidad histórica 
para estos casos del 80%.

Tratamiento quirœrgico.  La disponibilidad de los mo-
dernos mØtodos de hemostasia endoscópica de las œlceras 
sangrantes ha modi� cado las indicaciones y la frecuencia 
de la cirugía en los pacientes con hemorragia digestiva alta 
por enfermedad ulceropØptica.

Sin embargo, aœn se pueden de� nir algunas indicaciones 
para la cirugía de urgencia en estas situaciones. La misma 
debe considerarse en los pacientes que presentan hemorragia 
masiva y shock hipovolØmico; en aquØllos que requieren tres 
o mÆs unidades de sangre pese al tratamiento esclerosante; 
en aquØllos que presentan una recurrencia luego de dos 
procedimientos hemostÆticos endoscópicos satisfactorios; 
y en los pacientes en los que no se puede realizar una en-
doscopía terapØutica por inaccesibilidad de la œlcera. Los 
pacientes de edad avanzada, con otras enfermedades o con 
di� cultades para la realización de transfusiones, tambiØn 
deben ser considerados para cirugía precoz.

En una revisión de hemorragia digestiva alta de Chung y 
col., se analizaron 5.112 pacientes que presentaron sangrado 
por œlcera pØptica entre 1990 y 1994. Se comprobó que la 
cirugía de emergencia sólo se requirió en el 3,5% de los 
pacientes. La mortalidad de los pacientes quirœrgicos fue 
del 12,2%, mientras que la mortalidad total del grupo fue 
del 4,5%. La cirugía fue utilizada sólo en pacientes en los 
que fracasó la terapØutica endoscópica. 

El procedimiento de elección generalmente estÆ determinado 
por las circunstancias y la condición clínica del paciente, 

Fig. 42/6. A la izquierda se observa una arteriografía del tronco celíaco en un paciente con sangrado activo persistente 
luego de gastrectomía subtotal. A la derecha, se observan los efectos de la administración intraarterial selectiva de 

vasopresina, en particular la intensa vasconstricción de la arteria coronaria estomáquica.
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así como por el tamaæo y localización de la œlcera. En la 
œlcera pØptica, la operación debe incluir, como mínimo, la 
ligadura del vaso sangrante. Antiguamente se adicionaba 
la vagotomía en forma rutinaria, pero en la actualidad, la 
posibilidad de alcalinizar el estómago utilizando infusión de 
omeprazol o drogas similares es mayor que con la vagotomía, 
y la eliminación del H. pylori se ha comprobado que reduce 
la incidencia de resangrado por œlcera duodenal. Las œlceras 
gÆstricas sangrantes, que tienen una mayor incidencia de 
resangrado que las œlceras duodenales, es mejor tratarlas 
por resección. 

Ripoll y col. compararon la evolución de pacientes some-
tidos a emboloterapia o cirugía como terapØutica de salvación 
luego del fracaso de la endoscopia terapØutica en el tratamiento 
del sangrado por ulcera pØptica. Los pacientes que recibieron 
emboloterapia fueron mayores y tenían mayor incidencia de 
insu� ciencia cardiaca y tratamiento anticoagulante previo. A 
pesar de ello, no se encontraron diferencias entre ambos grupos 
en la incidencia de resangrado, necesidad de cirugía adicional 
o muerte. Ello constituiría un aval su� ciente para intentar el 
tratamiento angiogrÆ� co previo a la cirugía en aquellas circuns-
tancias en que se disponga del mØtodo y el paciente permita 
disponer del tiempo necesario para su realización. 

Tratamiento de� nitivo. Como ya se adelantó, luego de 
un tratamiento endoscópico exitoso, se debe administrar 
omeprazol intravenoso durante tres días, y luego pasar a la 
administración de 20 mg por boca por ocho semanas. La 
terapØutica debe ser suspendida luego de las ocho semanas 
excepto que el paciente presente una infección asociada por 
Helicobacter pylori, se encuentre en tratamiento con aspiri-
na, o utilice antiin� amatorios no esteroideos. Los pacientes 
con infección por H. pylori se encuentran en alto riesgo de 
resangrado y deben recibir un curso de antibióticos de 14 
días en adición a los inhibidores de bomba. Los pacientes 
que toman bajas dosis de aspirina o antiin� amatorios se 
encuentran en riesgo de desarrollo de œlceras recurrentes y 
deben recibir tratamiento de mantenimiento con inhibidores 
de bomba. Si bien se admite que los pacientes que son H.
pylori negativos, no ingieren antiin� amatorios ni aspirina, y 
tienen una œlcera idiopÆtica no requieren terapØutica luego de 
las ocho semanas de tratamiento con inhibidores de bomba, 
es claro que esta no es una recomendación de� nitiva. 

HEMORRAGIA DIGESTIVA POR LESIONES 
AGUDAS DE LA MUCOSA G`STRICA 

De� nición. El tØrmino lesiones agudas de la mucosa gÆstrica 
se utiliza para describir las lesiones erosivas agudas de la 
mucosa gÆstrica que se producen en respuesta a un estrØs 
� siológico mayor. Las mismas ocurren en Æreas expuestas 
al Æcido gÆstrico: fundus y cuerpo gÆstrico, duodeno proxi-
mal y ocasionalmente el esófago y el antro gÆstrico. Otras 
denominaciones de este proceso son gastritis hemorrÆgica, 
enfermedad mucosa relacionada con el estrØs, gastritis erosiva 
y otras. Desgraciadamente, esta terminología es confusa. 
Spirt ha propuesto dividir las lesiones agudas de la mucosa 
gÆstrica en dos tipos mayores: la injuria relacionada con el 
estrØs y las œlceras por estrØs. La injuria relacionada con el 
estrØs se caracteriza por la presencia de lesiones mucosas 
super� ciales mœltiples, en su mayor parte erosiones, parti-
cularmente en pacientes que requieren asistencia ventilatoria 
mecÆnica. El segundo tipo, las œlceras por estrØs, habitualmente 
son œnicas, tienen un mayor riesgo de sangrado profuso y 
requieren una terapØutica mÆs activa. 

Si bien la incidencia de lesiones gastroduodenales de-

tectadas por endoscopía es alta en los pacientes en terapia 
intensiva, alcanzando en algunas series al 90%, la frecuencia 
de complicaciones, especí� camente hemorragia digestiva 
con repercusión clínica es mucho menor, entre el 1 y el 
5%; disminuyendo en la medida en que se incrementan las 
tØcnicas de pro� laxis.

Incidencia.  En promedio, la hemorragia digestiva alta se 
produce en el 25 al 30% de los pacientes � siológicamente 
estresados en ausencia de pro� laxis.

En los pacientes en terapia intensiva que no reciben 
pro� laxis, la incidencia de hemorragia digestiva alta varía 
en distintos estudios. Un factor que puede contribuir a las 
variaciones en la incidencia es la de� nición imprecisa de lo 
que constituye una hemorragia digestiva alta. Si se limita la 
de� nición a aquellos pacientes que requieren transfusiones, 
la incidencia es muy baja. Se debe tener en cuenta, por otra 
parte, que luego de haber alcanzado un mÆximo de inciden-
cia alrededor de l970, la frecuencia de œlceras por estrØs de 
signi� cación clínica ha declinado en forma evidente.

En el sentido descrito, cabe citar el estudio de Cook y 
col. (1994), en el cual se evaluaron 2.252 pacientes en tera-
pia intensiva, de los cuales sólo 33 (1,5%) presentaron una 
hemorragia clínicamente importante.

Factores de riesgo.  La Unidad de Terapia intensiva es 
el entorno clínico en el cual se produce habitualmente la 
lesión mucosa por estrØs. Recientemente se han realizado 
intentos para evaluar los factores de riesgo individuales y 
de� nir su �peso� en la producción de hemorragia digestiva 
por œlcera por estrØs, a los efectos de reconocer con exactitud 
los pacientes que requieren pro� laxis.

Existe un grupo de pacientes en terapia intensiva con 
riesgo cierto de desarrollo de hemorragia digestiva alta, 
incluyendo aquellos con quemaduras severas, traumatismos 
mœltiples que requieren cirugía, daæo neurológico severo 
o cirugía mayor. Para otros grupos, en cambio, los factores 
de riesgo especí� co no han sido claramente de� nidos. El 
Helicobacter pylori no se asocia con sangrado digestivo 
en los pacientes críticos que reciben pro� laxis, por lo que 
la erradicación del H.pylori no estÆ justi� cada y puede ser 
riesgosa, ya que puede dar origen a gØrmenes multiresistentes. 
En pacientes hipotensos, no es conocido si la gravedad o la 
duración de la hipotensión, o la acidosis, o sepsis asociadas 
son las variables importantes. En forma similar, el empleo de 
asistencia respiratoria mecÆnica se ha asociado con hemorra-
gia digestiva alta, pero no se sabe si la variable importante 
es el respirador, el disturbio Æcido base, o el evento que 
desencadenó la insu� ciencia respiratoria.

Cuando se analizan los factores de riesgo de desarrollo de 
hemorragia digestiva es fundamental establecer el período 
histórico en el cual se realizó el estudio. El cuidado de los 
pacientes críticos ha cambiado dramÆticamente en los œlti-
mos aæos. La resucitación cardiopulmonar, las tØcnicas de 
rehidratación y de nutrición, la terapØutica con antibióticos, 
la asistencia respiratoria mecÆnica y la diÆlisis han variado 
substancialmente. La frecuencia de œlceras por estrØs y de 
sangrado en una población en los aæos 80 puede ser una 
mala estimación de la frecuencia de tal complicación en el 
momento actual. 

En este apartado se vuelve a destacar el estudio de Cook 
y col. (1994). En el mismo, la incidencia de hemorragia 
clínicamente importante fue de sólo el 1,5% en un grupo de 
2.252 pacientes. Se reconocieron dos factores independientes 
de riesgo: la insu� ciencia respiratoria con requerimiento de 
asistencia respiratoria mecÆnica (odds ratio 15,6%), y la 
coagulopatía (odds ratio 4,3%). De 847 pacientes con uno 
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o ambos factores de riesgo, 31 (3,7%) presentaron sangrado 
clínicamente importante. De 1.405 pacientes sin estos factores 
de riesgo, sólo dos (0,1%) tuvieron sangrado clínicamente 
importante.

Fisiopatología.  La mucosa gÆstrica normal se encuentra 
bien protegida contra el efecto corrosivo del Æcido por un 
grupo de mecanismos que en forma conjunta constituyen 
la barrera mucosa gÆstrica. Estos mecanismos incluyen la 
capa mucosa, el gradiente de pH, la hidrofobicidad de la 
membrana celular, la capacidad de secreción de bicarbonato 
y el � ujo sanguíneo de la mucosa. 

La renovación del epitelio gÆstrico es normalmente muy 
rÆpida, la mucosa total puede ser reemplazada en tres o cuatro 
días. Este reemplazo depende de un � ujo sanguíneo mucoso 
adecuado; cualquier causa que  di� culte o interrumpa este � ujo 
sanguíneo aumentarÆ el riesgo de erosiones por estrØs.

La capacidad de la mucosa gÆstrica de aumentar su � ujo 
sanguíneo es el factor de protección mÆs signi� cativo. Las 
concentraciones elevadas de ion hidrógeno determinan un 
aumento en el � ujo sanguíneo de la mucosa gÆstrica, el 
cual contribuye a disipar el Æcido. En adición, este � ujo 
sanguíneo provee bicarbonato sistØmico, y promueve una 
secreción intraluminal de Æcido.

La isquemia parece ser el factor desencadenante que dis-
minuye la capacidad de la mucosa gÆstrica de protegerse a sí 
misma del Æcido luminal. Estudios recientes con tonometría 
intragÆstrica han demostrado una relación directa entre el des-
censo del pH intramucoso (pHi), como medida de la isquemia 
visceral, y la incidencia de hemorragia aguda de la mucosa. 

Si bien actualmente se acepta que la citoprotección por 
prostaglandinas juega un rol signi� cativo en el manteni-
miento de la integridad de la mucosa gÆstrica, el mecanis-
mo de acción no es totalmente conocido. Se ha sugerido 
que las prostaglandinas aumentan el � ujo sanguíneo de 
la mucosa gÆstrica o facilitan la regeneración de las cØlu-
las epiteliales. TambiØn podrían aumentar la secreción de 
las cØlulas mucosas, ya que existe cierta relación entre la 
producción de prostaglandinas y la cantidad y calidad de 
la capa de mucus.

La contribución precisa de cada uno de los factores 
precedentes no ha sido establecida, y ademÆs, los estudios 
realizados han tratado de explicar el rol de los mismos en la 
generación de la lesiones mucosas por estrØs pero no en la 
consecuencia resultante, la hemorragia digestiva. Ninguno 
de los factores � siopatológicos explica satisfactoriamente el 
volumen de pØrdida sanguínea que resulta de lesiones gÆstricas 
aparentemente super� ciales. La diferencia de sangrado que 
se observa en estas circunstancias, comparadas con erosiones 
similares en otras partes del organismo, puede depender de 
las características locales del estómago. Los estudios de 
Kaplan y col. demostraron que la presencia de pepsina y el 
pH del jugo gÆstrico en los pacientes con œlcera por estrØs 
di� cultan la formación y estabilidad del tapón hemostÆtico, 
y por tanto inter� eren con el mecanismo convencional de 
hemostasia. Estos estudios indican que cualquier agente que 
pueda inhibir o neutralizar la acidez gÆstrica puede promover 
la hemostasia y por ende ser œtil en el tratamiento de las 
œlceras sangrantes.

Correlación clínico-patológica.  Las œlceras por estrØs 
son frecuentemente mœltiples y localizadas en el fundus 
gÆstrico o en el estómago proximal. En una serie endoscó-
pica de pacientes quemados se detectaron lesiones mucosas 
predominantemente en el fundus y en el cuerpo gÆstrico. Las 
lesiones en el antro gÆstrico y en el duodeno sólo ocurren 
con lesiones concomitantes del fundus gÆstrico. En el 15% 

de los pacientes quemados se producen œlceras por estrØs 
simultÆneas en el estómago y en el duodeno. Las lesiones 
mucosas asociadas con el estrØs se han descrito endoscópi-
camente como erosiones pequeæas (1 a 2 mm) redondeadas, 
rojizas y super� ciales cuando se visualizan dentro de las 24 
horas de la admisión. A las 48 horas las erosiones aparecen 
mÆs profundas, frecuentemente de base negruzca, y de mayor 
diÆmetro (2 a 25 mm).

Las œlceras agudas por estrØs di� eren endoscópicamente 
de las œlceras crónicas por el hecho de ser bien circunscriptas, 
en forma de sacabocado, sin induración ni edema perifØrico. 
El examen histológico de las œlceras por estrØs revela una 
reacción in� amatoria mínima y la ausencia de la base de 
� brina característica de la œlcera pØptica crónica.

Cuadro clínico.  Las características clínicas de las œlceras 
por estrØs incluyen un rango amplio de manifestaciones. 
Las mismas se han descrito en todas las edades y en am-
bos sexos. La endoscopía realizada en pacientes críticos 
ha demostrado que el 75 al 100% de los mismos tienen 
evidencias visuales de anormalidades de la mucosa gÆstrica 
o duodenal (eritema, erosiones super� ciales), la mayoría 
de las lesiones se detectaron dentro de las 72 horas de la 
admisión, y en algunos casos tan precozmente como a las 
cinco horas. La severidad de las lesiones mucosas aumenta 
en pacientes en los cuales el curso clínico se deteriora por 
sepsis, hipotensión o hipoxia. Estos pueden progresar a la 
ulceración en un período de 72 a 92 horas.

El dolor no es un síntoma predominante de la œlcera 
por estrØs. Cuando el mismo aparece, es mÆs un signo de 
perforación (73%) que de hemorragia (2%). El ileo y la 
distensión abdominal ocurren raramente y pueden re� ejar 
mÆs una manifestación de la enfermedad de base que de la 
lesión mucosa.

La manifestación clínica mÆs frecuente de la œlcera por 
estrØs es el sangrado digestivo alto; ocurriendo dentro de las 
dos semanas del insulto precipitante. Las manifestaciones 
comunes son la hematemesis y la melena; un 10% de pa-
cientes tienen hemorragia masiva. El espectro de sangrado 
incluye sangre en el estómago en el examen endoscópico, 
prueba positiva en el aspirado gÆstrico y sangrado evidente 
con hematemesis y melena. La ocurrencia reportada de he-
morragia variarÆ de acuerdo al criterio diagnóstico.

Morbimortalidad. Las complicaciones de las œlceras por 
estrØs pueden condicionar una alta morbilidad y mortalidad 
en pacientes críticos. La terapØutica quirœrgica puede reque-
rirse en un 10% de los casos. La mortalidad en una serie de 
pacientes que sangraron por œlcera por estrØs alcanzó al 50 
a 75%. Esto estÆ en contraste con el 9 al 22% de mortalidad 
en pacientes de Unidades de Terapia Intensiva sin sangrado. 
La mayoría de las muertes son debidas a la enfermedad de 
base; sin embargo, hasta un 30% de pacientes con hemorragia 
clínicamente signi� cativa mueren como resultado directo 
del sangrado. Aunque la incidencia de muerte directamente 
imputable al sangrado generalmente no es informada en forma 
especí� ca, una revisión de la literatura revela que la misma 
alcanzaría al 4 % del total de las muertes en UTI.

Pro� laxis.  El concepto de aplicar pro� laxis para las 
lesiones mucosas relacionadas con el estrØs se basa en varias 
premisas. Primero: la población en riesgo de desarrollar 
œlceras por estrØs puede ser identi� cada antes del inicio de 
la hemorragia. Segundo: el Æcido gÆstrico es un prerequisito 
para la formación de œlceras por estrØs. Tercero: el tratamiento 
pro� lÆctico destinado a disminuir los efectos adversos del 
Æcido gÆstrico podría prevenir la formación de œlceras o la 
progresión al sangrado.
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Tradicionalmente, las opciones para elevar el pH intra-
gÆstrico han sido los antiÆcidos y los antagonistas de los 
receptores H2 de la histamina (H2RAs). Un estudio antiguo en 
pacientes en UTI demostró que manteniendo el pH gÆstrico 
por encima de 3,5 se reducía signi� cativamente el riesgo 
de hemorragia gastrointestinal alta. Actualmente se acepta 
que el objetivo de la supresión Æcida en la pro� laxis de las 
œlceras por estrØs es mantener el pH por encima de 4, valor 
en el cual existe una signi� cativa disminución en la retro-
difusión de iones hidrógeno e inactivación de la pepsina. El 
tiempo durante el cual el pH se mantiene elevado tambiØn 
es importante, ya que el aumento del porcentaje de tiempo 
en el cual el pH es mayor de 4 se asocia con una menor 
incidencia de lesiones y de complicaciones hemorrÆgicas 
subsecuentes.

Los numerosos antiÆcidos disponibles varían en su com-
posición química, capacidad neutralizante, costo, y efectos 
adversos potenciales. El mecanismo de acción fundamental 
de estos agentes, sin embargo, es similar, a travØs de la 
reducción de hidrogeniones y de la reducción de la activi-
dad de pepsina. Los antiÆcidos varían en su capacidad de 
neutralización Æcida, desde los compuestos de aluminio, que 
aumentan el pH a 3-4; al hidróxido de magnesio, que puede 
elevarlo hasta un valor de 9. Los mismos deben administrarse 
a intervalos de una a dos horas y la dosis depende del pH 
intragÆstrico, requiriendo frecuentes controles del mismo 
y ajustes de dosis. 

Los antiÆcidos mÆs comœnmente utilizados contienen 
carbonato de calcio, hidróxido de aluminio e hidróxido de 
magnesio, solos o en combinación. Una característica comœn 
a todos los antiÆcidos es que contienen sodio. Los antiÆcidos 
producen alcalinización de la orina, lo cual puede alterar 
la excreción de varias drogas. Los agentes que contienen 
aluminio y magnesio deben ser utilizados con precaución 
en pacientes con insu� ciencia renal.

Los estudios clínicos han demostrado la e� cacia superior 
de los antagonistas de los receptores histaminØrgicos H2 (ci-
metidina, ranitidina y famotidina) cuando se comparan con 
placebos; y la e� cacia equivalente cuando se comparan con 
antiÆcidos, en la prevención del sangrado. Si bien la infusión 
constante de H2RAs parece ser superior a la administración 
intermitente para mantener el control del pH intragÆstrico, 
no existen estudios clínicos de� nitivos respecto a su mayor 
e� cacia clínica en la prevención y tratamiento de la œlcera 
por estrØs y el subsecuente sangrado.

Los H2RAs presentan una serie de limitaciones en relación 
con su e� cacia. Probablemente la mÆs signi� cativa sea la 
posibilidad de desarrollar taqui� laxia durante el empleo 
endovenoso prolongado, lo que implica que el pH gÆstrico 
no se pueda mantener por encima de 4. Esto resulta de 
un aumento en la liberación de histamina endógena, que 
compite por los sitios receptores con el antagonista. La 
tolerancia se puede producir dentro de las 48 horas y el 
control del pH deteriorarse rÆpidamente a pesar del uso de 
regímenes de alta dosis. En adición, los H2RAs no inhiben 
la secreción Æcida inducida por vía vagal, siendo menos 
e� caces en pacientes neuroquirœrgicos o con traumatismo 
de crÆneo con hiperacidez. 

Los efectos adversos de los antagonistas H2 no son frecuen-
tes, con una incidencia aproximada del 2 al 5%, e incluyen 
diarrea, cefaleas, confusión y rash. Los trastornos neurop-
síquicos afectan mÆs frecuentemente a los ancianos y a los 
pacientes con insu� ciencia hepÆtica o renal. MÆs raramente, 
los H2RAs tambiØn pueden producir efectos adversos serios 
tales como trombocitopenia, cambios en la función hepÆtica 

y nefritis intersticial. Todos los H2RAs son eliminados por 
vía renal, y su clearance estÆ apreciablemente reducido en 
pacientes con insu� ciencia renal, debiendo hacerse ajustes 
de dosis en estos pacientes.

Con respecto a las interacciones de drogas, los H2RAs
pueden tener efectos inhibitorios sobre el sistema de la en-
zima citocromo-oxidasa. La cimetidina aumenta los niveles 
plasmÆticos de teo� lina, warfarina, metronidazol, imiprami-
na, diazepam, fenitoina, lidocaina, quinidina, nifedipina y 
propranolol, por lo que debe ser utilizada con precaución en 
pacientes tratados en forma concomitante con estas medica-
ciones. La ranitidina tiene un potencial menor de interacción 
farmacológica.

El sucralfato es un agente polianiónico (sucrosa octa-
sulfato mÆs hidróxido de aluminio) que forma complejos 
estables con las proteínas del moco gÆstrico, inhibe a la 
pepsina por adsorción, estimula la secreción de prosta-
glandinas citoprotectoras, pero no eleva el pH gÆstrico. El 
sucralfato parece disminuir la incidencia de neumonía en 
los pacientes que reciben asistencia respiratoria mecÆnica.     
Los efectos adversos asociados con el sucralfato incluyen 
constipación, oclusión de la sonda nasogÆstrica, formación 
de bezoars, acumulación de aluminio e hipofosfatemia. Se 
debe tener precaución en pacientes con insu� ciencia renal 
debido al riesgo de toxicidad por aluminio. La unión con 
el sucralfato puede disminuir los efectos de la warfarina, 
fenitoina, digoxina y quinidina, y de las � uoroquinolonas 
cipro� oxacina y nor� oxacina. 

Los inhibidores de la bomba de protones (IBP) tales como 
el omeprazol, el lansoprazol y el pantoprazol son los agentes 
mÆs efectivos para suprimir la acidez gÆstrica. En la prÆctica 
gastroenterológica, los IBP son considerados actualmente 
la droga de elección en el manejo de la mayoría de los des-
ordenes Æcido-pØpticos. No se han informado fenómenos 
de taqui� laxia en pacientes tratados con IBP, resultando en 
un control mÆs sostenido y predecible del pH que con los 
H2RAs. Los efectos adversos de los IBP son infrecuentes, 
pero pueden incluir cefaleas, diarrea, nauseas, constipación 
y prurito. 

La posibilidad de obtener una supresión Æcida mÆs pro-
funda y sostenida constituye una razón para el empleo de 
los IBP en preferencia a los H2RAs en la pro� laxis de la 
hemorragia digestiva por œlceras por estrØs, aunque pocos 
estudios han evaluado a los IBP para esta indicación. Una 
serie de estudios comparativos han demostrado que los IBP 
son mÆs efectivos que los H2RAs para elevar el pH intragÆs-
trico, y dos han demostrado que el omeprazol por vía enteral 
es mÆs efectivo que la ranitidina para reducir el riesgo de 
hemorragias por estrØs. Dada la prevalencia de disfunción 
orgÆnica en los pacientes en UTI, la facilidad del empleo de 
una droga es un factor importante en su elección. Debido a 
que los IBP presentan una relación lineal de efecto dosis, y 
no se acumulan luego de la administración repetida, pueden 
ser administrados sin ajuste de dosis en los ancianos y en 
los pacientes con fallo renal o hepÆtico. 

Cook y col. (1991) realizaron un complejo metaanÆlisis que 
incluyó 42 estudios randomizados controlados para evaluar la 
pro� laxis de la œlcera por estrØs en los pacientes críticos. Las 
conclusiones del estudio fueron: �La pro� laxis con antiÆcidos 
o con antagonistas H2 reduce signi� cativamente la incidencia 
de sangrado gastrointestinal activo en los pacientes críticos. 
Los antagonistas H2 son mÆs efectivos que los antiÆcidos para 
disminuir el sangrado activo y mÆs efectivos que el no trata-
miento para reducir la incidencia de sangrado clínicamente 
importante. La mortalidad en terapia intensiva no disminuye 
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por la pro� laxis de la œlcera por estrØs�. Los mismos autores, 
recientemente (1998) establecieron que en los pacientes críticos 
que requieren asistencia respiratoria mecÆnica, aquØllos que 
reciben ranitidina tienen una incidencia menor de sangrado 
gastrointestinal clínicamente importante que aquØllos tratados 
con sucralfato (1,7% vs 3,8%, p=0,02). No existen diferencias 
signi� cativas en la frecuencia de neumonía asociada a ventilador, 
estadía en UTI o mortalidad.

Un hecho a establecer es cual es la población que debe 
recibir pro� laxis para evitar el sangrado digestivo en tera-
pia intensiva. De acuerdo al estudio de Cook, Fuller y col. 
(1994), los œnicos pacientes con riesgo de presentar hemo-
rragia digestiva clínicamente signi� cativa son aquØllos con 
asistencia respiratoria mecÆnica por mÆs de 48 horas, y los 
que presentan una coagulopatía, y a ellos exclusivamente 
debería ir dirigida la pro� laxis. Otros autores proponen un 
espectro mÆs amplio de pacientes en riesgo, incluyendo 
aquellos sometidos a asistencia ventilatoria mecÆnica, con 
coagulopatías, historia de œlceras gastrointestinales o san-
grado en el œltimo aæo, escala de coma de Glasgow menor 
de 11, sepsis, quemaduras que cubren mÆs del 30% de la 
super� cie corporal, presencia de falla multiorgÆnica, injuria 
severa debida a trauma mœltiple o recepción de trasplante 
de órganos. Otra indicación seria la presencia de dos o mÆs 
de los siguientes factores de riesgo: sepsis, estadía en UTI 
mayor de una semana, sangrado oculto por mÆs de seis días, 
recepción de altas dosis de corticoides y disfunción renal. 

Faisy y col., por œltimo, evaluando mÆs de 3.000 enfer-
mos llegan a la conclusión que la pro� laxis no in� uencia 
signi� cativamente el riesgo de hemorragia gastrointestinal 
clínicamente signi� cativa en los pacientes en UTI, aun en 
aquellos con factores de riesgo para sangrado, y la supresión 
de su uso no modi� caría la situación actual de la unidad 
estudiada.

Tratamiento.  Aun con el empleo de medicación pro� -
lÆctica, un nœmero de pacientes con lesiones mucosas por 
estrØs pueden presentar una hemorragia clínicamente sig-
ni� cativa.

En adición a la reanimación con reemplazo de volumen, 
algunos autores proponen el lavado del estómago con so-
lución salina helada a travØs de una sonda nasogÆstrica. 
Tal terapØutica puede detener el sangrado en el 80% de los 
casos. Sin embargo, no hay datos controlados que soporten 
esta indicación. El lavado gÆstrico es obviamente œtil para 
limpiar el estómago antes de la endoscopía.

La titulación de la acidez gÆstrica con antiÆcidos ha sido 
utilizada ampliamente en el tratamiento de las œlceras san-
grantes. No existen estudios contra placebo que soporten el 
efecto terapØutico. Estudios no controlados tambiØn sugieren 
un rol para los antagonistas de receptores H2 en el tratamiento 
de las œlceras por estrØs sangrantes. Sin embargo, en ensayos 
controlados el empleo de estas drogas no ha demostrado ser 
bene� cioso para suprimir el sangrado en distintas lesiones 
gastroduodenales.

En el momento actual, lo recomendable es asociar a una 
perfusión constante de cimetidina (40-50 mg/hora) o ranitidina 
(150 mg/día) una infusión continua de antiÆcidos por sonda 
nasogÆstrica, tratando de mantener en todo momento un pH 
elevado. La caracterización endoscópica de los hallazgos 
de la œlcera puede ayudar a de� nir mejor aquØllos pacien-
tes con mayor riesgo de resangrado. En casos de lesiones 
con alto riesgo, es conveniente continuar la terapØutica 
combinada durante 24 a 48 horas luego de la detención del 
sangrado, con reducción progresiva posterior.

Recientemente se ha postulado el empleo de la soma-

tostatina, en dosis de 3,5 �—g/kg/hora diluída en solución 
salina por vía intravenosa continua, para el tratamiento 
de la hemorragia por œlceras por estrØs que no cede con 
tratamiento convencional. La droga es altamente efectiva 
para detener la hemorragia, pero se han descrito casos de 
resangrado al suspender la infusión. Algunos autores tam-
biØn han recomendado el empleo del anÆlogo sintØtico de 
la somatostatina, octreotido.

La infusión intraarterial e intravenosa de vasopresina se 
ha utilizado para el tratamiento de hemorragias no varicosas, 
pero el valor de la misma en el tratamiento de la hemorragia 
por œlcera por estrØs no es conocido, debido a que sólo ha 
sido evaluada en estudios no controlados. En seis estudios 
analizados por Johnson y col., la infusión intraarterial de 
vasopresina determinó un control inicial del sangrado en 67 
de 91 pacientes (74%) con gastritis hemorrÆgica.

Si se ha utilizado una infusión intraarterial de vasopresi-
na y la misma no ha controlado la hemorragia o sólo lo ha 
hecho transitoriamente, se puede utilizar la misma vía para 
realizar una embolización selectiva de la arteria gÆstrica 
izquierda.

Los intentos de control de la hemorragia digestiva por 
mØtodos endoscópicos (electrocoagulación monopolar, 
electrocoagulación bipolar, fotocoagulacion lÆser, etc.) se 
encuentran actualmente en evaluación.

La terapØutica quirœrgica para el control del sangrado 
refractario por œlceras por estrØs es el œltimo recurso en 
pacientes críticos. La hemorragia persistente o recurrente 
que no responde al tratamiento mØdico es el preludio de una 
intervención quirœrgica. Los mØtodos quirœrgicos reportados 
incluyen vagotomía y piloroplastia con o sin ligadura del punto 
de sangrado, vagotomía con resección, resección gÆstrica 
subtotal o total y desvascularización gÆstrica. No existen 
estudios controlados para convalidar la superioridad de una 
tØcnica sobre otra. La mortalidad en los casos que requieren 
cirugía es elevada, alcanzando en algunas series al 80%.

CAUSAS INFRECUENTES DE HEMORRAGIA 
DIGESTIVA ALTA GRAVE 

DUODENITIS
La duodenitis es responsable del 9% de las hemorragias diges-
tivas altas graves, siendo la mayoría de los casos atribuibles a 
la forma primaria inespecí� ca. La duodenitis tambiØn puede 
ser secundaria al estrØs, ingesta de drogas, alcohol, isquemia, 
infección, insu� ciencia renal aguda o crónica, quemaduras 
u otras causas. La etiología de la duodenitis inespecí� ca no 
es conocida, y muchos autores la consideran una forma del 
espectro de la enfermedad ulceropØptica.

Las manifestaciones clínicas de la duodenitis incluyen 
dispepsia y dolor abdominal, siendo la manifestación mÆs 
grave la hemorragia digestiva.

El espectro endoscópico de la duodenitis incluye una com-
binación variable de hiperemia, nodularidad, friabilidad, ero-
siones, o hemorragia difusa con� nada al bulbo duodenal.

La terapØutica mØdica, similar a la utilizada en el trata-
miento de la enfermedad ulcerosa pØptica, permite el control 
de la hemorragia en la mayoría de los casos, pero la cirugía 
puede ser necesaria en los casos graves sin respuesta al 
tratamiento mØdico.

HERNIA HIATAL
La hernia hiatal afecta aproximadamente al 30% de la pobla-
ción adulta, pero la hemorragia digestiva es una complicación 
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infrecuente que se suele manifestar por una anemia crónica. 
Excepcionalmente la hemorragia producida en una hernia 
hiatal es masiva, y en estos casos es habitual reconocer una 
lesión ulcerosa dentro del saco herniario.

ESOFAGITIS
La esofagitis habitualmente produce síntomas dispØpticos 
y pØrdida de sangre oculta, siendo la hemorragia digestiva 
alta relativamente infrecuente. Se considera responsable del 
2 al 8% de las hemorragias digestivas altas.

La esofagitis sangrante puede ser consecuencia de re� ujo 
gastroesofÆgico, infección, injuria por comprimidos, ingestión 
de tóxicos, trauma por sonda nasogÆstrica o radioterapia.  La 
hemorragia por esofagitis se diagnostica por endoscopía.

El tratamiento de la esofagitis sangrante incluye el empleo 
de antiÆcidos, bloqueantes H2 y omeprazol.

LESIÓN DE DIEULAFOY
Las exulceraciones simples de Dieulafoy son una causa muy 
infrecuente de hemorragia digestiva alta masiva (1 a 2%). 
La enfermedad se caracteriza por el comienzo brusco de una 
hemorragia digestiva alta masiva, de aparición intermiten-
te, no dolorosa. Alrededor de un tercio de las lesiones de 
Dielafoy se presentan como una severa hematoquezia sin 
hematemesis. La hemorragia es causada por la trombosis y 
perforación de una arteria submucosa, localizada en el centro 
de una erosión de la mucosa gÆstrica solitaria de 2 a 5 mm, 
rodeada por mucosa aparentemente normal. Las lesiones 
de Dielafoy son mÆs comunes en el fondo y en el cuerpo 
del estómago, pero pueden presentarse en cualquier lugar 
del tracto digestivo. Aunque la etiología de la lesión no es 
conocida, se presupone que es de origen congØnita.

La apariencia endoscópica de la lesión de Dieulafoy 
consiste en el sangrado activo de un punto de la mucosa, 
o la presencia de un vaso visible conteniendo un coÆgulo 
adherente. Frecuentemente no se encuentran anormalidades 
endoscópicas debido al pequeæo tamaæo de la lesión, a la 
naturaleza intermitente del sangrado, o a la incapacidad de 
localizar el punto de sangrado. El diagnóstico se realiza luego 
de varias endoscopías o surge como hallazgo quirœrgico.

Si la lesión puede ser documentada endoscópicamente, se 
debe intentar la escleroterapia combinada con electrocoagulación. 
En aquellos casos en que la endoscopía no permite localizar la 
lesión, se puede realizar una arteriografía, y si se supone por 
el hallazgo una lesión de Dieulafoy, se puede embolizar en 
forma selectiva la arteria aferente. La cirugía es recomendable 
en casos de inestabilidad hemodinÆmica o ante el fracaso de 
la terapØutica endoscópica (15% de los casos).

MALFORMACIONES VASCULARES
Las malformaciones vasculares gastrointestinales son le-
siones congØnitas o adquiridas localizadas en la mucosa 
y/o submucosa y que generalmente afectan varios tramos 
del tracto digestivo. Desde el punto de vista histológico se 
caracterizan por la presencia de una dilatación y tortuosidad 
de venas y capilares de la mucosa y submucosa.

Debido a los avances recientes en las tØcnicas endoscó-
picas, se han podido identi� car malformaciones vasculares 
como causa de hemorragia oculta crónica o de hemorragia 
gastrointestinal masiva. La mayoría de estas lesiones no 
pueden ser diferenciadas con exactitud en base a su aspecto 
endoscópico, pero se pueden inferir ciertas causas en fun-
ción de sus características patológicas y de la presencia de 
lesiones asociadas (Tabla 42/9). Se desconoce la verdadera 
prevalencia de estas lesiones así como su incidencia como 

causa de hemorragia digestiva.
En general el diagnóstico clínico de las malformaciones 

vasculares gastroduodenales es difícil de establecer, dado que 
suelen ser lesiones muy pequeæas situadas con frecuencia 
en la submucosa o en la parte mÆs baja de la mucosa. La 
endoscopía es un buen mØtodo diagnóstico, sobre todo si 
el endoscopista que realiza la exploración tiene un elevado 
índice de sospecha de la existencia de estas lesiones. Endos-
cópicamente son lesiones de color rojo escarlata, planas o 
ligeramente sobreelevadas, no con� uyentes y que asientan 
sobre una mucosa normal o ligeramente enrojecida.

La arteriografía selectiva puede ser de gran utilidad cuando 
la exploración endoscópica no es concluyente y para determinar 
la extensión total de las lesiones, que como se ha mencionado, 
afectan a varios tramos del aparato digestivo.

Recientemente se ha incorporado al diagnóstico de esta 
patología una videocÆpsula que una vez ingerida es capaz 
de enviar información a un sistema de registro, y que cons-
tituye un mØtodo óptimo para el diagnóstico de este tipo 
de lesiones.

En caso de reconocerse la lesión por endoscopia, se puede 
realizar el tratamiento mediante coagulación por calor con 
dispositivos de contacto con baja intensidad. El punto óptimo 
de tratamiento es la presencia de decoloración de la mucosa 
con ablación de la ectasia vascular visible.

S˝NDROME DE MALLORY-WEISS
En 1929, Mallory y Weiss describieron un síndrome de hemorragia 
digestiva alta grave luego del consumo de alcohol y de vómitos 
profusos. El examen postmorten en cuatro de los pacientes 
descritos reveló la presencia de laceraciones longitudinales 
en la mucosa esofagogÆstrica. Actualmente se admite que el 
Síndrome de Mallory-Weiss es responsable del 5 al 15% de las 
hemorragias digestivas altas, siendo su gravedad variable.

El síndrome se caracteriza por un sangrado arterial secun-
dario a laceraciones longitudinales de la mucosa. El 90% de 
las lesiones estÆ con� nado al cardias o a la unión esofago-
gÆstrica, y el 10% restante se localiza en el 1/3 inferior del 
esófago. En el 80% de los casos se trata de una laceración 
œnica, y en el resto de laceraciones mœltiples.

El aspecto clínico del Síndrome de Mallory-Weiss varía 
entre hemorragias mucosas que no necesitan transfusiones 
hasta sangrados masivos que producen shock hipovolØmico 
y que requieren cirugía de urgencia. La historia clÆsica de 
hipo o vómitos precediendo a la hematemesis ocurre en 
sólo el 30 a 50% de los pacientes. En ocasiones no existe 

I.- Angiodisplasia/malformaciones arteriovenosas
II.- Telangiectasia
 a.- Telangiectasia hereditaria (Osler-Weber-Rendu)
 b.- Esclerosis sistØmica progresiva (CREST: calcinosis, 
 Reynaud, telangiectasia esofÆgica, esclerodactilia)
 c.- Síndrome de Turner
 d.- Enfermedad de von Willebrand
III.- Flebectasia mœltiple
IV.- Hemangioma
 a.- Capilar
 b.- Cavernoso
 c.- Síndrome de Klippel-Trenaunay-Weber
 d.- Síndrome de Peutz-Jeghers
V.- Ectasia vascular del antro gÆstrico
VI.- Enfermedades del tejido conjuntivo
 a.- Síndrome de Ehlers-Danlos
 b.- Pseudoxanthoma elasticum

Tabla 42/9. Malformaciones vasculares.
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hematemesis, estando el cuadro caracterizado por melena.
El examen endoscópico practicado dentro de las primeras 

24 horas demuestra las lesiones en el 90% de los casos. Las 
laceraciones pueden no ser evidentes luego de este período. 
Si no es posible realizar una endoscopía por las caracterís-
ticas del paciente, la arteriografía precoz puede identi� car 
el sitio de sangrado.

El tratamiento inicial del síndrome es de soporte, puesto que 
el sangrado se detiene espontÆneamente en el 75-90% de los 
casos y el resangrado no es habitual. En los casos con sangra-
do activo o resangrado, la terapØutica endoscópica, mediante 
electrocoagulación o esclerosis, es efectiva. Recientemente 
se ha informado sobre la ligadura endoscópica del Ærea del 
sangrado, en forma similar a lo que se hace con las vÆrices 
esofÆgicas sangrantes. En los casos refractarios se puede re-
currir a la embolización de la arteria gÆstrica izquierda o a la 
electrocoagulación endoscópica o a la infusión arterial selec-
tiva de vasopresina. En los pacientes tratados mØdicamente, 
la mortalidad es del 5%. Aproximadamente el 5-10% de los 
pacientes requieren cirugía por sangrado continuo, siendo la 
mortalidad en este grupo del 10 al 15%.

F˝STULA  AORTO-ENTÉRICA
La fístula aortoentØrica es una causa rara pero importante 
de hemorragia digestiva alta grave. En el 90% de los casos, 
estas fístulas son secundarias a una comunicación entre el 
intestino y una prótesis vascular colocada con motivo de la 
reparación de un aneurisma de aorta o de una enfermedad 
arterial oclusiva. Las restantes fístulas se producen como 
comunicaciones primarias entre el intestino y un aneurisma 
aortoilíaco. La incidencia de fístulas aortoentØricas luego 
de la cirugía vascular oscila entre 0,2 y 2%, siguiendo ha-
bitualmente a una cirugía de urgencia por una arteriopatía 
complicada.

El sitio entØrico de la fístula puede involucrar cualquier 
porción del aparato digestivo, pero en el 80% de los casos 
se localiza en la cara posterior de la tercera porción del duo-
deno. En el 10 a 15% de los casos, se puede desarrollar una 
fístula periprotØsica entre la región adyacente a la prótesis 
y la luz intestinal, en ausencia de una comunicación con la 
luz de la arteria.

La patogØnesis de la fístula aortoentØrica no estÆ determinada, 
aunque se ha sugerido que pueden ser responsables factores 
infecciosos y mecÆnicos. La infección primaria del injerto 
en el momento de la colocación o durante una bacteriemia 
transitoria puede conducir a una rotura en la línea de sutura 
y a una erosión que se comunica con el intestino.

La mayoría de las fístulas aortoentØricas se producen 
varios aæos despuØs de la colocación del injerto, pero se han 
comunicado casos en el período postoperatorio. Los síntomas 
preceden en días o semanas al diagnóstico, y prÆcticamente 
todos los pacientes mani� estan algœn tipo de hemorragia 
digestiva en el momento del diagnóstico, ya sea bajo la forma 
de hematemesis, melena, anemia o presencia de sangre oculta 
en materia fecal. En la serie de Peck y Eidemiller, el 94% 
de 36 pacientes presentaron hemorragia digestiva. El 17% 
se presentó con una hemorragia exsanguinante como primer 
signo. El 33% fueron admitidos en shock, pero pudieron ser 
estabilizados. El 44% se presentaron con una hemorragia 
centinela. Solo dos pacientes no presentaron hemorragia 
digestiva. Menos frecuentemente, los pacientes presentan 
� ebre, dolor abdominal o dolor lumbar. El examen físico 
demuestra una masa abdominal dolorosa o pulsÆtil en relación 
con la presencia de un absceso o un pseudoaneurisma.

Debido a que la fístula aortoentØrica es siempre fatal si 

no se trata, es importante realizar un diagnóstico temprano. 
Los mØtodos de estudio incluyen endoscopía, tomografía 
axial computarizada, angiografía, centellograma con galio 
y ultrasonografía. Estos estudios en conjunto permiten el 
diagnóstico en menos del 50% de los casos. La endoscopía 
debe realizarse de rutina, ya que si bien permite sólo esta-
blecer el diagnóstico en el 10% de los casos, es necesaria 
para descartar otras patologías.

El tratamiento incluye siempre la intervención quirœrgica, 
que consistirÆ en la realización de un puente extraanatómi-
co, habitualmente un axilofemoral, y ulterior extracción de 
la prótesis, asociado a tratamiento antibiótico prolongado. 
La mortalidad en las distintas series oscila entre el 33 y 
el 85%.

GASTROPAT˝A DE LA HIPERTENSIÓN                                                      
PORTAL Y V`RICES G`STRICAS
La gastropatía de la hipertensión portal es una patología que 
generalmente se encuentra en pacientes con hipertensión 
portal, y que se caracteriza por la presencia de un aspecto 
reticulado de la mucosa (patente en mosaico) y hemorragia 
submucosa (Fig. 42/7).

La gastropatía portal moderada se de� ne por la presencia 
del aspecto de mosaico de la mucosa gÆstrica, que se ob-
serva durante la endoscopia. La gastropatía portal severa se 
de� ne por la presencia de hemorragia submucosa en adición 
al aspecto en mosaico observado en la endoscopia. En los 
casos mÆs severos, existe un sangrado franco a partir de la 
mucosa gÆstrica. La gastropatía portal se observa en forma 
característica en el fundus y en el cuerpo del estómago. La 
forma moderada se produce en el 49% de los casos, mientras 
que la forma severa se presenta en el 14% de los pacientes 
con hipertensión portal. El sangrado es habitualmente crónico 
o insidioso y se produce en el 11 al 22% de los casos.

El tratamiento de la gastropatía portal estÆ dirigido a la 
reducción de la presión portal. El tratamiento a largo tiempo 
de la gastropatía portal y de las vÆrices gÆstricas se debe 
realizar con ��bloqueantes. El propanolol, un ��bloqueante
no selectivo, y el octreótido, reducen el sangrado agudo y 
disminuyen la frecuencia de resangrado en pacientes con 
hemorragia por gastropatía.

El tratamiento inicial del sangrado activo por vÆrices 
gÆstricas es la obliteración endoscópica a travØs de bandas 
o escleroterapia. Aunque se logra una buena hemostasia 
inicial en el 82 al 90% de los pacientes, los resultados a largo 
tiempo son subóptimos, con una alta recurrencia de sangrado. 

Fig. 42/7. Várices gástricas con 
gastropatía portal hipertensiva.
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La segunda línea de terapØutica se basa en la colocación de 
un shunt transhepÆtico portosistØmico intravascular (TIPS). 
En los œltimos aæos, una tØcnica alternativa prometedora es 
la obliteración de las vÆrices a travØs de la inyección de un 
agente adhesivo tisular, siendo el mÆs utilizado el N-butil-
cianoacrilato.

HEMOBILIA
El tØrmino hemobilia hace referencia a cualquier sangrado 
originado en el hígado, tracto biliar y pÆncreas y que pasa 
a travØs de la ampolla de Vater. La causa mÆs comœn de 
fístula bilio vascular es la lesión iatrogØnica inducida por 
procedimientos percutÆneos, siendo responsable del 40% 
de los casos de hemobilia.

En el 40% de los casos, estÆ presente la clÆsica triada de 
dolor en el cuadrante superior derecho, ictericia y sangrado 
gastrointestinal. En otros casos, la presentación se realiza con 
una melena asintomÆtica. Raramente, el paciente se presenta con 
hemorragia digestiva alta grave e hipotensión. El diagnóstico se 
realiza por la visualización endoscópica de sangre o coÆgulos 
pasando a travØs de la ampolla, o por la angiografía con la 
visualización de la arteria hepÆtica y sus ramas. 

Este tipo de hemorragia es prÆcticamente imposible de 
ser tratada quirœrgicamente, pero es ideal para la emboliza-
ción. La angiografía puede ocasionalmente demostrar una 
extravasación franca, pero mÆs frecuentemente muestra la 
lesión predisponente, tal como un pseudoaneurisma o una 
fístula arterioportal. La embolización del vaso intrahepÆtico 
afectado generalmente es segura y efectiva. La permeabilidad 
del sistema portal asegura la viabilidad hepÆtica, pero aun 
cuando la vena porta estØ parcial o completamente ocluída, la 
embolización subsegmentaria es habitualmente bien tolerada. 
Los agentes embolizantes apropiados son los mismos que 
para cualquier otra situación en el tracto gastrointestinal, 
siendo los microcoils particularmente œtiles.

TRASPLANTE DE MÉDULA ÓSEA
La quimioterapia por sí rara vez produce lesión mucosa. En 
conjunto con la terapia radiante, sin embargo, se produce 
una agresión de la mucosa que varía entre la hiperemia y 
la ulceración. 

La enfermedad injerto versus huØsped aguda se produce 
tres a cuatro semanas despuØs del implante. El paciente se 
presenta con un rash eritematoso, diarrea acuosa severa, dolor 
abdominal y hemorragia digestiva. Las lesiones endoscópicas 
varían entre eritema de la super� cie hasta extensos desprendi-
mientos mucosos, involucrando predominantemente el ileon 
y el colon; el estómago rara vez estÆ comprometido.
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CONCEPTO
La hipertensión portal es un síndrome clínico frecuente, 
caracterizado por un incremento patológico de la presión 
venosa portal y por la formación de colaterales que derivan 
sangre portal a la circulación sistØmica, sin pasaje previo 
por el hígado.

Este síndrome fue reconocido hace siglos. No obstan-
te la antigüedad de su conocimiento y lo habitual de su 
presentación en la prÆctica hospitalaria, los avances mÆs 
transcendentes en su interpretación � siopatológica se han 
producido en los œltimos 30 aæos, a partir de una serie de 
trabajos experimentales y clínicos que han permitido una 
comprensión mÆs racional de las causas del mismo. 

La hemorragia variceal es una complicación mayor de 
la hipertensión portal resultante de la cirrosis, siendo res-
ponsable del 10 al 30% de todos los casos de sangrado del 
tracto gastrointestinal superior. En nuestro medio, alrede-
dor del 90% de los pacientes que se presentan con vÆrices 
sangrantes tienen una cirrosis hepÆtica como enfermedad 
de base. La hemorragia variceal se produce en el 25 al 35% 
de los pacientes con cirrosis y justi� ca el 80 al 90% de los 
episodios de sangrado en estos pacientes. La hemorragia 
variceal se asocia con una morbilidad y mortalidad mayor 
que las otras causas de sangrado gastrointestinal, así como 
con un mayor costo hospitalario. 

RECUERDO ANATOMOFUNCIONAL
El hígado recibe un aporte sanguíneo doble: sangre venosa 
a partir de la vena porta y sangre arterial proveniente de la 
arteria hepÆtica. La vena porta aporta alrededor de los dos 
tercios de la sangre al hígado y la arteria hepÆtica el tercio 
restante y alrededor del 30 al 60% del oxígeno utilizado 
por el órgano. 

La vena porta se origina en la unión de las venas es-
plØnica y mesentØrica superior, a la altura de la segunda 
vØrtebra lumbar y en la vecindad de la extremidad cefÆlica 
del pÆncreas. En la vena esplØnica drenan su sangre las 
venas gastroepiploica izquierda, pancreÆticas, mesentØrica 
inferior y coronaria estomÆquica o gÆstrica izquierda. La 
vena mesentØrica superior se origina en los capilares del 
colon derecho, del intestino delgado y del pÆncreas.

La vena porta tiene un diÆmetro medio de 1 a 1,5 cm y 
se extiende desde su origen hasta el hilio hepÆtico, en un 
trayecto de 6 a 8 cm. En el hilio se divide en dos ramas, 
derecha e izquierda, las que a su vez dan origen a mœltiples 
divisiones hasta formar la red sinusoidal del hígado. El sistema 
venoso portal presenta la particularidad de extenderse entre 
dos lechos capilares, el esplÆcnico y el hepÆtico.

La unidad estructural funcional del hígado es el acino 
hepÆtico. Este contiene en un extremo, a los elementos del 
espacio porta: rama de la vena porta, de la arteria hepÆtica, 
de la vía biliar y linfÆticos; y en el otro, a la vena centro-
lobulillar. Entre ambos extremos se interponen lÆminas de 
hepatocitos, separadas unas de otras por los sinusoides. A 

CAPÍTULO 43
Hemorragia digestiva
por vÆrices esofÆgicas
DRES. JULIO D. VOROBIOFF Y JUAN BORDATO
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resistencia en un sistema vascular se expresan en la Ley de 
Poiseulle, donde R = 8.n.L/r4, donde n es el coe� ciente de 
viscosidad, r es el radio del vaso y L la longitud del mismo. 
Al agregar los componentes de la resistencia en la fórmula 
de Ohm se tiene que: �¨P = F x (8.n.L/r4).

Dado que la longitud de los vasos sanguíneos habitual-
mente no se modi� ca, y la viscosidad sanguínea permanece 
invariable cuando el hematocrito y la concentración de pro-
teínas plasmÆticas se mantienen estables; los cambios en la 
resistencia vascular estarÆn determinados principalmente por 
las alteraciones en el radio de los vasos. En consecuencia, 
las variaciones en la presión se producen por las modi� ca-
ciones en el diÆmetro de los vasos y en el � ujo sanguíneo. 
Cambios mínimos en la luz vascular tendrÆn una in� uencia 
signi� cativa en el gradiente de presión, debido a que Øste 
se relaciona de manera inversa con la cuarta potencia del 
radio del vaso.

FISIOPATOLOG˝A
El anÆlisis � siopatológico de la hemorragia digestiva produ-
cida por la ruptura de vÆrices esofÆgicas o esofagogÆstricas 
hace necesario evaluar tres aspectos relacionados con su 
origen: a) la � siopatología de la hipertensión portal; b) el 
desarrollo de las vÆrices; y c) los mecanismos involucrados 
en la ruptura de las mismas.

a.- Fisiopatología de la hipertensión portal
En las œltimas dos dØcadas se han realizado dos importantes 
hallazgos relacionados con la � siopatología de la hipertensión 
portal. El primero fue el reconocimiento de la circulación 
hiperdinÆmica a nivel del lecho esplÆcnico, con el resultante 
aumento de la vasodilatación mesentØrica, que contribuye 
al mantenimiento y deterioro de la hipertensión portal. El 
segundo fue que en contraste con el concepto convencional, 
se acepta que el incremento de la resistencia hepÆtica en la 
cirrosis no sólo es el resultado de un componente irrever-
sible producido por los cambios estructurales tales como 
� brosis y formación de nódulos cirróticos, sino tambiØn del 
componente reversible secundario inducido por el aumento 
del tono vascular hepÆtico y que puede ser modi� cado por 
los vasodilatadores. 

El hígado normal es un órgano con una alta compliance.
Por ello, la resistencia vascular portal en un hígado normal 
disminuye con el aumento del � ujo sanguíneo a travØs de la 
distensión del Ærbol vascular en respuesta al incremento de 
� ujo. Este mecanismo compensatorio mantiene una presión 
portal normal dentro de un amplio rango de � ujo portal. 
Este fenómeno no se observa en los estados de hiperten-
sión portal, en los cuales la compliance vascular hepÆtica 
estÆ reducida. En este periodo, la circulación esplÆcnica se 
vuelve gradualmente hiperdinÆmica. El aumento de la resis-
tencia hepÆtica, la disminución de la compliance hepÆtica, 
y el aumento progresivo del � ujo sanguíneo esplÆcnico son 
factores instrumentales en el inicio y la perpetuación de la 
hipertensión portal. 

Rol del aumento de la resistencia vascular.El evento 
inicial en el desarrollo de hipertensión portal es un aumento 
de la resistencia al � ujo sanguíneo portal en cualquier lugar 
del eje esplenoportal. En función del lugar donde se produce 
tal aumento, la hipertensión portal se ha clasi� cado en pre-
sinusoidal, sinusoidal y postsinusoidal (Tabla 43/1).

Componente anatómico. El incremento de la resistencia 
observado en la cirrosis hepÆtica ha sido atribuido tradi-
cionalmente al tejido � broso, a las Æreas de cicatrización y 
a la formación de nódulos de regeneración. TambiØn se ha 

travØs de estos, la sangre circula desde el espacio porta hacia 
la vena centrolobulillar. Los sinusoides poseen características 
anatómicas que los diferencian de las estructuras capilares 
convencionales. Las cØlulas endoteliales que forman sus 
paredes tienen soluciones de continuidad o fenestras, cir-
cunstancia que da un aspecto poroso a la pared sinusoidal. 
AdemÆs, estas cØlulas no asientan sobre una membrana basal, 
tal como sucede en los capilares sanguíneos. El espacio ana-
tómico localizado entre las cØlulas endoteliales que revisten 
el sinusoide y las vellosidades hepatocitarias constituye el 
espacio de Disse. En este espacio se localizan las cØlulas 
de Ito o lipocitos, que constituyen un importante depósito 
de vitamina A. Finalmente, en la luz del sinusoide se ubi-
can las cØlulas de Kupffer o macrófagos. En condiciones 
� siológicas, todas estas estructuras tienen un carÆcter no 
sólo anatómico, sino tambiØn funcional en la circulación 
hepÆtica. En ciertos estados patológicos, sus alteraciones 
contribuyen al desarrollo de hipertensión portal.

En condiciones normales, el hígado recibe alrededor de 
1.500 mL/min de sangre, un tercio del total aportado por la 
arteria hepÆtica y los dos tercios restantes por la vena porta. 
Ambas corrientes unen sus � ujos a nivel del sinusoide, por 
el cual transcurren hacia la vena central. La sangre arterial 
llega solamente a la zona 1 del acino (región periportal), que 
es la región mÆs oxigenada del mismo. Algunas arteriolas 
de 15 a 20 m�— de diÆmetro, forman densas redes capilares 
alrededor de los ductos biliares. Normalmente existen inte-
rrelaciones entre las circulaciones arterial y venosa, de modo 
que una disminución del � ujo portal se acompaæa en forma 
casi inmediata de un aumento en el � ujo arterial.

Las fenestras que presentan los sinusoides permiten un 
rÆpido pasaje de � uidos y metabolitos hacia el espacio de 
Disse, donde entran en íntimo contacto con las vellosidades 
hepatocitarias. En condiciones basales sólo funciona un 30-
40% de los sinusoides. Sin embargo, cuando se producen 
incrementos � siológicos del � ujo sanguíneo hepÆtico, tal 
como ocurre en el periodo postprandial, la sangre circulante 
recluta un nœmero importante de sinusoides que se abren a 
la circulación. Esta capacidad de la glÆndula hepÆtica para 
acomodar su lecho vascular a los cambios de � ujo se conoce 
como distensibilidad o compliance, la cual es amplia en 
condiciones � siológicas. La resultante � nal de este hecho 
es la ausencia de modi� cación de la resistencia vascular 
intrahepÆtica frente a las variaciones � siológicas del � ujo 
sanguíneo hepÆtico y, en consecuencia, la permanencia de 
la presión portal dentro de valores normales. Estos valores 
oscilan entre 4 y 8 mm Hg y se expresan como presión portal 
neta o gradiente portosistØmico.

La presión portal es la resultante de la interrelación en-
tre el � ujo sanguíneo portal y la resistencia opuesta a ese 
� ujo en el eje esplenoportal. Para facilitar la comprensión 
de esta interrelación, es necesario desarrollar conceptos de 
hidrodinamia. La Ley de Ohm, tal como fuera descrita para 
los líquidos, se puede aplicar para reconocer los factores 
involucrados en la gØnesis de la hipertensión portal. La 
interrelación entre � ujo y resistencia se expresa matemÆ-
ticamente como: �¨P = F x R; donde �¨P es el gradiente de 
presión de perfusión a lo largo del vaso y puede expresarse 
en mmHg o torr; F representa el � ujo sanguíneo, y se expresa 
en unidades de volumen por unidad de tiempo (mL/min); 
y R es la resistencia que se opone al � ujo del líquido. Este 
valor no puede ser medido en forma directa, pero puede 
calcularse a partir del registro simultÆneo del � ujo y del 
gradiente de presión, pudiendo expresarse en dyn.seg/cm5,
o en mmHg.min/ml. Los diversos factores que afectan la 
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demostrado que la presencia de fenómenos necroin� amatorios 
a nivel hepÆtico, como ocurre en la hepatitis, puede causar 
un aumento de la resistencia vascular. La causa del aumento 
de la presión intrasinusoidal en los pacientes cirróticos es 
motivo de debate. Es probable que la pØrdida de las fenestra-
ciones del endotelio, el estrechamiento de la luz sinusoidal y 
modi� caciones en la distensibilidad sinusoidal contribuyan 
en la obstrucción mecÆnica al � ujo sanguíneo. 

En la enfermedad hepÆtica inducida por el alcohol, los 
cambios estructurales de la microcirculación hepÆtica pueden 
estar localizados en los sitios sinusoidal y postsinusoidal. Los 
sinusoides son comprimidos por los hepatocitos distendidos, 
aun en los estadíos precirróticos. La � brosis de las venas 
hepÆticas terminales es una lesión histológica típica de la 
hepatitis alcohólica y de la esteatosis. El agrandamiento 
hepatocitario es probablemente el œnico componente ana-
tómico que puede ser efectivamente mejorado, produciendo 
una disminución de la presión portal. Con la abstinencia 
del alcohol, la hipertensión portal puede resolverse, con-
juntamente con la hepatomegalia, el agrandamiento celular 
microscópico y la esteatosis. 

La lesión de mayor jerarquía a nivel sinusoidal es el 
depósito de colÆgeno en el espacio de Disse, hecho que 
produce una verdadera capilarización de los sinusoides. La 
� brosis hepÆtica es el resultado de la reacción de reparación 
tisular que resulta de un disbalance entre la producción y 
la degradación de tejido conectivo en respuesta a la injuria 
crónica. Las cØlulas estelares hepÆticas activadas son el tipo 
celular � brogenØtico mÆs importante involucrado en este 
mecanismo. En los estadios avanzados de la enfermedad 
hepÆtica, el colÆgeno en el espacio de Disse puede simular 
una membrana basal y sirve como una barrera entre el si-
nusoide y la cØlula hepÆtica, inter� riendo con el pasaje de 
oxígeno y nutrientes. El cambio de un espacio perisinusoidal 
permeable a una membrana de colÆgeno impermeable se 
ha descrito como un fenómeno de capilarización. Con la 
capilarización, el espacio de Disse engrosado produce un 
estrechamiento de los sinusoides y resulta en un aumento 
de la resistencia vascular. 

Componente funcional. En modelos experimentales de 
cirrosis la presión portal ya estÆ elevada en el periodo pre-

cirrótico, y este hallazgo ha sido atribuido a un incremento 
del tono vascular intrahepÆtico. Esta hipertonía vascular se 
debería a la participación de factores neurohumorales, que 
mediarían la obstrucción al � ujo por el estímulo de termi-
nales nerviosas. Una serie de estudios experimentales han 
demostrado un rol prominente del endotelio sinusoidal en la 
regulación de la resistencia intrahepÆtica. En este sentido, la 
demostración inicial en el modelo de hígado perfundido de 
que el óxido nítrico (NO) regula la resistencia intrahepÆtica 
llevó a la conclusión que las cØlulas endoteliales son respon-
sables de la modulación de la resistencia hepÆtica. El paso 
siguiente fue la demostración que el hígado cirrótico presenta 
una disfunción endotelial, caracterizada por una disminu-
ción de la respuesta a los vasodilatadores dependientes del 
endotelio y por una disminuida producción de NO, tanto en 
condiciones basales como en respuesta al � ujo. Esto resulta 
en un aumento de la respuesta a vasoconstrictores y en un 
mayor aumento en la presión portal en respuesta al � ujo. Un 
estudio reciente ha localizado funcionalmente este dØ� cit en 
las Æreas sinusoidal y postsinusoidal. Se demuestró, por otra 
parte, una de� ciencia en la producción de NO en presencia 
de niveles normales de óxido-nítrico sintetasa endógena, lo 
que sugiere una regulación postraslacional anormal de la 
actividad de la enzima. Estos estudios constituyen la razón 
para intentar terapØuticas destinadas a aumentar la dispo-
nibilidad de NO en los pacientes cirróticos. 

Las endotelinas son una familia de polipØptidos de 21-
aminoÆcidos con propiedades vasoactivas potentes que operan 
en al menos tres isoformas: ET-1, ET-2 y ET-3. De estas, la 
ET-1 es la mÆs estudiada, ya que en tØrminos equimolares, 
es el vasoconstrictor mÆs potente conocido. En el hígado, 
varios tipos celulares producen endotelinas, incluyendo 
las cØlulas sinusoidales endoteliales y las cØlulas estelares. 
Como inductoras de la contractilidad de las cØlulas estela-
res, las endotelinas han emergido como posibles candidatas 
involucradas en el aumento de la resistencia intravascular 
en la cirrosis hepÆtica. La liberación hepatoesplÆcnica de 
endotelinas parece correlacionarse en forma positiva con 
la severidad de la cirrosis, el gradiente de presión venosa 
hepÆtica y el volumen minuto cardiaco, y negativamente 
con el volumen sanguíneo. 

Otro avance prominente en el conocimiento de los me-
canismos que regulan el tono vascular hepÆtico ha sido el 
reconocimiento del rol de las cØlulas estelares del hígado en 
la regulación de la resistencia sinusoidal. Estas cØlulas, loca-
lizadas en el espacio de Disse, tienen propiedades contrÆctiles 
y se comportan como pericitos en los sinusoides hepÆticos. 
En este sentido, estas cØlulas regulan la microcirculación 
hepÆtica a travØs de la contracción de los sinuosides. En el 
hígado cirrótico, las cØlulas estelares exhiben un fenotipo 
activado, con aumento de la proliferación, producción de 
colÆgeno y aumento de la contractilidad, comportÆndose 
como mio� broblastos. Cuando son activadas, estas cØlu-
las responden a una variedad de sustancias vasoactivas, en 
particular a las endotelinas. En la cirrosis, los efectos de la 
contracción de las cØlulas estelares se extienden mÆs allÆ 
de los sinusoides, puesto que tambiØn se localizan en los 
septos � brosos y pueden inducir cambios en el calibre de 
los shunts portohepÆticos presentes a este nivel. 

Rol de la circulaci—n colateral porto-sistŽmica. Al progresar 
la hipertensión portal, la circulación colateral se constituye 
en un sitio adicional de incremento de la resistencia al � ujo 
sanguíneo portal. La formación de colaterales obedece a la 
apertura, dilatación e hipertro� a de vasos preexistentes. Es 
probable que un fenómeno de angiogØnesis activa tambiØn 

Tabla 43/1. Causas del aumento de la presión portal.

Presinusoidal
 -PrehepÆtico
  Trombosis de la vena esplØnica
  Trombosis de la vena porta
  Transformación cavernosa de la vena
  Compresión extrínseca de la vena porta
 -IntrahepÆtico
  Cirrosis biliar primaria en el estadio precirrótico
  Colangitis esclerosante primaria
  Sarcoidosis
  Esquistosomiasis
Sinusoidal
 -Cirrosis
 -Hepatitis alcohólica
 -Hiperplasia nodular regenerativa
 -Toxicidad por vitamina A
PosthepÆtica
 -Síndrome de Budd-Chiari
 -Enfermedad veno-oclusiva
 -Pericarditis constrictiva
 -Enfermedad valvular tricuspídea
 -Cardiomiopatía congestiva severa
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participe en el desarrollo de las colaterales. La resistencia 
vascular del territorio colateral, si bien inferior a la del hígado 
cirrótico, es mÆs alta que la del hígado normal. Los mecanis-
mos que regulan la resistencia vascular colateral no son muy 
conocidos. Estos vasos son mÆs sensibles a la serotonina, sus-
tancia que provoca un aumento en su resistencia. En animales 
con hipertensión portal, la administración de bloqueadores 
especí� cos de receptores de la serotonina (5-HT2) produce 
disminución de la presión portal, sin modi� caciones en la 
hemodinamia sistØmica y en el � ujo portal. Estos hallazgos 
sugieren que la resistencia portocolateral es parcialmente 
responsable del aumento de la presión portal.

El aumento en el ß ujo sangu’neo portal.En 1953, en 
base a la observación clínica de que los pacientes con cirrosis 
frecuentemente presentan �extremidades calientes, nevus 
vasculares cutÆneos, una onda de pulso amplia y pulsaciones 
capilares en el lecho ungueal� y en la demostración previa de 
un tiempo de circulación acortada en los mismos, Kowalski 
y Abelmann demostraron por primera vez que la cirrosis se 
asociaba con un síndrome circulatorio hiperdinÆmico. En 
su estudio se comprobó un aumento en el volumen minuto 
cardiaco y una disminución en la resistencia vascular pe-
rifØrica en pacientes con cirrosis alcohólica. En los inicios 
de los 80, el laboratorio de Groszmann y col., desarrolló 
una metodología para evaluar la hemodinamia regional y 
la de los shunts protosistØmicos en un modelo de ratas con 
hipertensión portal, utilizando microesferas radioactivas. Este 
modelo permitió caracterizar los eventos hemodinÆmicos que 
seguían a la inducción de hipertensión portal, y demostró 
en forma inequívoca por primera vez que, en conjunto con 
un aumento de la resistencia, un aumento en el � ujo sanguí-
neo hepÆtico condicionado por la vasodilatación esplÆcnica 
contribuye a la hipertensión portal. Esta fue denominada 
�teoría anterógrada�, y constituyó la base para el empleo 
de vasoconstrictores en pacientes con hipertensión portal. 
Estudios secuenciales con este modelo permitieron delinear 
la cronología de eventos involucrados en el desarrollo de 
la circulación hiperdinÆmica en la hipertensión portal: va-
sodilatacion sistØmica inicial seguida por una disminución 
en el volumen central, que lleva a la retención de sodio, 
expansión del volumen plasmÆtico, y el resultado � nal de 
un aumento del volumen minuto cardiaco. Estos estudios 
soportan la hipótesis de la vasodilatación arterial perifØrica 
propuesta para explicar el desarrollo de retención de agua 
y sodio en la cirrosis. 

Al menos tres mecanismos contribuyen a la vasodilatación 
en la hipertensión portal: 1) aumento de la concentración de 
vasodilatadores circulatorios, 2) aumento de la producción 
endotelial de vasodilatadores locales y 3) disminución de la 
respuesta vascular a los vasoconstrictores endógenos. Este 
œltimo mecanismo probablemente se deba a los efectos de 
los dos primeros componentes. 

El rol del óxido nítrico es el mecanismo que ha despertado 
la mayor atención en los œltimos aæos para explicar la gØnesis 
de la circulación hiperdinÆmica asociada a la hipertensión 
portal. Este gas se sintetiza en diferentes cØlulas a partir de la 
L-arginina y el oxígeno molecular. La síntesis es catalizada 
por la enzima ON-sintetasa, de la que se conocen por lo 
menos tres isoformas. Dos de ellas, la ONS I y ONS III, son 
constitutivas y Ca2++/calmodulina dependientes; la otra, ONS 
II, es inducible por la acción de citoquinas y endotoxinas y 
es Ca2++/calmodulina independiente. La actividad de estas 
enzimas es inhibida por anÆlogos de la L-arginina. El óxido 
nítrico se comporta como el antagonista natural de una serie 
de vasoconstrictores endógenos tales como la angiotensina 

II, la noradrenalina, la vasopresina y la endotelina 1.
La asociación del óxido nítrico con la circulación hiper-

dinÆmica de la hipertensión portal surge de estudios expe-
rimentales en los que se utilizaron inhibidores especí� cos 
de la ON-sintetasa. En animales con hipertensión portal se 
observó que la administración de los antagonistas especí� cos 
producía vasoconstricción sistØmica y esplÆcnica, y como 
consecuencia, una atenuación de la circulación hiperdinÆmica. 
Los efectos vasoconstrictores de la inhibición del óxido nítrico 
son signi� cativamente superiores en animales hipertensos 
portales que en animales normales, sugiriendo que una can-
tidad de óxido nítrico excesiva pudiera ser responsable de la 
vasodilatación observada en la hipertensión portal.

El aumento de la síntesis de óxido nítrico se debería a una 
hiperestimulación de la enzima ON-sintetasa, en sus fracciones 
constitutiva e inducible. La endotoxemia, hecho frecuente en 
pacientes cirróticos, estimularía la expresión de la ON-sintetasa 
inducible. La observación reciente de que la administración de 
anticuerpos anti-TNF atenœa la circulación hiperdinÆmica en la 
cirrosis avalaría esta hipótesis. Por otra parte, se ha comprobado 
que el estímulo mÆs poderoso para la sobreregulación de la 
eNOS es el estrØs de estiramiento, el cual estÆ incrementado en 
la hipertensión portal una vez que se establece la circulación 
hiperdinÆmica. Por œltimo, los shunts protosistØmicos per se 
pueden inducir vasodilatación inducida por ON. 

Otros vasodilatadores que han sido involucrados en la 
patogØnesis de la vasodilatación esplÆcnica son la prosta-
ciclina, el monóxido de carbono, endocanabinoides, los 
Æcidos biliares, algunos neuropØptidos, la adenosina, las 
endotoxinas y una variedad de hormonas gastrointestinales 
vasodilatadoras, admitiØndose que la vasodilatación esplÆc-
nica observada en la hipertensión portal seguramente es de 
origen multifactorial.

Dos estudios longitudinales recientes demuestran que, en 
adición a la progresión de la vasodilatación arterial esplÆc-
nica, la disfunción circulatoria en la cirrosis se asocia con 
una disminución en la función cardiaca. El primer estudio 
fue realizado en pacientes que desarrollaron un síndrome 
hepatorenal tipo 1 luego de un episodio de peritonitis bacte-
riana espontÆnea. El segundo, en una gran serie de pacientes 
con cirrosis y ascitis. Las conclusiones de ambos estudios 
fueron: 1) que los pacientes que no desarrollaban síndro-
me hepatorenal presentaban un volumen minuto cardiaco 
basal mayor que los que desarrollaban el síndrome, y 2) 
que los pacientes que desarrollaban síndrome hepatorre-
nal presentaban un decremento progresivo en el volumen 
minuto cardiaco y un aumento en la actividad del sistema 
renina angiotensina. La patogØnesis del descenso del volu-
men minuto cardiaco en pacientes con severa disfunción 
circulatoria es desconocida.

El aumento del volumen plasm‡tico.La hipertensión portal 
se asocia con diversos cambios en la circulación sistØmica, 
siendo los mÆs importantes la vasodilatación perifØrica, la 
expansión del volumen plasmÆtico y la presencia de circu-
lación hiperdinÆmica.

El aumento del volumen plasmÆtico desempeæaría un rol 
principal en el desarrollo de la circulación hiperdinÆmica. De 
hecho, la restricción del sodio en modelos experimentales 
de hipertensión portal inhibe el desarrollo de hipervolemia y 
atenœa la circulación hiperdinÆmica. Estos hallazgos sugieren 
que el aumento del volumen plasmÆtico es importante para 
el aumento del volumen minuto cardiaco y del síndrome 
hiperdinÆmico asociados con la hipertensión portal. Es pro-
bable que la hipervolemia contribuya no sólo al desarrollo 
sino tambiØn al agravamiento de la hipertensión portal. 
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Esta hipótesis ha sido con� rmada en pacientes cirróticos, 
en quienes tanto la restricción de sodio en la dieta como la 
administración de diurØticos antialdosterónicos producen 
una signi� cativa reducción de la presión portal.

b.- El desarrollo de las vÆrices esofÆgicas
Las consecuencias de la hipertensión portal son mœltiples: 
acumulación de � uido de ascitis, deterioro de la función renal, 
y encefalopatía porto-sistØmica, entre las mÆs conocidas. 
En este capítulo se tratarÆ el desarrollo de las colaterales 
portosistØmicos y la generación de las vÆrices esofÆgicas 
con la eventual ruptura de las mismas.

Una vez establecida la hipertensión portal, se desarro-
llan shunts portosistØmicos, en un intento de descomprimir 
el sistema portal. En el hombre estas comunicaciones se 
producen entre la vena coronaria estomÆquica y las venas 
gÆstricas cortas; entre las venas intercostales, esofÆgicas 
y la vena Æcigos; entre la vena hemorroidal superior y las 
hemorroidales media e inferior; entre el plexo paraumbilical 
y las venas de órganos abdominales en contacto con la pared 
abdominal anterior o con el retroperitoneo; y conexiones hacia 
la vena renal izquierda provenientes de venas esplØnicas, 
adrenales y espermÆticas. Estas comunicaciones se producen, 
probablemente, por la dilatación de canales embrionarios 
preexistentes, pero no se puede descartar la posibilidad de 
un proceso de angioneogØnesis.

En los seres humanos, existe un Ærea en el tercio inferior 
del esófago, que se extiende por unos dos a cinco cm en la 
porción proximal a la unión esofagogÆstrica, donde las venas 
se ubican principalmente en la lÆmina propia, mÆs que en la 
submucosa. Debido al incremento del � ujo y de la presión 
portal, la dilatación de estos canales venosos preexistentes 
puede asociarse con la formación de vÆrices esofÆgicas. Estudios 
de piezas de autopsia en pacientes hipertensos portales han 
revelado un aumento en el calibre de los vasos de la lÆmina 
propia de esta zona, en comparación con sujetos normales. 
Estos estudios demuestran que las vÆrices se desarrollan por 
la dilatación de canales preexistentes, y proveen una base 
anatómica a la observación endoscópica de la localización 
predominantemente distal de las vÆrices esofÆgicas.

La dilatación inicial de las colaterales esofÆgicas depende 
de un umbral de presión portal, por debajo del cual no se 
desarrollan vÆrices. En efecto, las vÆrices no se desarrollan 
hasta que el gradiente portosistØmico no aumenta a �•10
mm Hg. TambiØn in� uirían el volumen del � ujo sanguíneo 
a travØs de las colaterales gastroesofÆgicas y factores ana-
tómicos locales. Posteriormente, la dilatación progresiva 
dependería de las propiedades intrínsecas de la pared variceal 
y del tejido de soporte que las rodea. 

c.- La ruptura variceal
En los pacientes con hipertensión portal intrahepÆtica, es-
pecialmente en los etilistas crónicos, la hemorragia variceal 
raramente ocurre si el gradiente portosistØmico es inferior 
a 11-12 mm Hg. TambiØn se ha demostrado que este valor 
es el límite por debajo del cual no se producen vÆrices. Sin 
embargo, los pacientes con presión portal superior a este valor 
no desarrollan vÆrices de manera inexorable. Por lo tanto, 
dicho gradiente de presión es necesario pero no su� ciente 
para la producción de vÆrices, y para su eventual ruptura.

Los estudios publicados han generado controversias en 
relación al rol que los factores locales, la presión portal y 
el tamaæo variceal desempeæan en la ruptura de la vÆrice. 
La imposibilidad de identi� car un factor aislado y œnico 
predictivo del sangrado variceal sugiere que es la interacción 

de factores la que determina la ruptura. El factor mÆs impor-
tante que parece determinar la ruptura variceal es la tensión 
de la pared de la vÆrice. El concepto de tensión integra los 
factores mencionados, cuando se expresa a travØs de la ley 
de Laplace modi� cada por Frank: T = PT x (r/w); donde 
T es tensión, PT es presión transmural, r es el radio y w el 
espesor de la pared. La presión transmural es la diferencia 
entre la presión intraluminal del vaso y la presión intraluminal 
esofÆgica, asumiendo que la presión tisular entre la pared de 
la vÆrice y la luz del esófago es nula. La presión trasmural 
es un determinante de la ruptura variceal.

La tensión de la pared vascular es una fuerza intrínseca, 
contensiva, que se opone a la fuerza extrínseca, expansiva, 
representada a la derecha de la ecuación precedente. La 
tensión desarrollada por las � bras de la pared del vaso es una 
propiedad intrínseca de las mismas � bras. Al incremento de 
la distensión vascular se opone un aumento de la resistencia 
a una mayor distensión. El balance es mantenido el mayor 
tiempo posible. Durante el mismo, la tensión estÆ en equilibrio 
con la fuerza expansiva. Un aumento en la presión transmural 
o en el radio del vaso y/o una disminución del espesor de la 
pared del mismo aumentarÆn la fuerza expansiva. Cuando 
Østa exceda a la tensión parietal, se producirÆ la ruptura. En 
cierto punto de la relación, pequeæos cambios en el radio se 
asocian con grandes cambios en la tensión. MÆs allÆ de este 
punto, cuando se alcanza el límite de elasticidad de la pared 
vascular, los incrementos mayores en el radio no se pueden 
asociar con un aumento compensatorio en la tensión, y se 
producirÆ la efracción vascular.

Estudios realizados en vasos sanguíneos sin soporte tisular 
perivascular, han demostrado que la tensión de la pared aumenta 
en forma desproporcionada en relación con los aumentos en 
la presión transmural. Esto se debe a que el incremento de la 
presión produce un aumento en el radio y una disminución en 
el espesor de la pared del vaso. Por el contrario, a la misma 
presión transmural, un vaso rodeado de tejido de soporte tendrÆ 
un radio inferior al de uno no rodeado de soporte, y tendrÆ por 
lo tanto menor tensión en la pared. En conclusión, los vasos sin 
tejido de soporte tienen un mayor riesgo de ruptura parietal. 
La ruptura a altas presiones solo puede ser evitada si existe un 
tejido de soporte que pueda proteger a la pared de una ulterior 
distensión. Cuando no existe dicho tejido de soporte, o cuando 
Øste es dØbil, como ocurre en las vÆrices que protruyen en la 
luz esofÆgica, se puede producir la ruptura aun con presiones 
relativamente bajas.

La interacción de los factores antes mencionados di� -
culta la comparación del riesgo de sangrado variceal entre 
diferentes pacientes, y explicaría los resultados contradic-
torios de estudios que evalœan los factores individuales que 
determinan la tensión y el riesgo de ruptura. Es concebible 
que un paciente con una presión portal mÆs baja tenga un 
riesgo de sangrado mayor que otro paciente con una presión 
portal superior, en función del estado de los otros factores. 
Es probable que el descenso de la presión variceal, al dis-
minuir la tensión en la pared, pudiera disminuir el riesgo de 
sangrado. La terapØutica farmacológica de la hipertensión 
portal estÆ basada en esta posibilidad.

Otros factores de riesgo para el inicio del sangrado variceal 
incluyen el tamaæo de las vÆrices, los signos endoscópicos 
de riesgo (tetilla roja, mancha tipo frutilla, mancha hema-
toquística), la clasi� cación de Child y el consumo activo de 
alcohol. El North Italian Endoscopy Club desarrolló un índice 
de riesgo de hemorragia variceal basado en tres variables: 
presencia de signos endoscópicos de riesgo, tamaæo de las 
vÆrices y clase de Child. En general, los índices propues-
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tos tienen una sensibilidad muy variable. Recientemente, 
se ha postulado que la contracción peristÆltica del esófago 
podría asociarse con un aumento de la presión variceal en 
el esófago distal, que excedería la presión estÆtica medida 
en condiciones de reposo. Por otra parte, Escorsell y col. 
comprobaron que el aumento en la presión intraabdominal 
tiene efectos deletØreos sobre la hemodinÆmica variceal, 
aumentando marcadamente el volumen, la presión y la ten-
sión parietal de las vÆrices. 

Thalheimer y col. han destacado el rol de la infección 
en el desarrollo de sangrado variceal. Las infecciones bac-
terianas se asocian frecuentemente con sangrado gastroin-
testinal en los pacientes cirróticos, afectando hasta al 66% 
de los individuos con sangrado. Alrededor de dos tercios 
de las infecciones estÆn presentes en la admisión al hospi-
tal mientras que el tercio restante se desarrolla durante la 
admisión. Estos autores mostraron que la presencia de una 
infección bacteriana comprobada se asocia fuertemente con 
el fracaso en controlar el sangrado en pacientes cirróticos 
con hemorragia variceal, aun de forma mÆs directa que la 
presencia de sangrado activo en la endoscopia o la severidad 
de la enfermedad hepÆtica. Recientemente, un estudio de 
Benavides y col. en nuestro país comprobó que los pacientes 
cirróticos con infección probada presentaban cuatro veces 
mÆs incidencia de sangrado gastrointestinal que los pacientes 
sin infección (8% vs. 2%), y que la infección se asociaba 
en forma independiente con la ocurrencia de hemorragia 
gastrointestinal.

El aumento de la liberación de endotoxinas y bacterias 
viables en la circulación portal y sistØmica estÆ relacionado 
estrechamente con la cirrosis hepÆtica, con la hipertensión 
portal y con la disfunción hepÆtica, in� uenciado por el aumento 
de la permeabilidad intestinal y la alteración de la motilidad 
intestinal por una parte y el sobrecrecimiento bacteriano por 
otro. Los grados bajos de endotoxemia activan los macrófagos 
y aumentan la producción de NO y TNF�.. La traslocación 
bacteriana produce un incremento mayor en NO y TNF�., una 
respuesta reducida a los vasoconstrictores y un aumento del 
riesgo de infección bacteriana, con la posibilidad asociada de 
sangrado variceal, insu� ciencia renal, lesión hepatocelular, 
encefalopatía hepÆtica y mortalidad. 

DIAGNÓSTICO
Las vÆrices esofÆgicas prÆcticamente siempre estÆn asociadas con 
hallazgos de la enfermedad hepÆtica de base, que son aparentes 
a partir de la historia y del examen físico. Estos hallazgos inclu-
yen una historia de alcoholismo, hepatitis o cirrosis conocida; y 
signos visibles de enfermedad hepÆtica: telangiectasias faciales, 
nevus en araæa, eritema palmar, ascitis, signos de feminización, 
o de hipertensión portal, especialmente esplenomegalia y venas 
periumbilicales dilatadas. 

La mejor manera de diagnosticar el origen de una hemo-
rragia digestiva alta es mediante la visualización directa del 
punto de sangrado, utilizando la endoscopía (Fig. 43/1). Se 
debe recordar que aun los pacientes portadores conocidos de 
vÆrices pueden sangrar de un origen no variceal, tal como 
œlcera duodenal, gastritis o desgarro de Mallory-Weiss; sin 
embargo, con la incidencia declinante de la œlcera duodenal 
y el aumento de la ingesta de drogas supresoras de la acidez 
gÆstrica, estas causas incidentales son probablemente menos 
frecuente que antes. La gastritis hemorrÆgica se observa prin-
cipalmente en pacientes con insu� ciencia hepÆtica avanzada 
y complicaciones severas, tales como insu� ciencia renal o 
infecciones sistØmicas.

Es recomendable realizar la endoscopía en forma inme-

diata a la estabilización hemodinÆmica del paciente con 
hemorragia digestiva alta. Se coloca una sonda nasogÆstrica, 
se realiza un lavaje aspirativo del estómago hasta obtener 
líquido claro, e inmediatamente se realiza la endoscopía. 
Esta permite un diagnóstico de certeza, realizando a conti-
nuación un tratamiento apropiado del episodio de sangrado. 
El retraso en la realización de una endoscopía solamente se 
justi� ca en pacientes con sangrado masivo rÆpido, así como 
en aquØllos con encefalopatía hepÆtica grave o insu� ciencia 
circulatoria o respiratoria aguda.

El estudio endoscópico permite diferenciar dos grandes 
grupos de pacientes: aquØllos que no presentan vÆrices 
esofÆgicas y en los cuales habitualmente se reconoce otra 
causa de sangrado; y los pacientes con vÆrices esofÆgicas o 
esofagogÆstricas. Estos œltimos pueden a su vez se divididos 
en tres grupos, aunque ello puede ser difícil de establecer en 
el contexto de una hemorragia activa. Estos grupos son: a) 
pacientes con sangrado activo por una vÆrice; b) pacientes 
que han tenido un sangrado por vÆrices que se ha detenido, 
el cual se supone a partir de la presencia de un coÆgulo de 
sangre sobre el sitio de sangrado o por la presencia de vÆrices, 
sangre en el estómago y ninguna otra causa reconocible de 
hemorragia; y c) pacientes que presentan vÆrices pero que 
han sangrado por otra lesión evidente.

Las vÆrices gÆstricas son una causa rara pero importante 
de sangrado en pacientes con hipertensión portal. Las vÆri-
ces gÆstricas se han clasi� cado en vÆrices esófago-gÆstricas 
(GOV) y vÆrices gÆstricas aisladas (IGV). Las GOV se han 
clasi� cado a su vez en GOV 1, en continuidad con vÆrices 
esofÆgicas y extendiØndose 2 a 5 cm por debajo de la unión 
esófago-gÆstrica; o GOV 2, vÆrices esofÆgicas extendidas al 
fundus. Las IGV se pueden localizar en el fundus (IGV 1) o 
del cuerpo y el antro (IGV 2). Las vÆrices gÆstricas localizadas 
en el fundus gÆstrico tienen mayor riesgo de sangrado que 
aquellas localizadas en otras partes del estómago.

Una serie de estudios en pacientes con cirrosis alcohólica 
han mostrado que el sangrado variceal prÆcticamente nun-
ca ocurre en aquellos con un gradiente de presión venosa 
hepÆtico (HVPG) de menos de 12 mm Hg. El HVPG se 
calcula sustrayendo la presión libre en la vena hepÆtica de la 
presión enclavada en la misma vena. La obtención del HVPG 
es un procedimiento invasivo y no disponible en todos los 
centros. Actualmente se estÆ estudiando la ultrasonografía 
endoscópica no sólo para el diagnóstico de las vÆrices gÆs-
tricas, sino para obtener una información pronóstica sobre 
la posibilidad de sangrado o resangrado. La ultrasonografía 
puede ser utilizada para medir el radio de la vÆrice o se puede 

Fig. 43/1. Endoscopia digestiva alta. Se observan gruesas 
várices a predominio en la parte posterior del esófago.
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utilizar el Doppler para medir el � ujo sanguíneo en la acigos, 
que puede ser un marcador indirecto del HVPG. 

Giannini y col. han realizado un interesante estudio en el 
cual evaluaron en pacientes cirróticos el recuento plaquetario, 
el diÆmetro del bazo, la relación recuento plaquetario/diÆmetro 
del bazo, y la clase de Child-Pugh, comprobando que existía 
una diferencia signi� cativa entre los pacientes con y sin vÆri-
ces esofÆgicas. El anÆlisis de multivariancia demostró que la 
relación recuento plaquetario/diÆmetro del bazo fue el œnico 
predictor independiente de la presencia de vÆrices esofÆgicas. 
Una relación de 909 tiene un valor predictivo negativo del 
100% para la presencia de vÆrices esofÆgicas. 

HISTORIA NATURAL
Un estudio prospectivo de pacientes con cirrosis compensada 
demostró que luego de un aæo el 23% desarrollan vÆrices 
visibles endoscópicamente, aumentando la incidencia al 
50% a los dos aæos. Aproximadamente el 25-30% de los 
pacientes que desarrollan vÆrices eventualmente sangran, 
estando el mayor riesgo de sangrado en el primer aæo luego 
del diagnóstico. 

La hemorragia variceal se produce en dos fases distintas. 
La fase aguda debuta con el comienzo de la hemorragia. Aun 
sin intervención, el sangrado cesa en alrededor del 40% de 
los pacientes. El fracaso en la hemostasia en la fase aguda se 
asocia con infección bacteriana, con una clase C de Child-Pugh 
y con grandes vÆrices. El resangrado se produce en el 60% de 
los pacientes no tratados que logran una hemostasia inicial. El 
periodo de mayor riesgo para el sangrado precoz es dentro de 
las primeras 48 horas luego de la admisión. Los factores de 
riesgo para el sangrado precoz (menos de seis semanas luego 
del episodio inicial) incluyen insu� ciencia renal, grandes vÆ-
rices, y sangrado inicial severo de� nido por una hemoglobina 
menor de 8 g/dL. En aquellos que sobreviven a la fase de 
sangrado agudo, existe un riesgo elevado de sangrado tardío 
y mÆs del 70% de aquellos que presentan un sangrado índice 
volverÆn a sangrar si no reciben tratamiento. El riesgo de san-
grado tardío estÆ relacionado como el consumo continuado de 
alcohol, el tamaæo variceal, la insu� ciencia renal y el grado de 
fallo hepÆtico. Los criterios mÆs ampliamente utilizados para 
evaluar la su� ciencia hepÆtica se encuentran en la clasi� cación 
de Child-Pugh (Tabla 43/2).

El sangrado variceal contribuye enormemente a la mor-
talidad de los pacientes afectados. Alrededor del 5 al 8% 
de los pacientes que sangran por vÆrices gastroesofÆgicas 
mueren dentro de las 48 horas por una hemorragia incontro-
lada. Los predictores de riesgo de muerte mÆs importantes 
son la severidad de la enfermedad hepÆtica, la presencia 
de insu� ciencia renal y la persistencia o recurrencia del 
sangrado. Lecleire y col., por su parte, comprobaron que 
los factores predictivos de mortalidad en pacientes cirróti-
cos son el nivel de protrombina <40%, la presencia de un 
carcinoma digestivo, hematemesis, uso de corticoides y la 

edad por encima de los 60 aæos. 
En las œltimas dos dØcadas, se han introducido nuevas 

modalidades de tratamiento en el manejo del sangrado vari-
ceal, lo que se ha asociado con una signi� cativa mejoría en 
el pronóstico de vida. Carbonell y col. evaluaron la morta-
lidad intrahospitalaria en pacientes admitidos por sangrado 
variceal en una Unidad de Francia en los aæos 1980, 1985, 
1990, 1995 y 2000. En el aæo 1980, la primera línea de 
tratamiento era el taponamiento con balón, mientras que en 
el aæo 2000 los pacientes recibieron un agente vasoactivo, 
un tratamiento endoscópico y pro� laxis con antibióticos en 
casi el 100% de los casos. La mortalidad intrahospitalaria 
disminuyó en forma signi� cativa durante el periodo de estu-
dio: 42,6%, 29,9%, 25%, 16,2% y 14,5% en los aæos 1980, 
1985, 1990, 1995 y 2000, respectivamente. Esta mejoría en 
la sobrevida se asoció con una disminución en el resangrado 
(del 47% en 1980 al 13% en el 2000) y en la incidencia de 
infecciones bacterianas (del 38% al 14%). En un anÆlisis 
de multivariancia, la terapØutica endoscópica y la pro� laxis 
con antibióticos constituyeron predictores independientes 
de sobrevida.

PREVENCIÓN DEL SANGRADO V`RICEAL

Prevención de la primera hemorragia
Debido al mal pronóstico de los pacientes con sangrado 
variceal, la identi� cación de aquellos con alto riesgo de 
sangrado y la prevención del primer episodio de sangrado 
son objetivos críticos a cumplimentar. Son candidatos a 
la prevención de la primera hemorragia aquellos con alto 
riesgo de sangrado. Tres factores identi� can estos pacientes: 
vÆrices de tamaæo mediano o grande, presencia de Æreas 
rojas sobre las vÆrices, y severa insu� ciencia hepÆtica. En 
los pacientes con vÆrices de tamaæo pequeæo se aconseja 
una endoscopia de control cada dos aæos.

El objetivo general de la terapØutica farmacológica del 
sangrado variceal es reducir la presión portal y, consecuen-
temente, la presión intravariceal. De acuerdo a ello, la razón 
para el uso de terapØutica farmacológica serÆ similar para la 
pro� laxis primaria, el sangrado agudo y la pro� laxis secun-
daria. Se han utilizado drogas que reducen el � ujo venoso 
portal colateral (vasoconstrictores) o la resistencia vascular 
intrahepÆtica (vasodilatadores); estos incluyen ��bloqueantes,
nitratos, bloqueantes �.2 adrenØrgicos, espirolactona y otros. 
Puesto que es muy improbable que las vÆrices sangren con 
un gradiente de presión venoso portal de menos de 12 mm 
Hg, la reducción del gradiente a dicho nivel es lo ideal. La
reducción del HVPG por debajo de 12 mm Hg o en un 20% 
de su valor basal es aceptado como el objetivo terapØutico 
en el tratamiento de la hipertensión portal. Por su parte, la 
reducción del HVPG en �• 20% reduce en forma signi� cativa 
la mortalidad (D·Amico y col.). 

Los ��bloqueantes no selectivos actœan bloqueando los 
receptores �� vasodilatadores en la circulación arteriolar esplÆc-
nica, permitiendo un efecto no opuesto de los �. adrenØrgicos 
produciendo vasoconstricción arteriolar con la subsecuente 
disminución del in� ujo portal y por lo tanto de la presión 
portal. El resultado de los distintos ensayos realizados con 
��bloqueantes no selectivos demuestra que los mismos reducen 
el riesgo de un primer sangrado de un 25% en los controles 
a un 15% en los pacientes tratados luego de un seguimiento 
medio de 24 meses. La mortalidad tambiØn es menor en el 
grupo tratado (23%) que en el grupo control (27%), pero esto 
no alcanza diferencia signi� cativa. En adición a sus efectos 
colaterales, un problema importante con los ��bloqueantes es 

Tabla 43/2. Clasi“  cación de Child-Pugh de 
gravedad de la insu“ ciencia hepática.

Datos/valor
Bilirrubina mg %
Albœmina g %
Ascitis
Trastornos 
neurológicos
Tiempo de 
protrombina

1
< 2,0
> 3,5
No

No

> 50 %

2
2 a 3

2,8 a 3,5
Ligera

Enc. I, II

30 a 50 %

3
> 3

< 2,5
Moderada

Enc. III, IV

< 30 %
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su efecto variable sobre la presión portal y la consecuente 
di� cultad en predecir la respuesta clínica. Por ejemplo, aun-
que la presión venosa portal se reduce en un 60 a 70% de 
los pacientes que reciben propranolol, la reducción excede 
el 20% sólo en el 10 al 20% de los pacientes. 

El empleo de ��bloqueantes no selectivos (propranolol, 
nadolol o timolol) es la terapØutica de elección en pacientes 
con vÆrices de tamaæo medio a grande que no han sangrado. 
La dosis de ��bloqueantes debe ser ajustada para lograr una 
reducción del 25% en la frecuencia cardiaca basal o hasta 
un mÆximo tolerable, hasta un mínimo de 55 latidos por 
minutos. El propranolol debe ser administrado dos veces por 
día y el nadolol y el timolol en una sola toma diaria. 

La adición de mononitrato de isosorbide al propranolol 
resulta en un aumento de la reducción en la presión portal y 
puede aumentar la protección contra el sangrado variceal. En 
un estudio randomizado se comparó la monoterapia con la 
terapia de combinación; la asociación de dinitrato de isosor-
bide mÆs propranolol produjo una reducción de mÆs del 20% 
en el gradiente de presión portal en el 50% de los pacientes, 
mientras que el propranolol solo causó una reducción en sólo 
el 10% de los pacientes. En adición, en pacientes con cirrosis 
clase A o B de Child-Pugh, el isosorbide en asociación con 
el nadolol produjo una reducción de la incidencia de san-
grado variceal que fue mÆs del 50% mayor que la reducción 
lograda con nadolol solo. Alrededor del 15 al 20% de los 
pacientes son excluidos de la terapØutica con ��bloqueantes
debido a contraindicaciones absolutas o relativas. Un 5% 
adicional desarrolla intolerancia al tratamiento que resulta 
en abandono del mismo. En estos casos es necesario recurrir 
a otros mØtodos de prevención. 

En un gran ensayo multicØntrico se ha comprobado que la 
escleroterapia endoscópica aumenta la mortalidad cuando se 
utiliza para la pro� laxis primaria de la hemorragia variceal. 
La colocación de bandas elÆsticas debe ser contemplada 
en pacientes de alto riesgo que tienen contraindicaciones 
para los ��bloqueantes o que desarrollan efectos colaterales 
severos con Østos. 

Otra aproximación potencial a la prevención del sangrado 
variceal es el aumento de la producción de NO en el hígado 
por drogas que aumenten la actividad de la NO sintetasa 
endógena (eNOS). Un estudio reciente ha demostrado que 
la simvastatina (Zafra y col.), un agente hipolipemiante que 
tambiØn aumenta la producción de NO por sobreregula-
ción de la eNOS, disminuye en forma aguda la resistencia 
vascular hepÆtica en pacientes con cirrosis, sin producir 
hipotensión. En la actualidad se encuentra en diseæo un 
estudio randomizado destinado a evaluar los efectos hemo-
dinÆmicos de la administración continuada de simvastatina 
en los cirróticos y su rol potencial para el tratamiento de la 
hipertensión portal. 

Prevención de la hemorragia recurrente
La hemorragia variceal tiene una recurrencia a los dos aæos 
de aproximadamente el 80%. Los predictores clínicos de 
recurrencia temprana incluyen la severidad de la hemorragia 
inicial, el grado de descompensación hepÆtica, y la presencia 
de encefalopatía y deterioro de la función renal. Los hallazgos 
endoscópicos predictivos de recurrencia temprana incluyen 
el sangrado activo en el momento de la endoscopia inicial, 
estigmas de sangrado reciente y vÆrices grandes. Por lo 
tanto, es indispensable que los pacientes que sobreviven 
a un episodio de hemorragia variceal sean colocados en 
terapØutica para prevenir la recurrencia antes de ser dados 
de alta del hospital.

Tanto la terapØutica farmacológica con ��bloqueantes no 
selectivos como la escleroterapia han demostrado reducir 
el resangrado variceal y la muerte en comparación con los 
controles no tratados. En estos estudios, se han descrito 
rangos de resangrado del 57 al 63% en los pacientes control 
comparados con rangos del 43% en los pacientes tratados. 

La adición de mononitrato de isosorbide a los ��bloqueantes
parece aumentar el efecto protector de estos œltimos para 
la prevención de la recurrencia del sangrado variceal, pero 
no ofrece ventajas en la sobrevida y reduce la tolerancia a 
la terapØutica. 

Un metaanÆlisis de diez estudios randomizados comparando 
el propranolol con la escleroterapia en la prevención del re-
sangrado variceal mostró grados comparables de resangrado y 
sobrevida para ambas terapØuticas con una signi� cativamente 
mÆs alta frecuencia de efectos colaterales con la escleroterapia. 
Por lo tanto, el tratamiento con ��bloqueantes es preferible a 
la escleroterapia en la prevención del resangrado.

En comparación con la escleroterapia, la colocación 
de bandas elÆsticas ha demostrado estar asociada con 
menor riesgo de resangrado, una menor frecuencia de 
estrechez esofÆgica, y la necesidad de menor nœmero de 
sesiones para lograr la obliteración variceal. En función 
de ello, el American College of Gastroenterology Practice 
Parameters Committee ha recomendado la colocación 
de bandas como el tratamiento endoscópico de elección 
en la prevención del resangrado variceal. Las sesiones 
de banding deben ser repetidas cada 7-14 días hasta la 
obliteración variceal, lo cual requiere habitualmente entre 
dos a cuatro sesiones. 

La combinación de terapia endoscópica con terapia far-
macológica es racional debido a que los ��bloqueantes teóri-
camente protegen contra el resangrado en el periodo previo 
a la obliteración variceal y pueden prevenir la recurrencia 
de las vÆrices. 

El shunt portosistØmico quirœrgico es un mØtodo bien 
establecido de terapØutica de� nitiva para las vÆrices san-
grantes, siendo extremadamente raro el resangrado durante 
los periodos de seguimiento en los pacientes que sobreviven 
al procedimiento. El shunt quirœrgico se ha asociado con 
una sustancial morbimortalidad perioperatoria, y en aquellos 
que sobreviven a la operación, el riesgo de descompensación 
hepÆtica acelerada y de deterioro neuropsicológico, bajo la 
forma de una encefalopatía portosistØmica, signi� cativa-
mente disminuye el bene� cio � nal del procedimiento de 
shunteo.

El mØtodo de shunt portosistØmico transyugular intrahe-
pÆtico (TIPS) constituye uno de los œltimos desarrollos en 
el manejo de la hipertensión portal y sus complicaciones. El 
mismo consiste en la colocación de un dispositivo expansible 
a travØs del parØnquima hepÆtico uniendo una rama de las 
venas hepÆticas con una rama intrahepÆtica de la vena porta, 
bajo control radioscópico (Fig. 43/2 y 43/3). Desde el punto 
de vista � siológico, el mismo funciona de la misma manera 
que un shunt portocava laterolateral. 

Este procedimiento ha demostrado que provee la ma-
yoría de las ventajas inmediatas del shunt quirœrgico sin 
la morbilidad � siológica y metabólica que resulta de una 
operación abdominal mayor en pacientes crónicamente des-
compensados. La incidencia de Øxito con el TIPS para la 
descompresión del sistema portal es elevada, alcanzando 
al 90% en la mayoría de las series. El TIPS ha demostrado 
ser particularmente ventajoso en pacientes con enfermedad 
terminal anotados en lista de trasplante hepÆtico, así como en 
otros casos graves, incluyendo la presencia de coagulopatías 
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intratables, ascitis severa, hiperesplenismo y posiblemente 
síndrome hepatorenal.

El propósito del TIPS es descomprimir el sistema venoso 
portal y por lo tanto, prevenir el resangrado de las vÆrices o 
parar o reducir la formación de ascitis. Con respecto a las 
vÆrices, estÆ bien establecido que el gradiente de presión 
hepÆtico venoso debe ser reducido a menos de 12 mm Hg 
para eliminar el riesgo de sangrado. Datos mÆs recientes 
sugieren que no es imprescindible llegar a estos valores 
para prevenir el resangrado. 

En la Tabla 43/3 se indican las contraindicaciones para la 
creación de un TIPS. Las mismas incluyen contraindicaciones 
absolutas para cualquier forma de diversión portosistØmica, 
sea quirœrgica o percutÆnea.

La American Association for the Study of Liver Disea-
ses Practice Guidelines (Boyer T., Haskal Z.) ha propuesto 
una serie de recomendaciones para el empleo de TIPS en 
la prevención del sangrado variceal, que se exponen a con-
tinuación:
1. El empleo de TIPS para prevenir el sangrado de vÆrices 

que nunca han sangrado estÆ contraindicado, debido al 
riesgo de incrementar la mortalidad y morbilidad.

2. El TIPS no debe ser utilizado para la prevención del re-
sangrado en pacientes que han sangrado una sola vez 
de vÆrices esofÆgicas, y su empleo debe estar limitado a 
aquellos que no responden al tratamiento farmacológico 
y endoscópico.

3. El TIPS es efectivo en la prevención del resangrado 
de vÆrices gÆstricas y ectópicas (incluyendo vÆrices 
intestinales, rectales o de ostomas), siendo el mØtodo 
preferido para prevenir el resangrado en este grupo de 
patologías.

4. Dependiendo de estudios futuros, en pacientes con buena 
función hepÆtica, tanto el TIPS como el shunt quirœrgico son 
elecciones apropiadas para la prevención de resangrado en 
pacientes que no han respondido al tratamiento mØdico.

5. En pacientes con mala función hepÆtica, el TIPS es pre-
ferible a la terapØutica quirœrgica para la prevención del 
resangrado en pacientes que no han respondido al trata-
miento mØdico.

6. El uso del TIPS en el manejo de la gastropatía hiper-
tensiva debe quedar limitado a aquellos pacientes que 
presentan sangrado recurrente a pesar del empleo de 
��bloqueantes. 

7. El TIPS es inefectivo para controlar el sangrado de las 
ectasias vasculares del antro gÆstrico y no debe ser utili-
zado en esta situación. 
Las complicaciones mÆs comunes del TIPS son la dis-

función y la encefalopatía porto sistØmica. La disfunción 
del TIPS se de� ne como la pØrdida de la descompresión 
del sistema venoso portal debido a la oclusión o estenosis 
del shunt. Aunque no existe una de� nición precisa de la 
disfunción del TIPS en relación al grado de estenosis, 
se utiliza habitualmente un valor del 50%. En adición, 
un aumento en el gradiente de presión porto-venoso por 
encima de 12 mm Hg o la recurrencia de la complicación 
de la hipertensión portal para la cual se colocó el TIPS 
es indicativo de la disfunción del mismo. La oclusión 
del TIPS puede ser debida a trombosis o hiperplasia de 
la íntima. 

La trombosis del TIPS habitualmente ocurre precozmente 
y se evidencia dentro de las 24 horas de su creación. La 
frecuencia de esta complicación oscila entre el 10 y el 
15%. La causa de la trombosis puede ser el pasaje de bilis 
en el shunt, la presencia de un estado hipercoagulable, 
o la inadecuada cobertura del tracto del TIPS con su� -
cientes stents. La trombosis del TIPS se puede identi� car 
utilizando ultrasonido Doppler o a travØs de cateterismo. 
En la actualidad se han desarrollado TIPS con cobertura 
especial (Tiatorr PTFE-recubierto) que disminuye el riesgo 
de trombosis.

La mayor di� cultad con el TIPS es la impredecible 

Fig. 43/2. Paciente con sangrado variceal,
TIPS posicionado. Se observan gruesas 

várices a partir del territorio portal.

Fig. 43/3. Paciente con sangrado variceal, 
TIPS posicionado.

Tabla 43/3. Contraindicaciones para la colocación de un TIPS.

Absolutas Relativas
Prevención primaria de sangrado variceal
Insu� ciencia cardiaca congestiva 
Quistes hepÆticos mœltiples 
Infección incontrolada o sepsis
Obstrucción biliar no resuelta
Hipertensión pulmonar severa

Hepatoma, especialmente si es central
Obstrucción de todas las venas hepÆticas
Trombosis de la vena porta
Coagulopatía severa (INR >5)
Trombocitopenia de <20.000 /cm3

Hipertensión pulmonar moderada
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permeabilidad del shunts como resultado de la hiperpla-
sia pseudointimal dentro del tracto o dentro de la vena 
de salida. La incidencia de estenosis varía del 18 al 78% 
dependiendo de la tØcnica de control utilizada, frecuencia 
de las evaluaciones y de� nición del fallo. La mayoría de 
los especialistas se basan en el ultrasonido Doppler para 
identi� car la estenosis del TIPS. El mejor indicador de la 
disfunción del TIPS es una recurrencia del problema para 
el cual fue originalmente insertado, ya sea la prevención 
del resangrado variceal, la ascitis o el hidrotórax. Si se 
evidencian vÆrices recurrentes por endoscopia esofÆgica, se 
admite que el TIPS es insu� ciente. Si bien estas estenosis 
pueden ser detectadas por ultrasonografía o angiografía, y 
se pueden realizar una angioplastia o colocar un stent in situ,
tal tratamiento es sumamente costoso y tambiØn de poca 
durabilidad. El empleo actual de dispositivos recubiertos 
con politetra� uoroetileno (PTFE) parece disminuir el riesgo 
de estenosis del stent.

La encefalopatía hepÆtica es una complicación que limita 
la e� ciencia del TIPS. La incidencia de una encefalopatía 
nueva o la agravación de una preexistente con el empleo de 
TIPS oscila entre el 20 y el 30%. En estudios controlados que 
comparan el TIPS con formas alternativas de terapØutica, la 
incidencia de encefalopatía es mayor en aquellos pacientes 
que recibieron un TIPS. Los factores asociados con el au-
mento del riesgo de encefalopatía incluyen la etiología de la 
enfermedad hepÆtica distinta del alcohol, el sexo femenino, 
la hipoalbuminemia, la edad avanzada, la historia previa de 
encefalopatía y la evidencia de encefalopatía en el momento 
de colocación del TIPS. 

En una serie retrospectiva de 1.750 pacientes, la inciden-
cia de complicaciones fatales (hemorragia intraabdominal, 
laceración de la arteria hepÆtica o vena porta, insu� ciencia 
cardiaca derecha) fue del 1,7%, variando entre el 0,6% y 

el 4,3%. Se admite que existe una curva de aprendizaje 
asociada con la creación segura del shunt. Se postula que 
las complicaciones mayores asociadas con el procedimiento 
no deben superar el 3% de los casos.

En la Fig. 43/4 se presenta un algoritmo sugerido para la 
prevención del sangrado variceal recurrente.

TRATAMIENTO

Tratamiento general
El sangrado por vÆrices esofÆgicas es una complicación 
que pone en riesgo la vida y que debe ser tratado en una 
Unidad de Cuidados Intensivos con personal entrenado en 
esta patología. El manejo se facilita considerablemente si se 
cuenta con un grupo de asistencia de hemorragia digestiva 
grave integrado por intensivistas, gastroenterólogo, endos-
copista, cirujano, radiólogo intervencionista y personal de 
enfermería capacitado. 

El manejo del sangrado variceal activo requiere atención 
simultÆnea y coordinada a: 1) la resucitación hemodinÆmi-
ca, 2) la prevención y tratamiento de las complicaciones, 
y 3) al control del sangrado activo. 

En presencia de un sangrado masivo se debe prestar 
atención a la vía aØrea, debido al alto riesgo de aspiración. 
Esto es especialmente crítico en el paciente que sangra por 
vÆrices esofÆgicas, debido a que la hemorragia con frecuencia 
precipita una encefalopatía hepÆtica. Es conveniente realizar 
intubación endotraqueal en todo paciente con sangrado activo 
y alteración del estado mental. Una vez establecido una vía 
aØrea segura, se debe dirigir la atención a la circulación. 

El tratamiento del shock hipovolØmico no di� ere del de otras 
etiologías. Una vez que se ha estabilizado la presión arterial 
y la frecuencia cardiaca, la transfusión sanguínea debe ser 
ajustada para mantener un hematocrito de aproximadamente 

Sangrado variceal esofÆgico reciente

Cirrosis clase C
de Child-Pugh

Cirrosis clase A o B
de Child-Pugh

Ligadura con bandas 
con o sin ��bloqueantes

con o sin nitratos

Medida basal de HVPG

��bloqueantes con 
o sin nitratos con o 

sin ligadura

Considerar TIPS en 
candidatos a trasplante

Medir HVPG a 1-3 
meses

>20% reducción HVPG<20% reducción HVPG

Clase A o B Child-Pugh
Mala función

Clase A o B Child-Pugh
Buena función

Continuar tratamiento mØdico

Ligadura con bandas 
si no es candidato 

a trasplante

Considerar TIPS en 
candidato a trasplante

Shunt
esplenorenal

Fig. 43/4. Algoritmo sugerido para la prevención de sangrado variceal recurrente.
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30% y una hemoglobina de 7-9 g/dl. En estos pacientes es 
muy riesgosa la sobreexpansión de volumen. En tal caso se 
aumenta considerablemente la incidencia de resangrado, por 
lo que es recomendable mantener una volemia en el límite 
inferior tolerable sin producir hipoperfusión tisular.

En lo posible se deben evitar los agentes vasopresores, 
ya que en los pacientes hipovolØmicos pueden exacerbar la 
isquemia visceral. Todos los pacientes que reciben grandes 
volœmenes de sangre deben ser evaluados para hipocalcemia 
y para hipotermia. Aunque el valor de corregir la trom-
bocitopenia continœa siendo debatido, es prÆctica comœn 
transfundir plaquetas en los pacientes con sangrado activo 
con un recuento plaquetario menor de 50.000/mm3.

Recientemente se ha evaluado el rol de la coagulopatía 
en la evolución del sangrado agudo variceal, y los posibles 
efectos bene� ciosos de su corrección. Informes iniciales 
demuestran que el factor VII recombinante activado (rFVIIa: 
NovoSeven�£, Novo Nordisk) corrige el tiempo de protrom-
bina en los cirróticos, tanto en los que sangran por vÆrices 
esofÆgicas como en los que no. Un estudio multicØntrico 
reciente sugiere que la administración de rFVIIa mejora 
signi� cativamente la evolución en un subgrupo de pacientes 
con insu� ciencia hepÆtica moderada o severa, en los cuales 
el sangrado variceal involucra un pronóstico mÆs grave. 

De especial importancia son las medidas destinadas a 
prevenir las complicaciones, incluyendo la encefalopatía 
hepÆtica, la broncoaspiración, las infecciones y la insu� -
ciencia renal. Un estudio experimental ha demostrado que 
la presencia de sangre en la luz gÆstrica eleva la presión 
portal, por lo que es recomendable mantener el estómago 
vacío mediante aspiración nasogÆstrica. Por otra parte, 
la aspiración de sangre del estómago, la realización de 
enemas y la administración de lactulosa son œtiles para la 
prevención y el tratamiento de la encefalopatía hepÆtica. 
Se debe tener un control adecuado del volumen urinario, 
así como de los valores de urea y creatinina a los efectos 
de prevenir o tratar la insu� ciencia renal. Recientemente 
se ha observado que la evacuación de líquido ascítico, 
cuando Øste se encuentra a tensión, induce una disminución 
de la presión y de la tensión de la pared de las vÆrices, 
disminuyendo el riesgo de sangrado. Finalmente, es im-
portante administrar una cantidad adecuada de calorías 
y nutrientes. La malnutrición es un hallazgo frecuente en 
pacientes con cirrosis alcohólica, y puede ser agravada 
por la supresión del ingreso oral durante el episodio de 
hemorragia. 

Una serie de datos han demostrado que el 20% de los 
pacientes cirróticos con sangrado presentan una infección 
bacteriana a la admisión al hospital, y otro 50% podrÆ desa-
rrollar una infección bacteriana durante la hospitalización, 
y que el tratamiento con antibióticos empíricos sistØmicos 
(� uoroquinolona y amoxicilina/clavulanato antes de los 
procedimientos endoscópicos) signi� cativamente reduce 
estas infecciones. Las mismas pueden ser la consecuencia 
de exÆmenes invasivos terapØuticos o diagnósticos, aumento 
de la traslocación bacteriana, o deterioro de la función in-
munológica. En un estudio de Hou y col., la administración 
pro� lÆctica de o� oxacina comparada con la administración 
de antibióticos a demanda demostró prevenir el resangrado 
precoz (24% vs. 64%) y disminuir la cantidad de sangre 
trasfundida, en adición a prevenir la infección bacteriana. 
Un metaanÆlisis reciente (Soares-Weiser y col.), por su parte, 
con� rma que la pro� laxis antibiótica previene la infecciones 
en pacientes cirróticos con sangrado gastrointestinal y aumenta 
signi� cativamente la sobrevida a corto tiempo. 

En base a estos datos, se recomienda el empleo de an-
tibióticos empíricos como tratamiento estÆndar antes de la 
endoscopia y luego de realizar cultivos en pacientes con 
sangrado variceal agudo. Los regímenes recomendados son: 
nor� oxacina oral (400 mg dos veces por día durante siete 
días), o� oxacina intravenosa (400 mg diarios por siete días), 
cipro� oxacina intravenosa (400 mg por día) mÆs amoxicilina-
clavulanato por vía oral (1 g-200 mg, respectivamente, tres 
veces por día) durante siete días. 

Tratamientos especí� cos
El tratamiento mØdico especí� co destinado a detener la he-
morragia por vÆrices debe ser instituido tan pronto como sea 
posible, habitualmente luego de la reanimación inicial y del 
diagnóstico del sitio de sangrado. El tratamiento mØdico de 
la hemorragia por vÆrices incluye el empleo de agentes far-
macológicos, diferentes formas de taponamiento con balón, 
escleroterapia y embolización de las vÆrices; y en caso de 
fracaso de las medidas anteriores, tratamiento quirœrgico.

Tratamiento farmacológico. Si se dispusiera de una 
droga efectiva y segura, la farmacoterapØutica sería el mØ-
todo ideal para el tratamiento de la hemorragia variceal. La 
administración de drogas no requiere de equipos complejos 
ni de personal especializado, hecho que permite su adminis-
tración precoz, incluso previo a la endoscopía diagnóstica, 
en el domicilio o en el trayecto al hospital. 

El tratamiento farmacológico de emergencia es el que se 
lleva a cabo en condiciones de sangrado activo. El mismo 
se puede realizar con una serie de drogas que se describen 
a continuación.

Vasopresina. La vasopresina es un poderoso vasoconstrictor, 
originalmente disponible en dos formas: lisina-vasopresina y 
arginina-vasopresina; que comparten las mismas propiedades 
vasoconstrictoras. Actualmente han sido reemplazadas por 
una arginina-vasopresina sintØtica. Esta interactua con dos 
tipos de receptores, los V1, localizados en el mœsculo liso 
vascular, y los V2, que se encuentran en el epitelio de los 
tœbulos colectores renales. La unión a los primeros provoca 
la contracción del mœsculo liso y aumento de su tono, lo que 
es responsable del incremento de la resistencia vascular y 
de la presión arterial. La unión a los receptores V2 in� uye 
en la permeabilidad de los tœbulos colectores al agua.

La utilización de la vasopresina en la hemorragia diges-
tiva variceal estÆ justi� cada por su capacidad para aumentar 
la resistencia vascular mesentØrica, lo que determina una 
reducción del � ujo sanguíneo venoso portal y de la presión 
portal. La disminución del � ujo sanguíneo porto-colateral ha 
sido evidenciada con la medición del � ujo en la vena Æcigos. 
La vasopresina permite lograr la hemostasia en alrededor 
del 55% de los pacientes. 

La vasopresina produce aumento en la resistencia vascular 
perifØrica y en la presión arterial media, asociados a una 
disminución del volumen minuto cardiaco. 

Se han descrito efectos adversos de la droga en el 20 al 
30% de los pacientes. A nivel cardiovascular se han descri-
to isquemia transitoria, infarto de miocardio y � brilación 
ventricular. Esta droga estÆ contraindicada en pacientes con 
coronariopatías y en pacientes alcohólicos en quienes se 
sospecha una miocardiopatía. Otros efectos adversos in-
cluyen hemorragia cerebral, paro respiratorio, isquemia y o 
necrosis intestinal, retención de agua y sodio, aumento del 
peristaltismo intestinal y cólicos con diarreas. La vasopre-
sina induce la liberación del activador del plasminógeno, 
pudiendo producir � brinólisis.

Los mœltiples efectos indeseables de la vasopresina no 
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son obviados por la administración selectiva intraarterial. 
Por lo tanto, se recomienda su administración por infusión 
continua en una vena perifØrica. La dosis inicial es de 0,4U/
min y puede incrementarse hasta llegar a 1 U/min. La infusión 
se mantiene hasta que la hemorragia haya sido controlada 
por 12 a 24 horas.

Vasopresina con nitroglicerina. Esta asociación farma-
cológica potencia la reducción en la presión portal, y simul-
tÆneamente, atenœa los efectos hemodinÆmicos sistØmicos 
adversos. Su aplicación deriva de observaciones experimen-
tales, en las que se demostró que la administración de NTG 
durante una infusión de vasopresina reduce la resistencia 
venosa portal y aun mÆs la presión portal. Al mismo tiempo 
se moderan los efectos adversos y mejora el rendimiento 
miocÆrdico.

Tres estudios controlados y randomizados han comparado la 
vasopresina contra la combinación vasopresina-nitroglicerina. 
La nitroglicerina fue administrada por vía sublingual, en 
dosis de 0,5mg cada 30 minutos durante las primeras 6 horas; 
transdØrmica, con preparados de liberación prolongada en 
dosis de 10 mg/24 horas; y endovenosa, en dosis de 40 a 400 
�—g/min en infusión continua. En dos de los tres estudios, la 
terapia combinada redujo de manera signi� cativa la incidencia 
de efectos adversos. En los tres estudios se demostró que 
la combinación es mÆs efectiva en la acción hemostÆtica 
que la vasopresina sola. En síntesis, en caso de utilizarse la 
vasopresina siempre se la deberÆ administrar conjuntamente 
con la nitroglicerina, siendo la vía transdØrmica la forma 
mÆs sencilla de administrar esta œltima.

Terlipresina. Esta droga (triglicil-lisina vasopresina, tGLVP o 
terlipresina) es el anÆlogo sintØtico de la vasopresina, tratÆndose 
de un hormonógeno de lisina-vasopresina que es convertido a 
vasopresina luego de su administración endovenosa. Esta mo-
di� cación se produce de manera lenta, por acción enzimÆtica de 
una serie de peptidasas del endotelio vascular sobre los residuos 
terminales. La tGLVP tiene una vida media mÆs prolongada 
que la vasopresina, hecho que hace innecesaria la infusión 
intravenosa continua. Se administra en bolos intravenosos de 
2 mg cada cuatro horas, hasta que se alcanza un periodo libre 
de sangrado de 24 horas. La lenta transformación de tGLVP en 
vasopresina a nivel tisular resulta en elevadas concentraciones 
de vasopresina en los tejidos y en bajos niveles circulantes, 
circunstancia que resultaría en una menor toxicidad sistØmica. 
AdemÆs, la tGLVP no produce alteraciones de la hemostasia 
debido a que no aumenta la actividad plasmÆtica del activador 
del plasminógeno.

Los estudios publicados demuestran que la efectividad 
hemostÆtica de la tGLVP es similar a la de la vasopresina, 
con una menor incidencia de efectos adversos, aun cuando 
la vasopresina se asocie a la nitroglicerina. La e� cacia de la 
terlipresina en el control del sangrado variceal agudo a las 
48 horas es del 75 al 80%, y del 67% a los cinco días. Se 
debe destacar que Øste es el œnico tratamiento farmacoló-
gico que ha demostrado reducir la mortalidad del episodio 
agudo de sangrado variceal evaluada a las seis semanas. 
La terlipresina, por otra parte, asociada a la albœmina sería 
el tratamiento de elección del síndrome hepatorenal. La 
terlipresina puede administrarse por periodos de tiempo 
prolongados, para prevenir el resangrado temprano, sola o 
asociada a la escleroterapia.

Somatostatina. La somatostatina es un tetradecapØptido 
sintetizado en el hipotÆlamo, en el pÆncreas y en las cØlulas 
D del intestino. Se metaboliza principalmente en el hígado 
y tiene una vida media de uno a tres minutos. En sujetos 
normales induce una reducción del � ujo esplÆcnico, obser-

vable 30 segundos despuØs de su administración y que es 
mÆxima a los 90 segundos. Este efecto no depende de una 
acción vasoconstrictora directa de la somatostatina sino de 
la inhibición que esta droga ejerce sobre la liberación de una 
serie de pØptidos vasodilatadores gastrointestinales (glucagon, 
pØptido vasoactivo intestinal, sustancia P y pØptido relacio-
nado al gen de la calcitonina). El efecto hemodinÆmico de 
la somatostatina pareciera ser selectivo sobre la circulación 
porto-colateral, ya que en todos los estudios se ha podido 
demostrar una reducción del � ujo en la vena Æcigos, mientras 
que el efecto hipotensor portal es variable.

La somatostatina se administra en forma de infusión 
continua, en dosis de 250 �—g/hora y hasta un periodo de 
cinco días. Previo a la infusión debe administrarse un bolo 
endovenoso de 250 �—g, el que puede repetirse en forma ho-
raria durante las primeras seis horas de la infusión continua. 
Estos bolos tienen un efecto mÆs intenso sobre la presión 
portal que la administración continua. Recientemente, el 
empleo de una dosis de 500 �—g/h se ha demostrado que 
aumenta la e� cacia clínica en pacientes con hemorragia mÆs 
severa, evaluada por los hallazgos de sangrado activo en la 
endoscopía de emergencia. La ventaja comparativa de esta 
droga con la vasopresina y sus derivados es la carencia de 
efectos colaterales adversos sobre la circulación sistØmica, 
siendo igualmente e� caz desde el punto de vista hemostÆtico. 
Un estudio reciente demostró que la infusión continua de 
somatostatina durante cinco días, tras el control inicial de 
la hemorragia, es tan efectiva como la escleroterapia pero 
se asocia con menos complicaciones.

Octreotide. Es un octapØptido sintØtico, anÆlogo de la 
somatostatina, con una vida media mÆs prolongada, que 
alcanza a los 90 minutos. Los efectos de esta droga sobre 
la presión portal son discutidos, debido a que los resultados 
de los estudios hemodinÆmicos no son homogØneos. Estu-
dios comparativos de octreotide versus taponamiento con 
balón, vasopresina, terlipresina y escleroterapia sugieren 
una e� cacia hemostÆtica similar.

La dosis recomendada del octreotide es de 50 �—g/hora
en infusión endovenosa continua, pudiendo acompaæarse 
de un bolo de 100 �—g al comenzar la infusión. Esta puede 
mantenerse durante 48 horas, y de obtenerse hemostasia, 
continuar con la administración de la droga por vía subcu-
tÆnea, en dosis de 0,1 mg cada seis horas.

Un estudio controlado en pacientes con vÆrices esofÆ-
gicas sangrantes no demostró mayor e� cacia comparativa 
del octreotide versus placebo, en un grupo numeroso de 
pacientes cirróticos. Otro estudio mÆs reciente, sugiere un 
efecto bene� cioso de esta droga para prevenir el resangrado 
temprano, luego del control inicial. 

Otros fÆrmacos. Ciertas drogas que aumentan el tono del 
esfínter esofÆgico inferior (metoclopramida, domperidona) 
han sido consideradas de utilidad potencial en el manejo 
del sangrado variceal. Esta aplicación hipotØtica deriva de 
observar que el � ujo de la vena Æcigos y la presión variceal 
disminuyen signi� cativamente tras su administración. La 
utilidad clínica de estas drogas es incierta.

Un informe reciente demostró que el factor VII recombi-
nante activado (rFVIIa) corrige el tiempo de protrombina en 
cirróticos, tanto en sujetos sin sangrado como con sangrado 
variceal agudo, y suugiere que la administracion de rFVIIa 
puede mejorar signi� cativamente el tratamiento en pacientes 
con insu� ciencia hepÆtica aguda sin aumentar la incidencia 
de eventos adversos. 

Tratamiento endoscópico. El estudio endoscópico que 
se realiza al ingreso del paciente no sólo tiene un objetivo 
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diagnóstico sino tambiØn potencialmente terapØutico, ya 
que permite inyectar sustancias esclerosantes. La esclero-
terapia involucra la inyección de sustancias en o alrededor 
de una vÆrice que producirÆ trombosis e in� amación en el 
tejido adyacente, existiendo numerosos agentes esclerosan-
tes incluyendo el sulfato de tetradecil sódico, el morruato 
sódico, el oleato de etanolamina y el polidocanol. Con 
la esclerosis endoscópica se obtiene una elevada tasa de 
hemostasia (65 a 95%), incluso en el periodo intrahemo-
rrÆgico. AdemÆs, se comienza un tratamiento que puede 
y debe repetirse en sesiones posteriores con el objetivo de 
erradicar las vÆrices. 

Una serie de estudios controlados han demostrado una igual 
efectividad hemostÆtica para la esclerosis trans-endoscópica 
y para el tratamiento farmacológico, al ser comparados en la 
emergencia. Las limitaciones del tratamiento endoscópico 
de emergencia estÆn determinadas por el hecho de que no 
todos los centros cuentan con endoscopistas entrenados para 
su realización.

La escleroterapia puede ser realizada a la cabecera de la 
cama con el paciente bajo sedación leve. Cuando la hemo-
rragia es masiva, o cuando el estado mental del paciente estÆ 
deprimido, conviene proceder previamente a la intubación 
endotraqueal para evitar la aspiración de sangre.

La frecuencia de complicaciones en una sesión simple de 
escleroterapia varía entre el 10 y el 30%, con una mortalidad 
asociada del 0,5 al 2%. La escleroterapia en la emergencia 
se asocia con una incidencia mayor de complicaciones que 
la terapØutica electiva. Dentro de las complicaciones se citan 
la ulceración, perforación, bacteriemia, derrame pleural y 
edema pulmonar. La producción de estrechez esofÆgica y 
trastornos de la movilidad, así como la hemorragia recu-
rrente por œlceras, pueden ser una consecuencia tardía de 
la escleroterapia.

Los cordones variceales tambiØn pueden ser ocluidos 
mediante la colocación de bandas elÆsticas. El mØtodo con-
siste en la succión de la vÆrice en un cilindro hueco unido 
al extremo del endoscopio, y la liberación de una banda 
elÆstica sobre la vÆrice succionada, interrumpiendo el � ujo 
sanguíneo a travØs de la misma, logrando de este modo la 
hemostasia. En el momento actual se dispone de dispositivos 
que permiten liberar de cuatro a diez bandas para ser apli-
cadas en cada inserción. Este procedimiento tiene un índice 
similar de hemostasia que la esclerosis, aunque con menor 
nœmero de complicaciones. En el periodo intrahemorrÆgico 
es algo mÆs di� cultoso que la escleroterapia, por lo que en 
la mayoría de los centros de nuestro medio en la emergencia 
se utiliza la esclerosis. En un estudio realizado en Francia, 
por su parte, se observó que la ligadura endoscópica de 
las vÆrices aumentó signi� cativamente entre 1996 y 2000 
(17,1% vs 40%) (Di Fiore y colaboradores).

El clipado endoscópico es una modalidad terapØutica nueva 
para el tratamiento de la hemorragia variceal. En un estudio 
prospectivo randomizado que incluyó 40 pacientes con hemo-
rragia variceal se comparó la e� cacia del clipado endoscópico 
con la ligadura de las vÆrices, obteniØndose resultados simi-
lares. El clipado endoscópico, sin embargo, logró una mayor 
erradicación de las vÆrices (89% vs 76%) y requirió menor 
nœmero de sesiones que el tratamiento con bandas. 

El uso de somatostatina o anÆlogos o de terlipresina como 
adjuvante de la escleroterapia endoscópica parece ser la aproxi-
mación mÆs adecuada al tratamiento de la hemorragia aguda 
variceal. Dada la falta de efectos colaterales, su uso puede 
extenderse por cinco días, el periodo durante el cual el riesgo 
de resangrado es mayor. En este sentido, mas que controlar el 

episodio agudo, lo cual se logra con la terapØutica endoscó-
pica, el objetivo de la somatostatina o anÆlogos es prevenir el 
resangrado precoz. En un estudio controlado contra placebo de 
cinco días de infusión de somatostatina como adyuvante de la 
escleroterapia, el fracaso de la terapØutica fue signi� cativamente 
menor en el grupo que recibió somatostatina (35%) que en el 
grupo tratado con placebo (55%).

A pesar de la escleroterapia de urgencia y o la terapØu-
tica farmacológica, el sangrado puede no ser controlado o 
se produce una recurrencia precoz en alrededor del 10 al 
20% de los pacientes. La terapØutica de shunteo, ya sea 
quirœrgica (en los pacientes Child A) o la colocación de 
TIPS, es clínicamente œtil como terapØutica de salvataje 
en los pacientes no respondedores. En los pacientes que 
sangran por vÆrices del fundus gÆstrico, el fracaso de una 
sesión de escleroterapia debe ser considerada indicación de 
realización de una terapØutica de shunt.

Taponamiento mediante sonda balón. La sonda balón 
de Sengstaken-Blakemore fue durante dØcadas la œnica 
herramienta hemostÆtica, con excepción de la cirugía de 
urgencia, de la que se disponía para tratar la ruptura variceal. 
La misma consta de tres lœmenes, uno para el insu� ado del 
balón gÆstrico, otro para el insu� ado del balón esofÆgico y 
un tercero para la succión gÆstrica. El tubo de Minnesota, 
modi� cación del balón de Sengstaken-Blakemore, consta de 
un cuarto lumen para la succión esofÆgica (Fig. 43/5). 

El uso de este tipo de balones estÆ indicado para el trata-
miento del sangrado agudo por vÆrices esofÆgicas o gÆstricas 
que no responden a la terapØutica farmacológica o que por 
su magnitud no son accesibles a una endoscopia terapØutica. 
En los pacientes con sangrado masivo, la colocación de la 
sonda balón puede ser la primera indicación terapØutica.

La correcta utilización de la sonda balón permite obtener 
hemostasia transitoria en alrededor de un 85% de los pa-
cientes, circunstancia que permite ganar tiempo hasta que se 
lleven a cabo otras actitudes terapØuticas. El taponamiento 
con balón es una medida temporaria antes de que se realice 
un procedimiento de� nitivo.

Antes de la colocación de la sonda balón, es conveniente 
realizar una intubación endotraqueal para disminuir el riesgo de 
compromiso de la vía aØrea o broncoaspiración. Si es posible, 
se debe lograr el vaciamiento previo del estómago con una 
sonda nasogÆstrica y lavado gÆstrico para reducir el riesgo de 
aspiración durante la colocación de la sonda. El tubo lubricado 
es avanzado a travØs de la boca o nariz hacia el estómago. Una 

Fig.43/5. Sonda balón de cuatro lúmenes de Minnesota.
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vez que se ha logrado la intubación gÆstrica y veri� cada por la 
auscultación epigÆstrica, el balón gÆstrico debe ser insu� ado 
en forma parcial con 100 ml de aire y su posición comprobada 
por radiografía. Luego de la veri� cación radiológica del empla-
zamiento en el estómago, el balón es insu� ado en su totalidad 
con 400 a 500 ml de aire y se aplica tracción. 

La presión producida por el balón gÆstrico solo gene-
ralmente no es su� ciente para detener la hemorragia. Si el 
sangrado persiste, se debe insu� ar el balón esofÆgico. Nunca 
se debe insu� ar el balón esofÆgico primero. Se debe colocar 
un manómetro en uno de los lados del extremo en Y del ba-
lón esofÆgico, y se debe insu� ar hasta una presión de 35-45 
mm Hg. Se debe utilizar la menor presión para detener el 
sangrado, ya que esto previene la necrosis tisular secundaria 
a la oclusión del � ujo capilar en el esófago. Se debe medir en 
forma continua o intermitente y frecuentemente la presión de 
insu� ación del balón esofÆgico. El balón esofÆgico se debe 
desinsu� ar en forma periódica, durante cinco minutos cada 
seis horas, para evitar la isquemia de la mucosa.

La cesación del sangrado se evidencia por el retorno de 
líquido claro de la aspiración gÆstrica. Si la presión ejercida 
por el balón gÆstrico es su� ciente para lograr la hemostasia 
durante 24 horas, se debe quitar la tracción, desinsu� ar el 
balón, dejar la sonda en su lugar, y si no se produce resan-
grado durante 24 horas se debe retirar. Si ambos balones 
estuvieron insu� ados y se logra la hemostasia durante 24 
horas, se reducirÆ en forma progresiva la presión del balón 
esofÆgico hasta 25 mm Hg., manteniØndose durante 12 ho-
ras. Si al cabo de ello no se repite el sangrado, se desinsu� a 
totalmente. Si no se repite el sangrado durante 24 horas, la 
sonda puede ser retirada. 

Panes y col. examinaron el empleo del balón de tapona-
miento en 151 casos y comprobaron que aunque el tapo-
namiento permitía la hemostasia, el 50% de los pacientes 
resangraban al remover el tubo de Sengstaken-Blackmore. 
Es esencial por lo tanto que el taponamiento con balón se 
considere sólo como una medida transitoria hasta que se 
pueda realizar un procedimiento de� nitivo. 

La sonda balón estÆ contraindicada en pacientes en los 
cuales el sangrado se ha detenido y en aquellos que presentan 
una cirugía reciente de la unión esofagogÆstrica o una este-
nosis esofÆgica conocida. Las restantes contraindicaciones 
son relativas, en la medida en que no exista alternativa para 
detener la hemorragia. El uso prolongado puede producir 
necrosis por presión. La complicación mÆs grave es la migra-
ción del balón gÆstrico hacia el esófago. Esto puede producir 
ruptura esofÆgica o as� xia por obstrucción de la vía aØrea. 
Otras complicaciones del balón incluyen: dolor torÆcico, 
nauseas y vómitos, sangrado nasofaringeo, necrosis del ala 
de la nariz, œlcera, necrosis o ruptura esofÆgica, ruptura 
traqueal, fístula traqueoesofÆgica, neumonía por aspiración, 
hemoptisis y ruptura duodenal. 
Shunt transjugular intrahepÆtico portosistØmico (TIPS). 
Muchos pacientes que se presentan con sangrado variceal 
activo pueden ser controlados con terapØutica farmacoló-
gica y endoscópica. Sin embargo, algœn paciente ocasional 
puede resangrar o continuar sangrando a pesar de un manejo 
agresivo, y estos pacientes son candidatos para decompren-
sión portal de urgencia. La experiencia previa con el shunt
quirœrgico fue mala debido a la elevada mortalidad (31 al 
77%), asociada con la realización de urgencia o emergencia 
de un shunt. Aunque el TIPS se utiliza en esta situación con 
Øxito, es importante establecer que la colocación de urgen-
cia es un predictor independiente de elevada mortalidad. 
En un informe que analiza 15 estudios (Vangeli y col.), en 

los cuales el TIPS fue utilizado para controlar el sangrado 
en pacientes que fracasaron con la terapØutica mØdica, se 
comprobó que el dispositivo controló el sangrado en el 93,6 
–6,7% de los pacientes, y se observó resangrado precoz en 
el 12,4–6,1% de los mismos; sin embargo, la mortalidad 
hospitalaria a seis semanas fue elevada (35,8–16%). Es claro 
que la condición del paciente en el momento del procedi-
miento (escore MELD, escore APACHE II, colocación de 
urgencia) es predictiva de la sobrevida a 30 días luego de 
la colocación del TIPS.

En un estudio del Dotter Institute en Portland, se envió un 
cuestionario a diez instituciones y se obtuvieron los resultados 
de 1.750 procedimientos de colocación de TIPS. Se obtuvo Øxito 
tØcnico en el 97,3% de los casos. Se logró un control inmediato 
del sangrado en el 91,1% de los pacientes. Sin embargo, el 
resangrado a tres meses fue del 5,6%, a un aæo 16,6% y luego 
20,7%. Se informaron 30 complicaciones fatales. Una ence-
falopatía severa incontrolable afecto al 5,1% de los pacientes. 
El TIPS requiere controles continuos con repetidas revisiones. 
Al momento actual es razonable utilizarlo como puente para 
el trasplante, y en pacientes con enfermedad cardiorespiratoria 
grave que impide una cirugía derivativa.

Tratamiento quirœrgico. Ocasionalmente es necesaria la 
cirugía para controlar la hemorragia en pacientes con vÆrices 
sangrantes. En efecto, la cirugía es la œnica posibilidad para 
detener el sangrado cuando fracasa el tratamiento mØdico. 
Esto ocurre con cierta frecuencia, ya que en la mayoría 
de las series aproximadamente el 25% de los pacientes no 
responde al tratamiento mØdico.

La cirugía de emergencia requiere equipos quirœrgicos 
con experiencia en las distintas tØcnicas operatorias, por-
que de otra manera la morbimortalidad llega a ser inacep-
tablemente elevada. Las tØcnicas habitualmente utilizadas 
en las condiciones de emergencia son el shunt portocava 
terminolateral o el shunt portocava laterolateral. El shunt
total es e� ciente para lograr la hemostasia durante el san-
grado activo, y previene los sangrados futuros. Sin embargo, 
aproximadamente el 40 al 50% de los pacientes presentarÆn 
una encefalopatía crónica o recurrente, y es posible que se 
acelere el deterioro hepÆtico. 

Rosemurgy y col., evaluaron en forma comparativa los 
resultados del empleo de TIPS versus la cirugía derivativa 
portocava con un injerto en H de 8 mm (HGPCS). Los autores 
comprobaron que ambos mØtodos proveen una decomprensión 
portal parcial, disminuyendo en forma signi� cativa la presión 
portal y el gradiente de presión entre la vena porta y la vena 
cava inferior. La decomprensión provista por el TIPS puede 
ser excesiva en algunos casos. Sin embargo, la decompren-
sión fue mayor con el HGPCS, aunque las presiones no se 
encuentran reducidas por debajo de los límites � siológicos. 
La estenosis y la trombosis del shunt es un problema particu-
lar del TIPS, siendo excepcional en el HGPCS. Un nœmero 
signi� cativo de pacientes resangran por vÆrices luego del 
TIPS, en oposición a aquellos que reciben un injerto en H. 
La gastritis alcohólica causa sangrado gastrointestinal en un 
pequeæo nœmero de pacientes con un shunt H. Las conclusio-
nes � nales del trabajo son que los pacientes de clase A o B de 
Child con un escore MELD de menos de 13, presentan una 
mejor sobrevida luego del injerto en H que luego del TIPS. 
En los pacientes con escore MELD mayor o igual a 14 en los 
cuales el trasplante hepÆtico no es inminente, el HGPCS puede 
paliar la hipertensión portal, con menos costo. En pacientes 
con escore MELD mayor o igual de 14, el TIPS debe ser una 
consideración y debe ser aplicado si el trasplante hepÆtico 
es inminente. El TIPS es de elección para la decomprensión 
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portal en pacientes con alto riesgo quirœrgico, tales como 
aquellos con mœltiples operaciones abdominales, obesidad 
mórbida, o enfermedad cardiopulmonar severa.

Las operaciones que no requieren shunt incluyen la tran-
sección y la desvascularización esofÆgica a nivel de la unión 
gastroesofÆgica. La transección esofÆgica es tan efectiva 
como la escleroterapia para detener el sangrado variceal. 
Debido a que no corrige la hipertensión portal, las vÆrices 
reaparecen con el tiempo. Se produce resangrado en alrededor 
del 50% de los pacientes. La desvascularización completa 
(procedimiento de Suguira) consiste en la transección esofÆ-
gica, esplenectomía y ligadura de las vÆrices perigÆstricas y 
periesofÆgicas. Su uso es limitado. La cirugía de desvascu-
larización se utiliza cuando no es posible realizar un shunt,
como en el caso de trombosis portal o mesentØrica. 

El trasplante ortotópico de hígado es el œnico tratamiento 
que cura la hipertensión portal y corrige la enfermedad he-
pÆtica de base. El trasplante habitualmente se reserva para 
pacientes con enfermedad hepÆtica terminal y en los cuales 
el sangrado variceal ha sido controlado. Recientemente, sin 
embargo, este mØtodo ha sido utilizado como procedimiento 
de salvataje en pacientes con sangrado refractario que no 
han respondido al tratamiento endoscópico y al TIPS y que 

no son candidatos para una cirugía de derivación.
En la Fig. 43/6 se indica un algoritmo para el manejo del 

sangrado variceal. En caso de sangrado masivo se puede 
utilizar el taponamiento con balón intraesofÆgico.

El tratamiento óptimo de los pacientes que sangran por 
vÆrices gÆstricas (5 al 10% del total de episodios de sangrado 
digestivo alto en los pacientes con cirrosis) continœa siendo 
controvertido. La primera línea de terapØutica para el san-
grado activo de vÆrices gÆstricas aisladas es la obliteración 
endoscópica a travØs de bandas y/o escleroterapia. Aunque 
los estudios demuestran una hemostasia inicial satisfacto-
ria en el 80 al 90% de los pacientes, los resultados a largo 
tiempo son menos favorables, con una alta recurrencia de 
sangrado. En los œltimos aæos se ha sugerido como tØcnica 
alternativa muy favorable el empleo de la escleroterapia con 
agentes adhesivos tisulares, de los cuales el mÆs evaluado es 
el N-butyl-cianoacrilato (Histoacryl). Este producto produce 
una hemostasia primaria mejor que la escleroterapia con-
vencional, con un porcentaje de Øxito de hasta el 100%. Las 
complicaciones incluyen pirexia, embolización, y oclusión 
del endoscopio La segunda línea de terapØutica es la coloca-
ción de un shunt portosistØmico intravascular transhepÆtico 
(TIPS). Este se asocia con una serie de efectos colaterales a 

Sospecha de sangrado variceal
Medidas bÆsicas de reanimación: 

ventilación, oxigenación, circulación 
Mantener PVC: 10, Hcto: 25-30%, Hb: 7-9 g
Antibioticoterapia pro� lÆctica: nor� oxacina, 

cipro� oxacina IV, ceftriazona IV

Sangrado masivo: 
balón de Sengstaken Blakemore
intubación endotraqueal

Drogas vasoactivas 
Terlipresina 2 mg IV cada 4 hs por 48 hs, luego 1 mg cada 4 hs por 3-5 dias

Octreotido 50 �—g en bolo IV, luego 25-50 �—g/hora
Somatostatina 250 �—g en bolo, luego 250-500 �—g/hora

Endoscopia (diagnóstica y terapØutica)
Ligaduras con banda preferidas

Escleroterapia si la ligadura es tØcnicamente di� cultosa

Control del sangrado?

Fig. 43/6. Algoritmo de manejo del sangrado variceal agudo.

No Si

Segunda endoscopia terapØutica Mantener drogas durante cinco días

Resangrado

Pro� laxis secundaria
(Fig. 43/4)

Control de sangrado?

No Si Si No

Tratamiento de rescate
  - Tips
  - Shunt quirœrgico
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largo tiempo incluyendo estenosis, resangrado y encefalopatía 
hepÆtica. En Japón se ha descrito una tØcnica de obliteración 
transvenosa retrógrada con balón, realizada por radiología 
intervencionista, en pacientes con vÆrices del fundus gÆstrico 
asociadas con shunts gastrorrenal espontÆneo.
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CONCEPTO
Se denomina hemorragia digestiva baja (HDB) a todo san-
grado del tubo digestivo distal al ligamento de Treitz. La 
HDB aguda se de� ne como un sangrado de menos de tres 
días de duración que produce compromiso hemodinÆmico, 
anemia, o que requiere transfusiones de sangre. La HDB 
crónica se de� ne como cualquier sangrado que perdura por 
mÆs de tres días, e incluye las circunstancias de sangrado
oculto (exÆmenes positivos para sangre oculta en materia 
fecal y/o anemia con de� ciencia de hierro sin evidencia 
obvia de pØrdida sanguínea por el tracto gastrointestinal) 
y sangrado oscuro (sangrado de origen desconocido que 
persiste o recurre a pesar de estudios endoscópicos alto y 
bajo negativos).

La incidencia anual de hemorragia digestiva baja se estima 
en EE.UU. entre 20,5 y 27 casos por 100.000 adultos en 
riesgo. Esto estÆ en contraste con la hemorragia digestiva 
alta, donde la incidencia anual varía entre 100 y 200 casos 
por 100.000. La hemorragia digestiva baja presenta una 
incidencia signi� cativamente mayor en el hombre que en 
la mujer, y se produce generalmente en individuos madu-
ros, con una edad promedio de 60 aæos, presentando una 
mortalidad global cercana al 20%. A pesar de los avances 
tecnológicos de los œltimos aæos, aœn existen controversias 
con respecto a la metodología de estudio y al tratamiento 
de las hemorragias digestivas bajas.

ETIOLOG˝A
El colon es el órgano principal donde localizan las pato-
logías que causan hemorragia digestiva baja. En un 10 a 
25% de los casos, sin embargo, el sitio de sangrado localiza 
en el intestino delgado. La diverticulosis colónica, las an-
giodisplasias, las ectasias vasculares y las neoplasias son 
las enfermedades mÆs frecuentes en el grupo de edad mÆs 
avanzada. En los individuos jóvenes, las causas habituales 
son la enfermedad in� amatoria del colon, el divertículo de 
Meckel y los pólipos (Tabla 44/1).

La diverticulosis colónica es la causa mÆs frecuente 
de hemorragia digestiva masiva baja, siendo responsable 
del 42 al 56% de los episodios. Esta se produce hasta 
en un 5% de los pacientes portadores de divertículos. 
Entre el 70 y el 85% de los pacientes que sangran por 
esta causa detienen su hemorragia en forma espontÆnea. 
Aproximadamente el 30% presentan uno o mÆs episodios 

CAPÍTULO 44
Hemorragia digestiva
masiva baja
DR. JORGE CHIRIFE

de resangrado. Los divertículos que sangran se encuentran 
en el 60% de los casos en sitios proximales a la � exura 
esplØnica del colon.

Las angiodisplasias y las ectasias vasculares son lesiones 
que se encuentran principalmente en el colon derecho de los 
individuos aæosos con una edad promedio de 70 aæos. Son 
particularmente frecuentes en los pacientes con insu� ciencia 
renal crónica. Habitualmente producen un sangrado leve e 
intermitente, pero un 15% de los pacientes pueden tener un 
sangrado masivo. El sangrado cede en forma espontÆnea 
en el 90% de los casos, pero hay una elevada incidencia de 
recurrencia. El diagnóstico colonoscópico y el tratamiento 
por electrocoagulación generalmente son exitosos para el 
manejo de� nitivo. 

En varios estudios, la colonoscopia de urgencia lue-
go de la remoción de sangre y materia fecal del colon 
demuestra que la hemorragia diverticular es la segunda 
causa de sangrado, luego de las angiodisplasias, en pa-
cientes ancianos que son hospitalizados debido a una 
hemotoquezia severa. 

La enfermedad de Crohn y la colitis ulcerosa pueden 
ser causa de hemorragia masiva baja hasta en un 6% de los 
portadores, siendo mÆs elevada la incidencia en la enfer-
medad de Crohn.

El adenocarcinoma de colon es la neoplasia mÆs frecuente 
del aparato digestivo. Entre un 10 y un 15% de los enfermos 
portadores de cÆncer de colon presentan una hemorragia 
digestiva baja.

En la serie de Jensen y Machicado, que evaluaron 80 
pacientes con hematoquezia severa por medio de colonos-
copia de urgencia, se reconocieron como causas principales 
de sangrado los angiomas colónicos (24%), la diverticulo-
sis (17%), pólipos o cÆncer (11%), colitis focal o œlceras 
(7%). En el 11% de los casos, la causa de la hemorragia 
era una lesión del tracto digestivo superior. En la Tabla 
44/2, por su parte, se indican las distintas etiologías que 
pueden producir una hemorragia digestiva exteriorizada 
por vía baja.

La hemorragia gastrointestinal oscura puede ser de� -
nida como un sangrado para el cual no se puede identi� car 
una causa de� nitiva a pesar de la evaluación estÆndar con 
mØtodos endoscópicos y radiogrÆ� cos. Un grupo de estos 
pacientes presenta recurrencia o persistencia de la hemorragia 
luego de la evaluación inicial. La hemorragia gastrointestinal 
oscura puede tener una presentación evidente u oculta. La 
presentación evidente se de� ne por uno o mÆs episodios 
en los cuales se observa sangre visible a partir del tracto 
digestivo (hematemesis, hematoquezia o melena). La pre-
sentación oculta se de� ne por la ausencia de sangre visible 
y la presencia de evidencia bioquímica de sangre oculta en 
heces, o la presencia de una anemia ferropØnica de causa 
inexplicable. Se admite que entre el 1 y el 7% de los pa-
cientes hospitalizados por hematoquezia pueden presentar 
una hemorragia gastrointestinal oscura. 

Chun Che-Lee y col., evaluaron recientemente las hemo-

Adolescentes y adultos jóvenes Adultos hasta 60 aæos Adultos mayores de 60 aæos

Divertículo de Meckel
Enfermedad intestinal in� amatoria
Enterocolitis infecciosa
Pólipos
Hemorroides
Angiodisplasias

Divertículos
Enfermedad intestinal in� amatoria 
Neoplasias

Angiodisplasia
Divertículos
Neoplasias

Tabla 44/1. Causas frecuentes de hemorragia de la parte baja del tubo digestivo en función de la edad.
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rragias digestivas bajas que se producen durante la estadía 
en terapia intensiva en los enfermos que no ingresan con 
hemorragia. Observaron que la incidencia es baja (0,94%) 
y las causas di� eren de las de los pacientes que ingresan 
por sangrado activo. En efecto, la hemorragia adquirida en 
UTI, si bien tambiØn se origina mÆs frecuentemente en el 
colon izquierdo, presenta como causas principales la colitis 
isquØmica, la œlcera rectal aguda hemorrÆgica y la colitis 
pseudomembranosa, correspondiendo con la presencia de 
comorbilidad, edad avanzada, inestabilidad hemodinÆmica 
y prolongado empleo de antibióticos. 

METODOLOG˝A DIAGNÓSTICO-TERAPÉUTICA
El paciente con sangrado que produce compromiso hemo-
dinÆmico debe ser ingresado a la sala de emergencia, donde 
rÆpidamente se comenzarÆ un plan activo de estabilización. 
Se deben colocar una o mÆs vías centrales de gran calibre 
y sonda de Foley en vejiga, y se obtendrÆn muestras de 
sangre para determinación de grupo sanguíneo y factor Rh, 
estado Æcido base, gases en sangre, coagulograma y química 
sanguínea.

El dato aislado mÆs importante de la historia clínica es 
la edad del paciente. El divertículo de Meckel, las lesiones 
neoplÆsicas del intestino delgado y los síndromes de poliposis 
hereditarios predominan en los pacientes de menos de 50 
aæos de edad, mientras que las lesiones angiomatosas difusas 
y las œlceras inducidas por medicación son prevalentes en 
pacientes mayores. Una historia familiar de sangrado puede 
indicar la presencia de un síndrome hereditario involucran-
do el tracto gastrointestinal (ej. telangiectasia hemorrÆgica 
hereditaria) o un desorden de coagulación (ej. enfermedad 
de von Willebrand con prolongación del tiempo de sangría). 
La historia clínica previa puede brindar claves de la causa 
de la hemorragia tales como una biopsia hepÆtica (hemobi-
lia), una pancreatitis o un trauma abdominal (hemosuccus
pancreaticus), radiación abdomino-pelviana (telangiectasia 
por radiación), enfermedad de Crohn, resección previa del 
intestino delgado (œlcera anastomótica), diagnóstico previo 
de neoplasia del intestino, o reparación de un aneurisma 
aórtico (fístula aortoentØrica). Bini y col. hallaron que la 
causa mÆs comœn de HDB en pacientes infectados con el 
virus VIH fue la infección por citomegalovirus. 

Inicialmente se deberÆ realizar un examen proctológico 
para descartar hemorroides, � suras o traumatismos. A con-
tinuación se colocarÆ una sonda nasogÆstrica y se efectuarÆ 
lavado gÆstrico para descartar una hemorragia digestiva alta, 
responsable del 11% de las presuntas hemorragias digestivas 
bajas (HDB espuria). Ante la menor duda de la etiología alta 

de la hemorragia digestiva, se deberÆ proceder a realizar una 
endoscopía. Caso contrario se realizarÆ una rectoscopía.

Existen distintos mØtodos para establecer el diagnóstico 
causal de la hemorragia digestiva baja: videocolonoscopía, 
centellografía, arteriografía mesentØrica, enteroscopia por 
pulsión, estudios por contraste, cÆpsula endoscópica y lo-
calización intraoperatoria del sangrado.

La videocolonoscopía es un muy buen mØtodo de estudio 
de la hemorragia digestiva baja, ya que la sangre tiene efecto 
catÆrtico, lo cual permite observar un colon libre de heces. 
Sin embargo, cuando la pØrdida es masiva, la visualización 
es di� cultosa. Lo ideal es que una vez compensado el estado 
hemodinÆmico, se administre al paciente por vía oral o sonda 
nasogÆstrica una solución de polietilenglicol, a � n de lograr 
una adecuada limpieza colónica y efectuar la colonoscopía 
en forma inmediata en la misma unidad de terapia intensiva. 
Este mØtodo permite detectar lesiones sangrantes hasta en 
el 85% de los casos. Jensen y Machicado han propuesto la 
colonoscopia de urgencia luego de una purga como el mØtodo 
de elección para el diagnóstico de la hematoquezia severa. 
En base al elevado rØdito diagnóstico, baja incidencia de 
complicaciones y potencial terapØutico, la American Society 
for Gastrointestinal Endoscopy (ASGE) y el American Co-
llege of Gastroenterology han concluido que, en la mayoría 
de los pacientes, la endoscopia gastrointestinal baja es el 
procedimiento de elección para el diagnóstico del sangrado 
gastrointestinal bajo. 

Existen dos mØtodos centellogrÆ� cos comœnmente usa-
dos: el sulfuro coloidal marcado con tecnecio 99 m(99mTc) 
y los glóbulos rojos marcados con 99mTc. El sangrado en 
un divertículo de Meckel es causado por la ulceración de 
la mucosa gÆstrica ectópica. Si se sospecha un divertículo 
de Meckel, se debe utilizar pertecnato debido a que es 
captado en forma especí� ca por la mucosa gÆstrica. El 
sulfuro coloidal 99mTC no requiere preparación y puede ser 
inyectado en forma inmediata; sin embargo, rÆpidamen-
te es captado por el sistema retículo-endotelial, teniendo 
una vida media de sólo dos a tres minutos. En adición, 
este agente es captado por el hígado y el bazo, pudiendo 
oscurecer la zona de sangrado activo. Los glóbulos rojos 
marcados con 99mTc son preferibles debido a su vida media 
mÆs larga, pudiendo ser detectados en imÆgenes retardadas 
hasta 24 horas despuØs de la inyección. Pueden reconocer 
sangrados tan escasos como 0,1 mL/min y tienen una sen-
sibilidad entre el 80 y el 98%; sin embargo, tienen una gran 
incidencia de localización falsa. En general, se admite que 
permiten diferenciar el sangrado del lado derecho o del 
lado izquierdo del colon, o el sangrado gastroduodenal de 

Tabla 44/2. Causas de hemorragia del tubo digestivo que pueden exteriorizarse por vía baja.

Causas frecuentes Causas infrecuentes
Origen en la parte alta del tubo digestivo (10-15%)
   Ulceras gÆstricas o duodenales
   Gastritis
Origen en el intestino delgado (10 a 15%)
   Divertículo de Meckel u otros
   Malformaciones vasculares, angiodisplasia
   Ulceras
Origen en el colon (50 a 75%)
   Malformaciones vasculares, angiodisplasia
   Divertículos
   Neoplasias
   Enfermedad intestinal in� amatoria
   Hemorroides

Síndrome de œlcera rectal solitaria
VÆrices de colon en hipertensión portal
Isquemia mesentØrica
Fístula aortointestinal
Endometriosis
Enteritis por radiación
Invaginación
Colitis por derivación ureteral
Coagulopatías
Consumo de aspirina o DAINEs
Colitis y enteritis infecciosas:

Escherichia coli enteropatogØnica
    Amebiasis
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las fuentes distales del intestino. En algunas instituciones 
el centellograma se utiliza como un examen previo a la 
angiografía, evitando un procedimiento invasivo si el pa-
ciente sangra a un ritmo muy bajo como para ser detectado 
por este œltimo procedimiento. 

Si el paciente presenta una hemorragia severa, luego 
de descartar con un examen proctológico las causas dis-
tales y una vez lograda cierta estabilidad hemodinÆmica, 
se lo trasladarÆ a la sala de hemodinamia para efectuar 
una arteriografía abdominal. Este estudio es œtil cuando 
el volumen de pØrdida es de 0,5 mL/min o mÆs, obte-
niØndose en este caso una precisión diagnóstica de hasta 
el 86%. Siempre se deberÆn estudiar el tronco celíaco, 
la arteria mesentØrica superior y la arteria mesentØrica 
inferior. Las lesiones que pueden ser visualizadas por la 
angiografía son los divertículos, la angiodisplasia y las 
vÆrices intestinales.

Los estudios contrastados con bario son poco precisos 
como para ser utilizados. No tienen bene� cio terapØuti-
co y pueden di� cultar la realización subsecuente de una 
endoscopia o una angiografía. El estudio de doble con-
traste del intestino delgado, conocido como enteroclisis, 
continœa teniendo cierta utilidad en el diagnóstico de las 
hemorragias que se sospecha que se originan en el intestino 
delgado. Esta tØcnica radiogrÆ� ca es particularmente œtil 
para el diagnóstico de los tumores del intestino delgado, 
pero no permite el diagnóstico de las lesiones mucosas 
tales como angiomas y telengiectasias, causas frecuentes 
de sangrado oscuro. 

Los pacientes con hemorragia digestiva baja pueden 
agruparse en forma simple en cuatro categorías. La pri-
mera categoría se caracteriza por un sangrado menor, y los 
pacientes deben ser manejados en forma conservadora. La 
segunda categoría incluye pacientes con sangrado severo, 
que compromete la vida, pero que es intermitente, con es-
tabilidad hemodinÆmica entre los episodios de hemorragia. 
Cuando el paciente se estabiliza, se deberÆ preparar para 
el estudio video-colonoscópico. La tercera categoría com-
prende los pacientes con sangrado activo continuo. Estos 
pacientes pueden estar hipotensos, y deben ser estudiados 
por angiografía en forma inmediata. En caso de que el pa-
ciente presente severa inestabilidad hemodinÆmica, puede 
ser necesario recurrir a la cirugía de emergencia. La cuarta 
categoría, por � n, es la que se de� nió precedentemente como 
hemorragia gastrointestinal oscura, que puede tener cualquiera 
de las características de las tres precedentes pero en la cual 
no se puede de� nir la causa por los exÆmenes endoscópicos 
y radiogrÆ� cos corrientes. 

En presencia de una hemorragia oscura, algunos au-
tores recomiendan realizar una enteroscopia por pulsión. 
Para ello se debe utilizar un enteroscopio de 220 a 250 
cm especí� co para intestino delgado que es avanzado 
por vía oral mediante una presión axial continua. Sobre 
206 pacientes consecutivos referidos para otra opinión 
debido a una hemorragia severa de origen desconocido, 
el UCLA CURE Hemostasis Research Group pudo rea-
lizar un diagnóstico en el 76% de los casos mediante la 
enteroscopia de pulsión, debiendo destacarse que sólo 
el 18% de las lesiones diagnosticadas de novo lo fueron 
mÆs allÆ del sector que alcanza la gastroduodenoscopia 
convencional. Las lesiones mÆs frecuentemente identi� -
cadas fueron telangiectasias. Luego de la enteroscopia y 
una segunda colonoscopia, sólo el 21% del grupo original 
permaneció sin diagnóstico.

En los œltimos aæos se ha desarrollado una cÆpsula en-

doscópica que constituye una alternativa no invasiva para 
el diagnóstico de este tipo particular de pacientes. El œnico 
dispositivo disponible es el Given Diagnostic Imaging Sys-
tem (Yoqneam, Israel), aprobado por la FDA en el 2001. La 
cÆpsula endoscópica es una cÆpsula descartable que pesa 
3,7 g, y que luego de ser ingerida es propulsada en forma 
pasiva a travØs del intestino por la peristalsis, obteniendo 
y trasmitiendo imÆgenes a una velocidad de dos tomas por 
segundo hasta que la batería expira luego de 7-8 horas. En 
el momento actual la hemorragia gastrointestinal oscura 
es la indicación mÆs comœn para su empleo. La exactitud 
diagnóstica del mØtodo para establecer la causa de una he-
morragia oscura se ha informado entre el 38 y el 93%. Las 
lesiones mÆs frecuentemente detectadas son angioectasias, 
sangre fresca, ulceraciones, tumores y vÆrices. Varios estudios 
han sugerido que la cÆpsula detecta un nœmero mayor de 
lesiones del intestino delgado que la enteroscopia por pulsión, 
lo que hace que algunos autores lo consideren el mØtodo de 
elección para la evaluación de la hemorragia gastrointestinal 
oscura, si la doble endoscopía y la gammagrafía no permiten 
obtener el diagnóstico. 

En los pacientes con sangrado activo y angiografía ne-
gativa, se deberÆ proceder a la cirugía. La misma debe ser 
considerada en los pacientes en que: 1) la causa de sangrado 
no es localizada luego de una evaluación diagnóstica com-
pleta, 2) existe un requerimiento persistente de transfusiones 
de sangre, y 3) el riesgo del sangrado continuo excede el 
riesgo de la laparotomia.

La laparotomía exploradora con palpación, transilumi-
nación y enteroscopia intraoperatoria se considera el gold
standard para el diagnóstico de las lesiones graves de origen 
oscuro, ya que permite un examen completo del intestino 
delgado y el tratamiento concomitante. El enteroscopio se 
coloca por boca, por mœltiples incisiones intestinales, o por 
vía rectal para visualizar totalmente el lumen intestinal. No 
es recomendable la laparotomía exploradora sin enterosco-
pia concomitante, debido a que somete al paciente a todos 
los riesgos de la cirugía sin los bene� cios de un examen 
endoscópico completo para detectar las lesiones mucosas 
que pueden no ser percibidas por la palpación. En mÆs del 
70% de los pacientes con sangrado oscuro severo, tanto la 
exploración quirœrgica como la enteroscopia son necesarias 
para un diagnóstico de� nitivo. El procedimiento debe ser 
realizado por un grupo experimentado que incluya cirujanos 
y endoscopistas. 

En la Fig. 44/1 se indica un esquema de evaluación y 
tratamiento de pacientes con hemorragia digestiva baja 
masiva. En las Fig. 44/2 a 44/12, por su parte, se indican 
distintas etiologías de hemorragias digestivas graves y la 
metodología empleada para el diagnóstico.

PRONÓSTICO
La hemorragia digestiva baja es un desorden heterogØneo con 
mœltiples causas, y la identi� cación de los pacientes de alto 
riesgo es di� cultosa. Se han desarrollado una serie de reglas 
de predicción clínica para la hemorragia digestiva alta, que 
permiten seleccionar a los pacientes de alto riesgo para inter-
venciones emergentes y monitoreo y tratamiento intensivo. La 
literatura relativa a los factores pronósticos en la hemorragia 
digestiva baja es mucho mÆs limitada. Recientemente, Strate y 
col. han validado una regla de predicción clínica para pacientes 
con hemorragia digestiva baja. Los factores incluidos en el 
momento de la presentación son: frecuencia cardiaca �  100/
min; presión arterial sistólica � 115 mmHg, síncope, examen 
abdominal no doloroso, sangrado rectal durante las primeras 
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HEMORRAGIA DIGESTIVA BAJA GRAVE

Resucitación � Evaluación

Colocación de sonda nasogÆstrica para descartar sangrado alto            Positivo           Endoscopia alta
Realización de rectoscopía para descartar sangrado distal

Sangrado persistente
Paciente inestable
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Fig. 44/1. Algoritmo diagnóstico terapéutico en pacientes con hemorragia digestiva baja masiva.

Fig. 44/2. Angiogra“  a abdominal. 
Angiodisplasia colónica.

Fig. 44/3. Angiogra“  a abdominal. Divertículo de ciego.

cuatro horas de evaluación, uso de aspirina, y factores comor-
bidos. Cuando el paciente reœne tres o mÆs de estos factores 
presenta un alto riesgo de sangrado severo (�  80%), cuando 
presenta uno a tres factores se encuentra en riesgo moderado 
(�  45%) y cuando no presenta ninguno se encuentra en bajo 
riesgo (<10%). Este escore simple permite establecer quØ pa-
cientes deberÆn ser sometidos a un estudio de urgencia, por 
ejemplo, una videocolonoscopia. Velayos y col., por su parte, 
estudiaron pacientes admitidos con hemorragia digestiva baja e 
identi� caron tres predictores de severidad y evolución adversa: 
hematocrito inicial menor de 35%, signos vitales anormales y 
sangre abundante en el examen rectal.
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Mucosa ectópica

Fig. 44/4. Diverticulo de Meckel. Centellograma con pertecnato y pieza operatoria.

TRATAMIENTO DEFINITIVO
Es necesario enfatizar que el tratamiento de la hemorragia 
digestiva baja no puede ser separado de la etapa diagnóstica, ya 
que tanto la videocolonoscopía como la angiografía abdominal 
permiten a su vez implementar medidas terapØuticas.

La videocolonoscopía permite reconocer y tratar las ecta-
sias vasculares y las angiodisplasias. Se debe tener presente 
que el hallazgo de ectasias vasculares en el colon derecho no 
necesariamente asegura que esa sea la causa del sangrado, 
debiendo actuarse con prudencia ya que podrían ser tratadas 
con electrocoagulación o Laser lesiones que no son la fuente 
del sangrado. Recientemente Jensen y col. describieron el tra-
tamiento endoscópico de la hemorragia diverticular colónica 
utilizando inyecciones de epinefrina o coagulación bipolar en 
10 pacientes. El tratamiento endoscópico fue efectivo, y ningœn 
paciente presentó sangrado recurrente o requirió cirugía. Otros 
autores han reportado resultados similares. En la actualidad, 
hasta el 15% de los pacientes sometidos a colonoscopia de 
urgencia son susceptibles de recibir terapØutica endoscópica. 
Sin embargo, esta tØcnica tiene varias limitaciones, inclu-
yendo el hecho que no fue demostrada su utilidad para otras 
patologías, y la necesidad de realizar enemas voluminosas 
en las horas que preceden al estudio. 

El tratamiento angiogrÆ� co permite la infusión de va-
sopresina por vía arterial en dosis de 0,2 a 0,4 U/min. El 
paciente debe ser monitorizado ya que existe riesgo de infarto 
de miocardio, arritmias, isquemia perifØrica e hiponatremia. 
Este abordaje farmacológico estÆ contraindicado en los pa-
cientes con cardiopatía isquØmica o enfermedad vascular 

perifØrica. La infusión de vasopresina se asocia con una 
media de detención del sangrado del 80%, pero cuando se 
suspende la infusión se produce hasta un 30% de resangrado. 
Recientemente, Favalli y col. han informado sobre el empleo 
de una infusión intraarterial selectiva de terlipresina para el 
tratamiento del sangrado gastrointestinal bajo. 

Los intentos iniciales de embolización del intestino grueso 
estuvieron limitados por el gran calibre de los catØteres y las 
complicaciones asociadas. El advenimiento de microcatØteres 
de tipo coaxial que permiten realizar cateterizaciones superse-
lectivas ha creado un nuevo interØs en la emboloterapia para 
la hemorragia digestiva baja. Funaki y col. han informado 
una experiencia reciente de embolización en 27 pacientes 
con hemorragia digestiva baja, con un Øxito del 81%. La 
mayoría de los pacientes tenían enfermedad diverticular 
o angiodisplasia. Aunque la embolización superselectiva 
disminuye el riesgo de isquemia, no lo elimina totalmente, 
particularmente si la embolización no es exitosa y se com-
promete la perfusión arterial de un gran segmento de intes-
tino. En el momento actual, la decisión sobre el tratamiento 
farmacológico versus el tratamiento embolizante se debe 
basar en la experiencia local para realizar la cateterización 
superselectiva en el Ærea de sangrado. 

Aproximadamente el 10 al 25% de los pacientes con 
hemorragia digestiva masiva baja requieren tratamiento qui-
rœrgico. La cirugía estÆ indicada en dos situaciones: sangrado 
masivo o sangrado recurrente. La misma es necesaria en 
el 15 al 25% de los pacientes con sangrado diverticular, 
siendo recomendable en pacientes con un alto requerimiento 
transfusional, generalmente mÆs de cuatro unidades en un 

Fig. 44/5. Divertículo sangrante de intestino delgado. 
Pieza operatoria.

Fig. 44/6.- Telangiectasia colónica. Transiluminación             
y enteroscopia operatoria.
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Fig. 44/11. Ulceras de yeyuno con sangrado activo. 
Visión con videocápsula (Gentileza Dr. Ferretti).

Fig. 44/12. Angiodisplasia de yeyuno proximal. Visión 
con videocápsula. (Gentileza Dr. Ferretti).

Fig. 44/7. Angiomatosis de colon. Imagen endoscópica. Fig. 44/8. Divertículo de colon. Imagen endoscópica.

Fig. 44/9. Divertículo de colon. Imagen 
arteriográ“ ca y pieza operatoria. Fig. 44/10. Videocápsula.

periodo de 24 horas o mÆs de 10 unidades en total. El san-
grado recurrente en la patología diverticular ocurre en el 20 
al 40% de los pacientes, y generalmente se considera una 
indicación de cirugía. En pacientes con condiciones comór-
bidas severas y sin hemorragia exsanguinante, la decisión 
debe ser adecuadamente balanceada. 

El abordaje quirœrgico varía de acuerdo a que se conoz-
ca o no el sitio de sangrado y la patología causal. En caso 
de conocerse el sitio de sangrado, se deberÆ realizar una 
resección segmentaria del sitio afectado. 
En caso de no conocerse el sitio de sangrado, el paciente 
deberÆ colocarse en la mesa de operaciones en posición de 
Lloyd-Davies modi� cada, para permitir realizar una colo-
noscopía y una enteroscopía por vía oral con colonoscopio 
de 1,70 m. Ello permite en cerca del 90% de los casos re-
conocer el sitio de sangrado antes de iniciar la operación, 
o incluso una vez realizada la laparotomía. Si se descartan 
las lesiones del intestino delgado como causales de la he-

morragia, se realizarÆ una colectomía total o subtotal. La 
mortalidad global de la colectomía total es cercana al 20 %, 
pero el índice de resangrado es muy bajo.
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CAPÍTULO 45
El intestino en el
paciente crítico
DRES. RAÚL RODOLFO CLOSS Y JUAN ANDRÉS DE PAULA

INTRODUCCIÓN

En los œltimos aæos se ha enfatizado la importancia del 
intestino en la interpretación de la � siopatología y en el 
manejo de los enfermos con patología crítica. El reconoci-
miento de que el intestino cumple con la función de impedir 
la absorción de noxas luminales permitió establecer que la 
falla intestinal no sólo podría comprometer sus funciones 
clÆsicas de digestión y absorción, sino tambiØn alterar la 
función de barrera, con consecuencias deletØreas tanto a 
nivel local como sistØmico. Por lo tanto, para el intensivista 
el intestino pasó de ser un órgano relativamente secundario, 
considerado sólo cuando en Øl asentaba la causa primaria de 
la enfermedad, o cuando sangraba en las etapas � nales de 
la falla multiorgÆnica, a desempeæar un rol protagónico en 
la patogenia del shock, la respuesta in� amatoria sistØmica, 
la falla multiorgÆnica y la inmunodepresión. Esto condujo 
a profundizar el estudio del rol del intestino en el enfermo 
crítico y a buscar parÆmetros que de� nan su compromiso.

A partir de los aæos �80, en que se establece que aproxi-
madamente sólo un tercio de los pacientes críticos con falla 
multiorgÆnica tiene un foco de� nido de infección, se propuso 
que en estos pacientes el daæo se originaría por la libera-
ción autoinducida de mediadores in� amatorios endógenos. 
La falla multiorgÆnica (FMO) es en realidad el resultado de 
una respuesta in� amatoria que transciende la zona inicial de 
injuria. A esta respuesta in� amatoria se opone una respuesta 
antiin� amatoria dirigida a reducir las consecuencias de la 
in� amación. 

La información disponible sugiere que la translocación de 
bacterias o sus productos a nivel intestinal podría intervenir 
en la iniciación o mantenimiento de la respuesta in� amatoria 
sistØmica. A pesar de que la mayor cantidad de datos pro-
viene de estudios realizados en animales, existe evidencia 
convincente en humanos de que la barrera intestinal falla 
en diferentes situaciones críticas. Sin embargo, no es fÆcil 
determinar en quØ circunstancias la falla de la barrera es 
causa o consecuencia de la respuesta a la injuria.

Recientemente comenzó a explorarse la posibilidad de 
modular la barrera intestinal, y por ende las consecuencias 
sistØmicas de su falla, particularmente a travØs de la inter-
vención nutricional.

En este capítulo se analizarÆn los principales aspectos de 
la � siología y de la � siopatología del intestino del paciente 
crítico, en especial la � siopatología de la barrera intesti-
nal, el rol del intestino como fuente de injuria sistØmica 
(el intestino como motor de la FMO), y sus connotaciones 
clínicas y terapØuticas.

EL ROL DE LA BARRERA INTESTINAL
La barrera intestinal � siológica estÆ formada primariamente 
por la barrera mecÆnica celular y por las uniones intercelu-
lares, por la barrera inmunológica, por la � ora microbiana 
normal y por el eje hígado-intestino. Las alteraciones de 
cualquiera de estos componentes de la barrera intestinal 

se han considerado como responsables de la traslocación 
bacteriana y de toxinas. El fracaso de la barrera intestinal se 
caracteriza primariamente por el deterioro en la absorción 
de nutrientes, el compromiso de la respuesta inmunológica 
intestinal, y el aumento de la permeabilidad intestinal. En los 
pacientes críticos admitidos a terapia intensiva por diversas 
condiciones clínicas, en pacientes expuestos a quemadu-
ras, en pacientes sometidos a bypass cardiopulmonar, en 
traumatizados severos, en recipientes de trasplantes y en 
alcohólicos con cirrosis se ha comprobado un aumento de 
la permeabilidad intestinal. 

La luz intestinal contiene una enorme cantidad de noxas 
potenciales capaces de producir daæo local y sistØmico. Tales 
noxas pueden provenir de los alimentos (antígenos, lectinas, 
etc.), de diferentes microorganismos y sus toxinas (virus, 
parÆsitos, bacterias, endo y exotoxinas, pØptidos formilados, 
etc.), así como tambiØn de las propias secreciones (Æcido 
clorhídrico, enzimas y sales biliares).

Los mecanismos involucrados en la actividad de la barrera 
intestinal son complejos y diversos. Una forma de clasi� car 
estos mecanismos es dividirlos en: 1) mecanismos preepi-
teliales destinados a reducir la concentración luminal de 
noxas potenciales, 2) mecanismos epiteliales involucrados 
en la propia barrera epitelial, y 3) mecanismos posepiteliales 
destinados a destruir, procesar o eventualmente tolerar la 
noxa una vez que Østa ha traspasado la barrera epitelial.

La barrera preepitelial
El Æcido clorhídrico. La secreción gÆstrica Æcida constituye 
una potente barrera que limita la entrada y proliferación de 
bacterias en el tubo digestivo superior. Su disminución por 
gastritis atró� ca, resección gÆstrica o inhibición por agentes 
bloqueantes facilita la colonización del tubo digestivo por 
gØrmenes enteropatógenos tales como vibrión colØrico o 
salmonella. Por otra parte, la disminución de la secreción 
gÆstrica se asocia con sobredesarrollo de � ora bacteriana 
indígena en el estómago e intestino delgado.

La secreción biliar, pancreÆtica e intestinal. Las secre-
ciones biliar e intestinal son ricas en inmunoglobulina A 
secretora. Su reducción se asocia con mayor incidencia de 
infecciones por enteropatógenos, sobrecrecimiento bacteriano 
luminal y mayor adherencia y translocación bacteriana. Las 
sales biliares ejercen un efecto bacteriostÆtico a nivel de la 
luz intestinal. La obstrucción biliar o su derivación hacia el 
exterior se asocia con una mayor incidencia de endotoxemia 
y de disfunción renal en el postoperatorio de cirugía de la 
vía biliar. Se ha comprobado que el pretratamiento oral con 
deoxicolato de sodio previene tanto la endotoxemia como 
la elevación de la creatinina en el postoperatorio.

Las cØlulas de Paneth del intestino y del pÆncreas se-
gregan defensinas, pØptidos de menos de 100 aminoÆcidos 
con gran a� nidad por las membranas de las bacterias y con 
potente actividad antibacteriana, que podrían intervenir en 
el control de la población bacteriana intestinal, sobre todo 
en la profundidad de las criptas y en las Æreas cercanas a la 
super� cie epitelial. 

Por otra parte, las proteasas pancreÆticas, al degradar las 
proteínas a pØptidos y aminoÆcidos, reducen la antigenicidad 
del contenido intestinal.

La motilidad del intestino delgado. La motilidad es proba-
blemente el factor de control mÆs importante del desarrollo 
bacteriano en el intestino delgado. Durante los períodos inter-
digestivos, en que el intestino delgado no tiene nutrientes en 
su luz, tiene lugar un patrón motor con cuatro fases sucesivas. 
Durante la fase III, la de mayor actividad, se producen con-
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tracciones propulsivas rÆpidas que se inician en un marcapa-
so gÆstrico y recorren en dirección oroanal todo el intestino 
delgado, enviando su contenido residual al ciego. 

La � ora bacteriana indígena. Las bacterias que normal-
mente residen en el intestino pertenecen a mÆs de quinientas 
especies y constituyen un factor fundamental en el con-
trol de la instalación y desarrollo de gØrmenes patógenos 
o potencialmente patógenos. La inhibición de la � ora, en 
especial de la anaerobia, con el uso de antibióticos, favorece 
la instalación de enteropatógenos, reduce la capacidad del 
huØsped para deshacerse de los mismos y, experimentalmen-
te, incrementa la translocación bacteriana. En los animales 
de experimentación, una dosis de antibiótico alcanza para 
inducir translocación bacteriana.

Los mecanismos involucrados en esta defensa de la es-
tabilidad ecológica del intestino son complejos y no del 
todo conocidos, sin embargo se acepta que algunos factores 
importantes son: 1) la competencia por los sustratos dispo-
nibles, 2) la producción bacteriana de sustancias inhibidoras 
del crecimiento de otras bacterias, tales como colicinas y 
Æcidos grasos de cadena corta, 3) el condicionamiento por 
la � ora residente de factores luminales tales como la pO2,
el pH y el potencial redox, 4) la transferencia de resistencia 
antibiótica, y 5) la síntesis intestinal de factores de creci-
miento bacteriano.

La barrera epitelial
Las cØlulas epiteliales de la mucosa intestinal, dispuestas en 
empalizada y recubiertas por una capa de mucus e inmuno-
globulinas, constituyen el componente esencial que separa 
la luz del medio interno. Las cØlulas se encuentran unidas 
entre sí por molØculas de adhesión y por los complejos de 
unión vinculados al citoesqueleto, que regulan activamente la 
permeabilidad intercelular a los diferentes solutos. El epitelio 
tiene ademÆs capacidad de expresar molØculas presentadoras 
de antígenos a los linfocitos de la mucosa. Por otra parte, 
las mismas cØlulas epiteliales son las encargadas de sinte-
tizar la pieza secretoria necesaria para el transporte hacia 
la luz de la IgA secretora sintetizada por los plasmocitos 
del subepitelio e intervienen activamente en la iniciación 
de la respuesta in� amatoria local secretando interleuquina 
8, una potente seæal quimiotÆctica para los neutró� los, ante 
la presencia de toxinas o la penetración bacteriana en la 
membrana epitelial. Es importante destacar que en dife-
rentes condiciones de injuria pueden ocurrir cambios en la 
permeabilidad, e incluso translocación bacteriana, sin que 
sea posible demostrar alteraciones estructurales visibles de 
la barrera epitelial.

El epitelio estÆ sujeto a un rÆpido recambio celular, re-
novÆndose totalmente en condiciones normales en cuatro 
a seis días en el intestino delgado y en tres a cinco días en 
el colon. Esta renovación se adecua permanentemente a la 
demanda funcional. Disminuye con el desuso y aumenta 
con el incremento de la estimulación tró� ca o en forma 
compensadora a una pØrdida incrementada de cØlulas epite-
liales, secundaria a diferentes tipos de injuria de la mucosa. 
La desnutrición o las carencias de factores esenciales para la 
reproducción celular, tales como el zinc, el Æcido fólico o la 
vitamina B12, reducen la capacidad tró� ca y/o la respuesta 
reproductiva compensadora a la injuria mucosal.

La vitalidad de la barrera mucosa depende de un ade-
cuado � ujo vascular. El � ujo sanguíneo esplÆcnico sufre 
variaciones considerables tanto en situaciones � siológicas 
como patológicas. Normalmente recibe alrededor del 25% 
del gasto cardiaco y extrae sólo un 15 a 20% del oxígeno 

disponible. En reposo el � ujo sanguíneo intestinal por unidad 
de peso es 10 veces mayor que el del mœsculo esquelØtico, 
y la mitad que el del cerebro o el corazón. Dicho � ujo no 
es igual en todas las porciones del tracto digestivo ya que, 
por ejemplo, en condiciones de reposo el duodeno recibe 
el doble que el colon. Asimismo, la distribución del � ujo 
no es pareja dentro de la pared intestinal de un determinado 
segmento, pues la proporción entre la mucosa-submucosa y 
la muscular es de 75% y 25% respectivamente, atendiendo 
a la mayor demanda metabólica de la mucosa en relación 
con los procesos de absorción, secreción, continuo recam-
bio, etcØtera. 

El � ujo esplÆcnico estÆ regulado por diferentes factores 
y estructuras: 1) el endotelio vascular modula el � ujo de 
las arteriolas y vØnulas a travØs de la liberación de agentes 
vasoconstrictores, como endotelina e interleuquinas, y de 
agentes vasodilatadores como el óxido nítrico, bradiquinina 
y prostaciclina actuando en forma paracrina, 2) el sistema 
nervioso autónomo regula el � ujo esplÆcnico a travØs de sus 
cuatro estructuras: el simpÆtico, el parasimpÆtico, el sensorial 
primario y el sistema nervioso entØrico; todas tienen termi-
naciones neuronales que liberan neurotransmisores a nivel 
de la pared muscular de las arteriolas, 3) factores circulantes 
tales como la gastrina, la CCK o el VIP tienen acción vaso-
dilatadora. Por el contrario la angiotensina II, elevada por 
ejemplo durante la insu� ciencia cardiaca congestiva, tiene 
una acción vasoconstrictora, al tiempo que prolonga la acción 
de la epinefrina sobre las arteriolas lo cual reduce aœn mÆs el 
� ujo visceral, 4) factores metabólicos locales protegen a la 
mucosa del daæo por isquemia. Tanto la prostaciclina como 
el óxido nítrico son potentes vasodilatadores que ejercen un 
efecto citoprotector, aumentando la circulación mucosal a 
travØs de la relajación de las arteriolas.

Durante la digestión y absorción de alimentos, el � ujo 
sanguíneo intestinal aumenta entre dos y tres veces. Dicho 
aumento se encuentra mediado por estímulos hormonales 
(gastrina, colecistoquinina y secretina) y por el sistema 
nervioso autonómo. Contrariamente, durante el ejercicio 
intenso el � ujo esplÆcnico se reduce hasta en un 80%, lo 
cual se contrarresta con un incremento de la extracción de 
oxígeno, manteniØndose así la función metabólica del tubo 
digestivo.

La barrera posepitelial
Cuando una determinada noxa, luego de atravesar la barrera 
epitelial, alcanza el subepitelio, podrÆ ser destruida parcial 
o totalmente por las cØlulas con capacidad macrofÆgica, 
podrÆ ser procesada o no por el sistema inmunológico, y 
eventualmente podrÆ alcanzar el torrente sanguíneo, la linfa 
y/o el peritoneo. 

Observaciones basadas en las características fenotípicas, 
demuestran que las cØlulas inmunológicas del intestino en la 
mucosa y submucosa presentan mayor capacidad de activa-
ción que las de la sangre perifØrica, con mayor producción 
de citoquinas y capacidad efectora. 

La respuesta del sistema inmunológico local a un determi-
nado antígeno es compleja y variable. La mayor parte de los 
antígenos habituales inducen una inhibición de la respuesta 
inmunológica sistØmica, humoral y celular, lo que se conoce 
con el tØrmino de tolerancia oral. Al mismo tiempo que se 
genera la inhibición de la respuesta sistØmica se induce la 
secreción de la IgA secretora especí� ca con el � n de excluir 
en la luz a los antígenos en cuestión. Sin embargo, variando 
la dosis o el tipo de antígeno, por lo general en condiciones 
no habituales, es posible inducir intolerancia inmunológica 
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sistØmica. Se interpreta que la tolerancia oral evita con� ictos 
inmunológicos innecesarios con antígenos habituales de la 
luz intestinal, lo cual reduce la posibilidad de daæo local, 
manteniendo la indemnidad estructural y funcional de la 
mucosa intestinal. 

El estado normal del intestino es el de una in� amación 
controlada en presencia de supresión de la respuesta inmu-
nológica sistØmica a los antígenos habituales. Este estado de 
�in� amación � siológica� determina que la mucosa intestinal 
contenga una enorme masa de cØlulas in� amatorias e inmu-
nológicas capaces de producir mediadores de in� amación 
y reguladores de la inmunidad. En situaciones de falla de 
las barreras preepitelial o epitelial, una entrada masiva de 
antígenos, microorganismos, toxinas u otros in� amógenos 
puede desencadenar mecanismos de in� amación e intolerancia 
inmunológica, con graves consecuencias tanto locales como 
sistØmicas, probablemente aun cuando la noxa en cuestión sea 
destruida o neutralizada en la misma mucosa intestinal.

MÆs allÆ del intestino, los macrófagos tisulares del hígado 
y del pulmón cumplen un rol importante como segunda 
barrera, eliminando bacterias o toxinas que hayan alcanzado 
la circulación portal o sistØmica, respectivamente. Sin em-
bargo, se ha argumentado que, en condiciones patológicas, 
su estimulación excesiva podría liberar citoquinas, contri-
buyendo tambiØn a la gØnesis de la respuesta in� amatoria 
local y sistØmica.

EVALUACIÓN DE LA FUNCIÓN DE BARRERA IN-
TESTINAL EN EL PACIENTE CR˝TICO
La observación microscópica del intestino en autopsias de 
pacientes fallecidos durante una enfermedad crítica, brindó las 
primeras evidencias sobre la alta frecuencia de lesiones con 
necrosis de la mucosa en este tipo de enfermos. La existencia 
de lesiones con diferentes grados de evolución y reparación 
demostraba que muchas de ellas no eran tan sólo eventos 
� nales ocurridos en la fase terminal de la enfermedad. 

MÆs adelante, la demostración de endotoxemia en pa-
cientes sin foco de sepsis a Gram negativos fue interpre-
tada por diferentes autores como originada en una falla de 
la barrera intestinal. La endotoxemia de origen intestinal 
fue descrita en numerosas situaciones clínicas tales como 
isquemia intestinal, falla hepÆtica, resección hepÆtica con 
exclusión vascular, by-pass cardiopulmonar, donantes de 
órganos, etcØtera.

La bœsqueda de parÆmetros mÆs exactos que describieran 
la función de la barrera y permitieran medir su eventual 
modulación llevó al desarrollo de tØcnicas de medición de la 
permeabilidad intestinal utilizando molØculas no digeribles 
y no transportadas por el enterocito, tales como EDTA-
Cr51, lactulosa, manitol o diferentes polietilenglicoles. La 
medición de la excreción urinaria luego de su administra-
ción oral permite estimar la capacidad del intestino para 
excluir la absorción de la sustancia en cuestión. Utilizando 
un índice de permeabilidad dado por la medición conjunta 
de la absorción de la lactulosa y el manitol, se ha obser-
vado que en los pacientes críticos existe un aumento de la 
permeabilidad intestinal respecto a controles sanos. A pesar 
de que en el caso de los pacientes quemados el aumento de 
la permeabilidad se asoció con una mayor incidencia de 
infección, en la mayoría de los estudios realizados en otras 
enfermedades críticas la permeabilidad no se correlacionó 
con la existencia de infección, ni con la gravedad clínica, 
ni con las alteraciones histológicas a nivel de la biopsia 
duodenal. La permeabilidad medida por estos marcadores 
no necesariamente debe correlacionarse con la absorción 

intestinal de macromolØculas o con la translocación bacte-
riana; sólo denotan una alteración estructural y funcional 
para la exclusión de esa determinada molØcula.

Con el � n de estudiar las condiciones metabólicas de la 
mucosa se desarrolló la tonometría, la cual permite inferir el 
pH existente en la mucosa intestinal, llamado pH intramucoso 
(pHi). La medición del pHi permite reconocer alteraciones 
de la perfusión que no necesariamente se evidencian en los 
parÆmetros sistØmicos y se la ha propuesto para guiar las 
medidas de resucitación hemodinÆmica. 

LA TRANSLOCACIÓN BACTERIANA
Si bien el pasaje de bacterias desde el intestino hacia el medio 
interno fue descrito en modelos animales hace ya mÆs de un 
siglo, su rol en el paciente crítico reciØn fue jerarquizado 
en las œltimas dØcadas. Probablemente a ello contribuyó el 
desarrollo de modelos sencillos para su estudio en diferentes 
condiciones experimentales. En 1979, Berg y Gatlington 
acuæaron el nombre de translocación bacteriana, la que fue 
de� nida como el pasaje de bacterias viables desde el tubo 
digestivo a travØs del epitelio a la lÆmina propia, luego a 
los ganglios mesentØricos, y eventualmente a otros órganos 
mÆs distantes. Esta de� nición fue luego extendida al pasaje 
no sólo de bacterias sino de sus productos tóxicos.

En los pacientes críticos, la falla multiorgÆnica (FMO) 
puede desarrollarse en una amplia gama de respuestas clí-
nicas. Si bien se acepta que la disfunción intestinal ocurre 
tempranamente en el shock, el trauma y la sepsis, aœn exis-
ten dudas en torno de la posible relación causal entre la 
injuria de la mucosa intestinal y la FMO. Si bien es difícil 
de a� rmar categóricamente, actualmente se propone que la 
translocación de bacterias y/o sus toxinas induce, perpetœa 
o empeora el estado in� amatorio a travØs de la activación 
de cØlulas reactivas y de la liberación de sustancias pro y 
antiin� amatorias. 

Mœltiples factores actœan modulando la translocación 
bacteriana en los pacientes críticos. A continuación se ana-
lizan los mÆs conocidos.

Sobrecrecimiento bacteriano luminal
El sobredesarrollo bacteriano luminal en el intestino delgado 
favorece la translocación. En el paciente crítico se han descrito 
diferentes factores capaces de condicionar sobrecrecimiento 
bacteriano. Entre ellos se mencionan: 1) el bloqueo de la 
secreción Æcida, el cual ha sido asociado a una mayor in-
cidencia de diarrea y de neumonía, lo que obligó a revisar 
los criterios de indicación de los inhibidores de la secreción 
gÆstrica y a plantear su eventual sustitución por sucralfato, 
2) la desnutrición y la desfuncionalización intestinal que 
reducen la secreción de IgA, tanto a nivel del intestino como 
de otras mucosas dependientes del tejido linfoideo asociado 
al intestino, 3) la obstrucción biliar o su derivación exter-
na, 4) la disminución o ausencia de actividad motora en el 
intestino delgado por íleo, o la estasis intestinal secundaria 
a oclusión, suboclusión o drogas, y 5) las alteraciones en 
la calidad y cantidad de la � ora bacteriana indígena, sobre 
todo la inhibición de los anaerobios, secundaria al uso de 
antibióticos y/o a la disminución del aporte de sustratos 
metabólicos especí� cos.

Falla de la barrera epitelial
En el paciente crítico la función de barrera de la mucosa 
intestinal puede verse alterada por mœltiples mecanismos.

El tro� smo de la mucosa intestinal. La atro� a de la mucosa 
intestinal ha sido invocada por numerosos autores como 
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un factor importante en la gØnesis de la falla de la barrera 
y, consecuentemente, diversas medidas terapØuticas se han 
dirigido a promover el tro� smo de la mucosa con el � n de 
prevenir el daæo intestinal. Sin embargo, en el intestino del 
hombre los cambios tró� cos inducidos por el ayuno son 
menos evidentes que en los modelos animales y, por otra 
parte, existe poca correlación entre el grado de tro� smo 
de la mucosa, la gravedad de la enfermedad de base y los 
cambios de la permeabilidad presuntamente relacionados 
con el funcionamiento de barrera y con la magnitud de la 
translocación bateriana.

El daæo intestinal por isquemia y reperfusión. La ma-
yoría de los pacientes internados en unidades de cuidados 
intensivos con shock, trauma, quemadura o bacteriemia, 
presenta un importante compromiso hemodinÆmico capaz 
de repercutir negativamente sobre el intestino.

Existe su� ciente evidencia experimental de que la isque-
mia y reperfusión de un órgano puede resultar en disfunción 
de otros órganos remotos, mÆs aœn en el caso del intestino. 
Los modelos de injuria tØrmica y trauma se acompaæan fre-
cuentemente de hipovolemia, posibilitando los fenómenos 
de isquemia y reperfusión. Durante el trauma tØrmico y el 
shock endotóxico se ha demostrado la disminución del � ujo 
sanguíneo en la mucosa y submucosa del yeyuno, íleon y 
colon, mientras se mantenía preservado el � ujo vascular en 
otros órganos de la economía. Cuando la presión de perfu-
sión intestinal desciende, las arteriolas precapilares son las 
encargadas de mantener constante el � ujo, inclusive ante 
variaciones de entre 80 y 160 mm de Hg. Sin embargo, en 
presencia de hipovolemia o shock cardiogØnico, se produce 
una vasoconstricción generalizada del lecho esplÆcnico, que 
es dos a cinco veces mayor que la observada en la circulación 
sistØmica. En modelos animales este vasoespasmo puede 
persistir aœn luego de restablecida la volemia. Esta resistencia 
aumentada y persistente es mediada por un aumento del tono 
simpÆtico y de hormonas vasoconstrictoras tales como la 
angiotensina II y la vasopresina. Por otra parte, la particu-
lar arquitectura de la circulación de las vellosidades de la 
mucosa intestinal, con vasos perpendiculares a la super� cie, 
la hacen especialmente proclive a que, durante los períodos 
de bajo � ujo, se produzcan fenómenos de contracorriente 
que incrementan la isquemia de las capas mÆs super� ciales. 
En este sentido, la parte super� cial de la mucosa intestinal 
es la primera en presentar signos de disfunción y alteracio-
nes morfológicos durante la isquemia. QuizÆs este y otros 
mecanismos de redistribución del � ujo vascular expliquen 
algunas de las alteraciones metabólicas que se observan 
en la mucosa de animales sujetos a hemorragia e hipoten-
sión. En este sentido, los autores han descrito que, en perros 
sometidos a hemorragia experimental, la disminución de 
la DO2 mesentØrica, aœn sin modi� carse el VO2, produce 
cambios metabólicos del intestino tales como disminución 
del pH intramucoso (pHi) e incremento de la producción 
de Æcido lÆctico. 

Al daæo secundario a la isquemia se agrega, en caso de 
mejorar la circulación local, el producido por la reperfusión, 
el cual depende de la generación de radicales libres de oxí-
geno. Dependiendo del tipo y tiempo de isquemia, el daæo 
por reperfusión puede ser aœn mayor que el producido por 
la isquemia. La producción de radicales libres del oxígeno 
incrementa las alteraciones de la microcirculación, induce 
mayor daæo endotelial, y recluta y activa leucocitos con 
generación de mÆs mediadores de injuria. Por otra parte, 
la hipoxia, la acidosis, la falla metabólica de las cØlulas 
epiteliales, la generación de determinadas citoquinas (inter-

leuquinas, TNF) y de radicales libres, la producción excesiva 
de óxido nítrico y las alteraciones de la secreción de factores 
defensivos, aumentan la permeabilidad intestinal a toxinas, 
bacterias y otros in� amógenos luminales, lo cual a su vez 
agrava aœn mÆs el daæo local y eventualmente sistØmico.

Alternativamente, los procesos de isquemia y reperfusión 
pueden activar primariamente el endotelio de la mucosa 
intestinal, el cual inicia un proceso in� amatorio local, al-
terando secundariamente al epitelio intestinal y � nalmente 
a la barrera mucosa. 

El daæo intestinal durante la sepsis. En la sepsis los 
fenómenos vasculares del intestino son mÆs complejos. 
En el shock sØptico las cØlulas endoteliales son el blanco 
de citoquinas (principalmente factor de necrosis tumoral e 
interleukina-1), lo cual induce fenómenos procoagulantes y 
proin� amatorios que � nalizan en hiperpermeabilidad vas-
cular, adhesión leucocitaria, trombosis, y vasoplejía, todo 
lo cual altera la perfusión de la mucosa. 

Otros mecanismos de daæo de la mucosa intestinal. En
los pacientes críticos existen frecuentemente otras circuns-
tancias capaces de daæar la barrera mucosal. La ventilación 
mecÆnica con presión positiva al � nal de la espiración (PEEP) 
aumenta la presión auricular derecha, oponiØndose al retorno 
venoso, lo cual produce una disminución proporcional del 
� ujo cardiaco y mesentØrico. Por otra parte, en situaciones 
de aumento de la presión intrabdominal tambiØn puede verse 
reducida la perfusión intestinal, lo que se describe con el 
nombre de síndrome compartimental abdominal.

Durante la cirugía con by-pass extracorpóreo, existen 
evidencias de caída del pHi, con daæo de la barrera y endo-
toxemia de origen intestinal. Si bien la causa de la disfunción 
intestinal no es clara, se ha sugerido que el � ujo no pulsÆtil y 
la activación de factores in� amógenos por el circuito podrían 
ser los responsables.

Es probable que otras injurias tales como el dolor inten-
so, la hipotermia o las quemaduras puedan tambiØn alterar 
el � ujo esplÆcnico en forma re� eja a travØs del sistema 
nervioso autónomo. 

El uso de drogas vasoactivas tales como la adrenalina 
o la digital, que disminuyen la perfusión intestinal, puede 
inducir o incrementar el daæo intestinal.

Los antin� amatorios no esteroideos aumentan la per-
meabilidad intestinal a diferentes molØculas de prueba, y a 
dosis altas son capaces de generar daæo intestinal severo. Sin 
embargo, y a pesar de su frecuente utilización, su impacto en 
el enfermo crítico sobre el intestino y la función de barrera 
no ha sido aœn dilucidado.

Experimentalmente, el óxido nítrico mantiene el � ujo y la 
integridad vascular en el territorio esplÆcnico, sin embargo la 
hiperproducción de óxido nítrico tambiØn puede ser causa de 
injuria de la mucosa dilatando las uniones estrechas entre los 
enterocitos, alterando la función de la barrera. Actualmente 
se investiga en forma activa el papel del óxido nítrico en la 
sepsis y sus efectos sobre la microcirculación visceral, así 
como la posibilidad del uso terapØutico de los inhibidores 
de su producción.

DISFUNCIÓN DEL TRACTO GASTROINTESTINAL 
EN EL POSOPERATORIO
Luego de la cirugía, es frecuente la disfunción del trac-
to gastrointestinal (DTGIP), asociÆndose con malestar 
del paciente, morbilidad, disminución de la sobrevida y 
prolongación del tiempo de internación. En general, las 
complicaciones postoperatorias pueden ser de� nidas por 
la severidad (mayor o menor), tiempo de instalación (in-
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mediato o retardado) y duración (horas, días o semanas). 
En la Tabla 45/1 se muestra un esquema para clasi� car la 
DTGIP. De estas, las nauseas y vómitos constituyen una 
complicación muy comœn. Para los propósitos del presente 
artículo, se analizarÆn las DTGIP persistentes, incluyendo 
la intolerancia a la nutrición enteral. Estas disfunciones 
cubren un amplio espectro que oscila entre las nauseas y 
vómitos persistentes hasta el íleo, la disfunción multior-
gÆnica y eventualmente la muerte.

El íleo o parÆlisis intestinal se ha considerado una con-
secuencia prÆcticamente inevitable de la cirugía intestinal. 
El mismo se produce como consecuencia de un retardo no 
obstructivo de los movimientos coordinados del tracto gas-
trointestinal, y resulta en la acumulación de gas y � uido en la 
luz intestinal, distensión abdominal, dolor, nauseas y vómitos. 
El íleo es una enfermedad relativamente mal de� nida, y el 
diagnóstico cubre un espectro de signos clínicos, incluyendo 
la distensión abdominal, la falta de ruidos intestinales, y el 
retardo en la eliminación de gases y materia fecal. Muchas 
series re� eren una incidencia de íleo postoperatorio de hasta 
el 90%. Publicaciones recientes, sin embargo, tienden a 
establecer una diferencia en el grado de motilidad intestinal, 
admitiendo que si bien la paresia o parÆlisis es frecuente 
que afecte al estómago y al intestino grueso, el intestino 
delgado habitualmente retoma su motilidad en el postope-
ratorio inmediato.

La patogØnesis del ileo postoperatorio es multifactorial. 
Las actividades motoras y secretorias del aparato digestivo 
estÆn controladas por un amplio rango de sistemas neurales 
y hormonales. Muchas de estas actividades estÆn controladas 
por re� ejos locales iniciados por una serie de estímulos 
luminales, tales como la distensión, osmolaridad, pH y la 
concentración de productos digestivos especí� cos. Estos 
estímulos actœan sobre receptores de la pared intestinal 
desencadenando re� ejos que in� uencian a la musculatura 
lisa y a las glÆndulas endocrinas y exocrinas. El control 
neural puede ser excitatorio o inhibitorio, local o central, y 
parasimpÆtico o simpÆtico.

Como ya se adelantó, mœltiples factores pueden ser res-
ponsables de la DTGIP. Es intuitivo que dicha disfunción 
puede ser consecuencia de la manipulación del intestino. 
La manipulación puede in� uenciar las seæales neuronales y 
neurohumorales que por vía local y central alteran la motilidad 
intestinal. Por otra parte, estudios en animales y humanos 
han demostrado que prÆcticamente cualquier estímulo proin-
� amatorio (trauma, hipoxia, isquemia-reperfusión, infección 
y otros) pueden producir disfunción intestinal. Todas las 
drogas analgØsicas y anestØsicas tienen la posibilidad de 

producir DTGIP. Los opioideos tienen efectos directos e 
indirectos sobre la motilidad intestinal, produciendo dis-
minución de dicha motilidad y constipación. Otras drogas 
tienen el potencial de alterar la motilidad intestinal, ya sea 
en forma directa o indirecta. 

En modelos animales y en el humano se han descrito 
episodios de alteración de la perfusión del tracto gastrointes-
tinal durante la cirugía. Existe una fuerte asociación entre la 
hipercarbia luminal, sugestiva de hipoperfusión intestinal, y 
la disfunción postoperatoria, incluyendo DTGIP. El aparato 
gastrointestinal es particularmente sensible a la reducción 
del volumen sanguíneo circulante. Si bien se ha demostrado 
que la administración de un adecuado reemplazo de volemia 
contribuye a evitar el daæo por hipoperfusión, tambiØn se 
ha comprobado que el exceso de aporte hídrico puede ser 
desfavorable para la función intestinal. Del mismo modo que 
la sobrecarga de � uidos produce edema perifØrico, puede 
producir edema en el territorio esplÆcnico, resultando en un 
aumento de la presión abdominal, ascitis e incluso síndro-
me compartimental abdominal. Ello puede conducir a una 
disminución en el � ujo sanguíneo mesentØrico y una mayor 
exacerbación del proceso, produciendo íleo u obstrucción 
funcional de las anastomosis, aumento de la permeabili-
dad intestinal, fallo intestinal e incluso dehiscencia de las 
anastomosis. Lobo y col. han propuesto una secuencia para 
explicar el deterioro de la función gastrointestinal en pacientes 
con exceso de agua y sal en el postoperatorio (Fig. 45/1). 
Teniendo en cuenta los conceptos anteriores, los autores 
concluyen que evitando la sobrecarga � uida en el periodo 
postoperatorio se obtiene una mejor evolución clínica y un 
retorno mÆs rÆpido de la función gastrointestinal.

Se han propuesto distintas medidas para tratar o evitar 
el DTGIP. Se acepta generalmente que una manipulación 
cuidadosa del tracto gastrointestinal se asocia con menos 
íleo postoperatorio. Gran parte de esta evidencia surge de 
estudios que han comparado la cirugía laparoscópica con la 
cirugía abierta. Sin embargo, es difícil determinar que los 
bene� cios de la cirugía laparoscópica resultan directamente de 
una disminución de la manipulación intestinal. La colocación 
de sonda nasogÆstrica como medida preventiva para reducir 
o evitar la incidencia de DTGIP no estÆ indicada de rutina. 
Un metaanÆlisis concluye que por cada paciente al que se le 

Tabla 45/1. Esquema de clasi“ cación de la disfunción 
gastrointestinal en el postoperatorio.

Clasi� cación De� nición
Comienzo
  Inmediato
  Precoz
  Tardío
Duración
  Transitoria
  Persistente

<6 horas
7-48 horas
2-7 días

<72 horas
>72 horas

Severidad
  Menor
  Moderada
  Severa

Tolerancia a una dieta enteral adecuada
Intolerancia a una dieta enteral adecuada
Manifestaciones sistØmicas/prolongación de 
la estadía hospitalaria/riesgo de vida

Fig. 45/1. Hipótesis para explicar los efectos de la 
sobrecarga de agua y sal sobre la función gastrointestinal.

Sobrecarga de agua y sal

Edema esplÆcnico

Aumento de la presión intraabdominal

Disminución del � ujo sanguíneo mesentØrico

Disminución de la oxigenación tisular

Acidosis intramucosa

Ileo

Aumento de la permeabilidad intestinal
Deterioro de la cicatrización de las heridas

Dehiscencia anastomótica
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coloca una sonda nasogÆstrica, 20 podrían no requerirla. El 
empleo de una tØcnica anestØsica local o regional evitando 
la anestesia general se asocia con una reducida incidencia 
de DTGIP. Numerosos estudios demuestran una reducida 
duración del íleo con la anestesia epidural y local en com-
paración con la anestesia general.

Se han utilizado numerosas estrategias farmacológicas para 
el tratamiento del DTGIP. El uso de drogas para estimular 
los movimientos intestinales en el periodo postoperatorio, 
sin embargo, no ha brindado resultados concluyentes. Una 
revisión de la probable patogØnesis del DTGIP establece el 
carÆcter multifactorial del mismo, por lo que ninguna droga 
aislada podría resolver todos los caminos � siopatológicos 
que conducen a este trastorno. 

La mayoría, pero no todos los estudios sobre el empleo de 
nutrición enteral precoz sugieren que la misma se asocia con un 
retorno mÆs rÆpido de la función gastrointestinal, independien-
temente del sitio de la cirugía. La nutrición precoz tambiØn se 
asocia con una mejoría de la evolución en tØrminos de reduc-
ción de la morbilidad y duración de la estadía hospitalaria. Si 
bien no hay estudios concluyentes sobre este tema, no existe 
justi� cación para evitar la administración de nutrientes por vía 
enteral en la etapa precoz del postoperatorio. 

TRASTORNOS DE LA MOTILIDAD INTESTINAL 
EN EL PACIENTE CR˝TICO
En las unidades de terapia intensiva se observan dos escena-
rios en los cuales los pacientes desarrollan trastornos de la 
motilidad gastrointestinal: aquellos que desarrollan parÆlisis 
gastrointestinal en el periodo inmediatamente postoperatorio, 
analizados en el parÆgrafe anterior, y los pacientes críticos 
que sufren de desordenes de la motilidad gastrointestinal no 
relacionados con la cirugía sobre el aparato digestivo. 

La ocurrencia de trastornos de la motilidad gastrointesti-
nal en los pacientes críticos es bien conocida. Se reconocen 
di� cultades en el vaciamiento gÆstrico en el 50% de los 
pacientes ventilados mecÆnicamente y en el 80% de los 
pacientes con aumento de la presión intracraneal luego del 
trauma de crÆneo. Estos disturbios se asocian con considerable 
disconfort para el paciente (nauseas, vómitos, � atulencia) y 
con un aumento de la incidencia de complicaciones: neumonía 
asociada al ventilador, infecciones, traslocación bacteriana 
y di� cultades para la alimentación. 

Los disturbios de la motilidad intestinal di� eren en su 
aparición clínica y localización. Pueden afectar el estómago, 
intestino delgado y colon, en forma separada o en combi-
nación. Estos trastornos son una complicación comœn en 
pacientes que sufren de inestabilidad hemodinÆmica, falla 
orgÆnica mœltiple, hipertensión intraabdominal y síndrome 
compartimental abdominal. Por otra parte, los trastornos de 
la motilidad per se pueden causar las comorbilidades cita-
das. El síndrome compartimental abdominal, por ejemplo, 
se asocia con isquemia intestinal y puede producir falla 
multiorgÆnica e ileo. Por otra parte, el ileo y la dilatación 
intestinal con aumento de la presión intraluminal producen 
isquemia de la pared intestinal, hipertensión intraabdominal 
y síndrome compartimental abdominal. Independientemente 
de cual sea el mecanismo que inicie el círculo vicioso, los 
trastornos de la motilidad en estos pacientes se asocian con 
una elevada morbilidad y mortalidad.

Se debe tener presente que muchas de las drogas utilizadas 
en terapia intensiva, incluyendo los analgØsicos y las drogas 
vasoactivas contribuyen signi� cativamente al origen y la per-
sistencia de los disturbios de motilidad en los pacientes críticos. 
En este sentido, los opiÆceos y las catecolaminas se asocian con 

paresia o parÆlisis intestinal que pueden ser persistentes.
En el colon de los pacientes críticos una variante del distur-

bio de la motilidad es la pseudo-obstrucción colónica aguda o 
síndrome de Ogilvie. Los síntomas clínicos incluyen disconfort 
abdominal y distensión. Se debe tener en cuenta que hasta el 
41% de estos pacientes presentan expulsión de gases y materia 
fecal, e incluso diarrea. La radiografía de abdomen muestra 
una dilatación difusa del colon con demarcación normal de la 
mucosa y austras, y una pared colónica � na, en contraste con 
la colitis tóxica, con escasa dilatación del intestino delgado. 
En ocasiones se asocia con paralisis gÆstrica. La pseudo-obs-
trucción colónica aguda es frecuente en enfermedades tales 
como la isquemia intestinal o la in� amación local o sistØmica. 
La mortalidad es alta, pero depende mÆs de la condición de 
base que de la patología colónica propiamente dicha. El riesgo 
de perforación es de aproximadamente 3%; los factores de 
riesgo para la perforación incluyen el diÆmetro cecal, la edad 
avanzada y la duración de la distensión. El diÆmetro del colon 
debe ser monitorizado diariamente con radiografías directas. 
Cuando el diÆmetro del intestino es mayor de 9 cm, se debe 
proceder a una descompresión colonoscópica para disminuir 
el riesgo de perforación. 

Las opciones terapØuticas para los disturbios de la motilidad 
en los pacientes críticos incluyen el ajuste del disbalance 
electrolítico, el evitar la sobrehidratación, el empleo de nu-
trición enteral precoz, la reducción de las drogas utilizadas 
para analgosedación, y el empleo eventual de drogas pro-
quinØticas, entre las que se incluyen la metoclopramida, la 
neostigmina, la eritromicina, el cisapride y el tegaserod. Se 
encuentran en estudio drogas antagonistas de los efectos 
de los opioides sobre la motilidad intestinal, tales como el 
avimopan y la metilnatrexona.

CONSIDERACIONES TERAPÉUTICAS                                                              
EN LOS PACIENTES CR˝TICOS
Durante los œltimos aæos se han realizado considerables 
esfuerzos para intentar modular la falla de la barrera in-
testinal o la magnitud de las consecuencias derivadas de 
dicha falla.

Aumento del � ujo sanguíneo regional
El aumento del � ujo sanguíneo del Ærea hepatoesplÆcnica es 
el primer objetivo en la resucitación del tracto gastrointes-
tinal. Se debe notar que dependiendo del estado � siológico 
de base, la respuesta de la circulación regional puede diferir 
sustancialmente de la del volumen minuto cardiaco total. 
Por ejemplo, la infección y la sepsis inducen un aumento del 
VMC que se asocia con un aumento paralelo en los � ujos 
regionales. Sin embargo, este aumento de los � ujos regionales 
no necesariamente se condice con la demanda de oxígeno, 
que puede resultar en un aumento de la extracción regional, 
y en consecuencia, en un aumento del gradiente venoarterial 
de oxígeno, pudiendo esto ser utilizado como un parÆme-
tro diagnóstico para indicar si existe una dependencia del 
consumo en función del aporte. En la Tabla 45/2 se indican 
una serie de medidas destinadas a mejorar la circulación y 
la nutrición esplÆcnica en el paciente crítico.

Empleo de alimentación enteral
La observación experimental de Mochizuki y col., publicada 
en 1984, de que la alimentación enteral precoz abolía la res-
puesta hipermetabólica y reducía los niveles de mediadores 
en animales sometidos a injuria tØrmica, mostró por primera 
vez que la ruta de infusión y el tiempo hasta la iniciación 
de la nutrición pueden ser cruciales en la modulación de la 
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respuesta a la injuria. En este revelador experimento ni la 
alimentación parenteral precoz ni la alimentación enteral 
tardía lograron el efecto moderador de la respuesta inducida 
por la alimentación enteral precoz. 

No sólo la ruta de alimentación sino tambiØn la composi-
ción de la dieta parecen gravitar en el funcionamiento de la 
barrera. Numerosas experiencias en animales de laboratorio 
demuestran que la translocación bacteriana a los ganglios 
linfÆticos aumenta signi� cativamente al suplantar la dieta sólida 
habitual, rica en � bra, por dietas elementales o polimØricas 
sin � bra, y mÆs aœn si se efectœa alimentación parenteral 
exclusivamente. Resulta muy interesante que el agregado 
de ciertos tipos de � bra a las dietas líquidas enterales reduce 
considerablemente la translocación bacteriana, efecto que se 
suprime con la administración simultÆnea de somatostatina 
y se recrea con la administración de octapØptido de la CCK. 
Estas observaciones indican que, al menos en condicio-
nes basales, el ayuno no parece ser la mejor situación para 
la barrera intestinal. Lo que es aœn mÆs llamativo es que 
la alimentación parenteral, y en menor medida las dietas 
elementales, aumentan la susceptibilidad a las infecciones 
virales respiratorias experimentales, lo cual demuestra que 
las manipulaciones de la dieta tienen un efecto inmunomo-
dulador que va mÆs allÆ del propio intestino. 

Estas observaciones, sumadas al desarrollo de tØcnicas 
que facilitan la intubación del yeyuno, lo que minimiza el 
riesgo de broncoaspiración, llevaron a estudiar el efecto de 
la alimentación enteral precoz en pacientes con diferentes 
tipos de injuria. La mayor parte de las series publicadas en 
pacientes en diversas situaciones clínicas tales como que-
maduras extensas, politrauma, trasplante hepÆtico o posto-
peratorio de cirugía mayor, demuestran que la alimentación 
enteral precoz mejora la respuesta inmunológica, reduce la 
incidencia de infecciones, acorta el tiempo de internación y 
reduce los costos. Ultimamente se han publicado series su-
giriendo que la alimentación enteral podría incluso iniciarse 
precozmente en la pancreatitis aguda severa, una entidad en 
la que el ayuno fue tradicionalmente considerado como una 
de las bases fundamentales del tratamiento. Kalfarentzos 
y col. describen una menor incidencia de complicaciones 
sØpticas y totales en pacientes con pancreatitis aguda severa, 
alimentados precozmente por vía enteral, sin observar efectos 
indeseables, y con un costo de sólo un tercio en comparación 
con los que recibieron alimentación parenteral. 

Si bien la precocidad del inicio de la alimentación ente-
ral parece ser importante, aœn no se ha podido establecer 
con precisión a partir de quØ momento el efecto protector 
disminuye. Para la mayoría de los protocolos de investiga-
ción clínica la alimentación enteral precoz se ha de� nido 
operativamente como la que se inicia dentro de las 36 horas 
de ocurrida la injuria. Sin embargo, en la prÆctica cotidiana 

€ Aumento del � ujo esplÆcnico y la oxigenación:
  Fluidos, agentes inotrópicos con propiedades vasodilata-

dores esplÆcnicas, anestesia epidural
€ Soporte nutricional metabólico:
 Ruta enteral, glutamina, arginina, Æcidos grasos poliinsa-

turados, elementos en traza
€ Antioxidantes:
 N-acetilcisteina, vitaminas
€ Prostaciclinas o anÆlogos estables

Tabla 45/2. Terapias dirigidas a mejorar la circulación
y nutrición esplácnica en el paciente crítico.

no siempre resulta posible o seguro para el paciente cumplir 
con este plazo tan estricto. Por otra parte, se debe tener 
presente que la alimentación enteral ha sido ocasionalmente 
asociada a necrosis intestinal, supuestamente secundaria a 
una aumento de la demanda metabólica del intestino en 
condiciones de mala perfusión intestinal. La aparición de 
distensión abdominal con deterioro del estado general debe 
alertar la posibilidad de este tipo de complicación.

El mecanismo por el cual la alimentación enteral precoz 
preserva la barrera intestinal y reduce la respuesta sistØmica a 
la injuria no es totalmente claro. Se presume que este efecto 
podría explicarse a travØs de su capacidad para estimular 
las secreciones digestivas de mucus e inmunoglobulinas, de 
aumentar el � ujo vascular esplÆcnico previniendo la isque-
mia, de mejorar el tro� smo de la mucosa y/o de modi� car 
a la � ora reduciendo su capacidad de adherirse y penetrar 
la super� cie epitelial. Tampoco se conoce la cantidad de 
nutrientes necesaria para lograr un efecto protector, pero se 
estima que probablemente no sea necesario alcanzar en la 
infusión los requerimientos metabólicos del paciente. 

Aunque los efectos bene� ciosos de la ruta enteral de nutri-
ción no parecen discutibles, no estÆ de� nitivamente aclarado 
el rol de la suplementacion con nutrientes especiales. Con 
el � n de optimizar el efecto benØ� co de la nutrición se han 
buscado fórmulas enriquecidas en determinados nutrientes 
considerados fundamentales para determinadas situaciones 
clínicas. Esta corriente dio origen a lo que se denomina la 
inmunonutrición y la farmaconutrición. Se han ensayado dietas 
enriquecidas en uno o varios nutrientes tales como glutamina, 
arginina, Æcidos grasos omega 3, nucleótidos, etcØtera. Dos 
metaanÆlisis recientes que revisaron 23 ensayos clínicos que 
incluyeron un total de 2.491 pacientes concluyen que esta 
estrategia nutricional reduce la estadía hospitalaria de los 
pacientes críticos, en particular luego de las intervenciones 
quirœrgicas, pero no in� uencian la mortalidad (Beale R. y 
col.; Heys S. y col.). En el caso particular de la glutamina, 
se ha con� rmado que este compuesto sólo presenta efectos 
bene� ciosos cuando se administra por vía parenteral. 

En función de lo expuesto, la mayor parte de los autores 
sugieren que en el enfermo crítico la alimentación enteral 
sea iniciada lo antes posible, siempre que las condiciones 
clínicas lo permitan, reservando la alimentación parenteral 
para cuando la alimentación enteral estØ contraindicada o 
resulte imposible su realización. 

Otras medidas 
Decontaminación intestinal selectiva. A pesar de que la decon-
taminación selectiva del tubo digestivo en pacientes críticos 
ha sido analizada en mÆs de 50 estudios controlados, aœn 
es materia de controversia. Si bien muchos de los estudios 
mostraron una reducción de las infecciones adquiridas en 
terapia intensiva, los bene� cios parecen ser marginales, y 
no existe aœn consenso global sobre su real utilidad. Por otra 
parte, el uso sistemÆtico de antibióticos preocupa por sus 
posibles efectos sobre la ecología intestinal y la inducción 
de resistencias bacterianas.

Lavado intestinal. Ante la falla inminente o reciente de 
la barrera una posibilidad sería desalojar el contenido in-
testinal con el � n de reducir la carga luminal de bacterias 
y proin� amógenos luminales. En modelos animales de 
isquemia-reperfusión intestinal y de colitis experimental, 
el lavado de la luz intestinal demostró mejorar la respuesta 
intestinal y sistØmica. Aplicando este fundamento, reciente-
mente Alverdy y col. �lavaron� el intestino a travØs de una 
sonda yeyunal en pacientes con síndrome sØptico severo, 
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utilizando altos volœmenes de una solución de polietilen-
glicol, observando una disminución de la respuesta febril 
y mejoría de las variables respiratorias. A pesar de que esta 
propuesta no deja de ser interesante, la observación fue 
realizada en muy pocos pacientes, la tØcnica impresiona 
como muy engorrosa, no libre de riesgo importante, y difícil 
de aplicar en la prÆctica clínica.

Secuestro intraluminal de endotoxinas. Diferentes ex-
periencias en animales demuestran que la infusión luminal 
de sustancias con capacidad de unirse a las endotoxinas e 
inhibir su absorción, como es el caso de la colesteramina o 
la polimixina B, aminoran los efectos deletØreos locales y 
sistØmicos en modelos de falla de la barrera intestinal.

Empleo de probióticos. La posibilidad de mejorar la 
respuesta intestinal a la injuria a travØs de la administra-
ción de microorganismos con menor capacidad de daæo, 
y/o capaces de inhibir bacterias mÆs agresivas (o sus pro-
ductos) o de competir por los receptores de super� cie, ha 
mostrado resultados alentadores en diferentes modelos 
experimentales y resultan una atractiva posibilidad de 
desarrollo futuro. 

CONCLUSIONES
El intestino, con su luz cargada de antígenos, toxinas y micro-
organismos, contiene una enorme carga de noxas potenciales, 
contenidas por un complejo y sutil sistema de barrera. En 
el paciente crítico existen claras evidencias de falla de la 
barrera intestinal. La consecuente translocación de bacterias 
y toxinas desde su luz puede disparar mecanismos de daæo 
local, en la propia mucosa intestinal y a distancia, induciendo, 
agravando o perpetuando la respuesta in� amatoria sistØmica, 
la falla multiorgÆnica y la inmunodepresión. 

Por el momento no es totalmente clara la importancia relativa 
de estos eventos en cada grupo de pacientes en particular, 
y es muy poco lo que sabemos sobre la ecología, la terapia 
nutricional y la farmacología de la barrera intestinal. Por 
otra parte, en los pacientes críticos se utilizan habitualmente 
drogas y procedimientos cuyos efectos sobre la barrera no 
han sido adecuadamente estudiados. Sin embargo, existe un 
cuerpo importante de evidencias experimentales y clínicas 
que sustentan que la modulación de la falla de la barrera 
intestinal puede ser de utilidad para el tratamiento. Segura-
mente un mejor conocimiento del papel del intestino en el 
paciente crítico permitirÆ entender la real signi� cación de 
sus alteraciones, evaluar mejor a los pacientes, y optimizar 
la pro� laxis y el tratamiento de la falla intestinal y sus graves 
consecuencias locales y sistØmicas.
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CAPÍTULO 46
Enfermedad in� amatoria intestinal
DRES. CARLOS LOVESIO Y JORGE CHIRIFE

CONCEPTO
La colitis ulcerosa y la enfermedad de Crohn constituyen 
las principales patologías incluidas dentro del concepto 
de enfermedad in� amatoria intestinal (EII). Las mismas 
se caracterizan por un curso crónico con recaídas, requi-
riendo habitualmente mœltiples intervenciones mØdicas y 
quirœrgicas. 

La incidencia de la colitis ulcerosa es aproximadamente 
10-20 casos nuevos por 100.000 por aæo, con una preva-
lencia descrita de 100 a 200 casos por 100.000 habitantes. 
La incidencia permanece estable. Existen marcadas diferen-
cias entre distintos grupos Øtnicos, habiØndose descrito una 
elevada incidencia en los judíos asquenazí. La incidencia 
de la enfermedad de Crohn es de 5-10 casos nuevos por 
100.000 por aæo, con una prevalencia de 150 a 200 casos 
por 100.000 habitantes. En contraste con la colitis ulcerosa, 
la incidencia de la enfermedad de Crohn estÆ en aumen-
to. Ambas enfermedades afectan a la gente joven, con un 
pico de incidencia entre las edades de 30 y 40 aæos. Ambas 
formas de enfermedad pueden ocurrir en adultos jóvenes, 
adolescentes y niæos.

A pesar de su cronicidad, estas enfermedades pueden pre-
sentarse como una emergencia gastrointestinal que compromete 
la vida. La naturaleza de la emergencia varía, dependiendo del 
tipo de enfermedad de base y de la extensión y distribución 
anatómica del compromiso intestinal. En el presente capítulo 
se analizarÆn las emergencias asociadas con las enfermedades 
in� amatorias intestinales, que se incluyen en la Tabla 46/1, 
así como las complicaciones extraintestinales.

PATOGÉNESIS
La teoría prevalente es que la enfermedad in� amatoria in-
testinal es el resultado de una respuesta inmune anormal a 
desencadenantes ambientales en un huØsped genØticamente 
susceptible. El colon y el intestino delgado normales presentan 
una población residente de linfocitos, macrófagos y cØlulas 
dendríticas que aumentan dramÆticamente en la EII. Los 
aspectos a analizar son cómo el sistema inmunológico de la 
mucosa en el intestino puede mantener un estado controlado 
de in� amación en presencia de bacterias en la luz y cómo 
esta tolerancia se altera en pacientes con EII. 
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 Ocurrencia en:

Complicación Colitis
ulcerosa

Enfermedad
de Crohn

Hemorragia gastrointestinal 
severa
Peritonitis difusa
Abscesos intraabdominales
Megacolon tóxico
Abscesos perirectales
Obstrucción

+

+
-
+
-
-

+

+
+
+
+
+

Tabla 46/1. Emergencias en enfermedades 
in” amatorias intestinales.
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La predisposición genØtica a la EII puede involucrar 
varios genes diferentes. Los desencadenantes ambienta-
les no son sólo antígenos especí� cos, sino tambiØn ca-
racteres moleculares asociados con agentes patógenos. 
Inmunológicamente, se propone que la in� amación en la 
EII es el producto de la disregulación de la respuesta de 
linfocitos T-CD4+ a antígenos bacterianos o a las molØ-
culas asociadas en un huØsped susceptible genØticamente. 
Las anormalidades genØticas modi� can las respuestas de 
inmunidad innata así como adaptativas y pueden diferir 
en la colitis ulcerosa y en la enfermedad de Crohn. La 
homeostasis normal de la mucosa involucra mœltiples vías 
de inmunidad innata que son importantes para la defensa 
del huØsped contra la invasión bacteriana. Las primeras 
dos anormalidades genØticas reconocidas asociadas con 
la enfermedad de Crohn, NOD2/CARD 15 y OCTN, estÆn 
involucradas en el control de esta interfase. Recientemen-
te se ha identi� cado la asociación entre las mutaciones 
en el gen NOD2 del cromosoma 16 y un aumento de la 
susceptibilidad a la enfermedad de Crohn. El NOD2 es 
una proteína intracelular y su expresión estÆ restringida a 
los monocitos/macrófagos. El NOD2 puede servir como 
un receptor intracelular para los lipopolisacÆridos y otros 
productos bacterianos, transduciendo seæales en los mo-
nocitos/ macrófagos que producen la activación del NF��B
y transcripción de genes regulatorios. Se han identi� cado 
tres mutaciones de este gen en el 25% de los pacientes 
con enfermedad de Crohn. Ello probablemente determine 
una respuesta inmune innata incompleta y una respuesta 
in� amatoria alterada de la inmunidad adaptativa. 

El nœmero de cØlulas T es dependiente de un balance entre 
la proliferación y la muerte celular programada o apoptosis. 
En la enfermedad de Crohn existe un disbalance a favor de 
la proliferación de las cØlulas efectoras y una falta o dis-
minución de la apoptosis. La sobreproliferación de cØlulas 
T especí� cas de antígenos bacterianos capaces de producir 
in� amación tambiØn puede desempeæar un rol. Estas cØlulas 
estÆn presentes en alrededor de la mitad de los pacientes con 
enfermedad de Crohn y pueden contribuir a la característica 
in� amación no controlada que de� ne la enfermedad.

Se debe tener en cuenta que al momento actual no es claro 
cual de las anormalidades que inducen enfermedad en los 
modelos animales son relevantes en la EII en el hombre. En 
la enfermedad de Crohn, las cØlulas T que producen inter-
feron ��, y en la colitis ulcerosa, las cØlulas T que producen 
interleuquina 4 y las cØlulas natural killer que producen 
interleuquina 13 contribuyen a la in� amación de la mucosa. 
Las cØlulas T activadas son importantes tanto en el modelo 
animal como en la enfermedad en el hombre. Los diferentes 
modelos animales probablemente re� ejen el espectro de EII 
en el hombre, debiendo correlacionarse las características 
que producen estados especí� cos de enfermedad en los ani-
males con el amplio rango de enfermedad en el humano, de 
moderada a agresiva.

COLITIS ULCEROSA

La colitis ulcerosa es una enfermedad in� amatoria que pre-
senta un curso crónico con recaídas, que afecta principal-
mente la mucosa y submucosa del colon. La presentación 
inicial involucra el recto, rectosigmoide o colon izquierdo 
en mÆs del 75% de los casos. El compromiso de todo el 
colon se produce en el 25% de los casos en la presentación 
inicial, y el 5% se puede presentar como colitis fulminante 
o megacolon tóxico. 

Los síntomas de la enfermedad incluyen diarrea con san-
gre, dolor abdominal tipo cólico y tenesmo. La severidad 
de los episodios en general se correlaciona con la extensión 
del compromiso colónico.

Colitis fulminante 
La colitis fulminante es una forma severa de colitis, en la cual 
se comprometen las capas profundas de la pared colónica, 
y que se asocia con síntomas sistØmicos. Puede complicar-
se con un megacolon tóxico o una perforación. En 1955, 
Truelove y col. describieron los criterios clínicos que sirven 
para de� nir la colitis ulcerosa severa (Tabla 46/2).

Los pacientes con colitis fulminante se presentan gra-
vemente enfermos. Es habitual la historia de semanas de 
síntomas inespecí� cos, pØrdida de peso, diarreas o dolores 
abdominales. En la presentación, el paciente re� ere mœltiples 
episodios diarios de diarrea con sangre, tenesmo, y dolor 
abdominal. El examen físico muestra un paciente pÆlido, 
febril, taquicÆrdico e hipotenso. El abdomen estÆ difusamente 
doloroso. La presencia de defensa abdominal, ausencia de 
ruidos hidroaØreos e hipertimpanismo debe alertar sobre la 
posibilidad de un megacolon tóxico con o sin perforación. 
Las anormalidades de laboratorio incluyen alcalosis meta-
bólica, anemia, disminución de la albœmina, aumento de la 
urea e hipokalemia. Es habitual la presencia de leucocitosis 
y elevación de la velocidad de eritrosedimentación (>40 
mm/h).

Se debe realizar una radiografía de tórax y una radio-
grafía de abdomen de frente y lateral en posición acostada, 
a � n de descartar la presencia de aire libre en la cavidad 
abdominal (Fig. 46/1). La radiografía puede mostrar pØr-
dida de las austras colónicas; signo de impresión digital, 
representando edema de la pared intestinal; e in� amación 
o dilatación, mÆs prominente en el colon transverso (Fig. 
46/2). En algunos casos se reconoce gas en la pared colónica 
(pneumatosis coli).

El manejo de la colitis fulminante requiere de una tera-
pØutica rÆpida y agresiva debido a que las complicaciones 
pueden ser fatales. A la admisión, el paciente debe ser re-
sucitado con � uidos intravenosos y se deben corregir las 
anormalidades electrolíticas. Se deben realizar radiografías 
del abdomen y cultivos de materia fecal. Se debe excluir una 
infección entØrica analizÆndose la materia fecal para salmo-
nella, shigella, campylobacter, Escherichia coli 0157:H7, 

Tabla 46/2. Criterios para la evaluación de la severidad de la colitis ulcerosa.

Leve Moderada Grave
N° de deposiciones

Fiebre
Pulso
Hemoglobina
Eritrosedimentación
Albœmina

< 4/día
Sangre mínima
No
<90/min
12-14 g/L
<10 mm/hora
>3,5 g/dl

4-6/día
Sangre
+/-
>90 pero <100/min
10-14 g/L
>10 pero < 30 mm/hora
3,0-3,5 g/dl

>6/día
Sangre
>38,5°C
>100/min
<10 g/L
> 30 mm/hora
< 3,0 g/dl



734 Carlos Lovesio - Medicina Intensiva

huevos y parÆsitos. Se han descrito casos de infección por 
citomegalovirus como desencadenantes de exacerbaciones 
de la colitis ulcerosa. Durante la hospitalización, se deben 
realizar repetidos estudios para descartar la infección por 
Clostridium dif� cile, en especial en pacientes que deterioran 
su curso clínico. 

El paso inmediato es una rectoscopía rígida hasta el nivel 
de 10 cm. Este procedimiento con� rma el diagnóstico y puede 
ayudar a eliminar la posibilidad de la colitis pseudomem-
branosa (Fig. 46/3). La rectosigmoidoscopía con equipo de 
� bra óptica puede ser realizada, pero evitando la insu� ación, 
ya que la misma puede producir una perforación. 

El paciente debe ser colocado en ayuno, y si existen 
evidencias de desnutrición, se iniciarÆ nutrición parenteral. 
Se deben evitar los analgØsicos narcóticos y los compues-
tos antidiarreicos, ya que pueden precipitar una parÆlisis 
progresiva del intestino con megacolon tóxico. Aunque los 
antibióticos de amplio espectro no han demostrado ser de 
bene� cio en el tratamiento de la colitis ulcerosa, los mismos 
se deben administrar en preparación para la cirugía o si 
se sospecha una perforación. Se debe administrar heparina 
subcutÆnea en dosis pro� lÆctica para evitar los fenómenos 
tromboembólicos.

  El empleo de aminosalicilatos (azul� dine o similares) 
puede exacerbar la colitis y no deben ser iniciados en el 
contexto de una colitis severa. El tratamiento farmacológi-
co de la colitis fulminante se basa en la administración de 
esteroides por vía sistØmica. Los corticoides actœan inhi-
biendo varias vías in� amatorias: suprimiendo la trascripción 
de interleuquinas, induciendo el factor I��B que estabiliza 
el complejo NF��B, suprimiendo el metabolismo del Æcido 
araquidónico y estimulando la apoptosis de los linfocitos 
en la lÆmina propia del intestino. Las dosis recomendadas 
de inicio son: hidrocortisona, 300-400 mg IV por día, en 
infusión continua o en bolo; prednisona, 20 mg IV cada ocho 
horas; o metilprednisolona, 60 mg IV por día. La adición 
de enemas con hidrocortisona o mesalamina puede mejorar 
la sintomatología. Los corticoides, independiente de la ruta 
de administración, deben ser continuados sólo por el tiempo 
necesario para controlar la actividad in� amatoria aguda, 
puesto que no se ha probado que el tratamiento crónico brinde 
bene� cio ni en la colitis ulcerosa ni en la enfermedad de 
Crohn. Los esquemas de disminución de dosis no han sido 
de� nidos y en general se guían por la experiencia clínica. 

Algunos pacientes presentan una respuesta rÆpida y adecuada 
a la terapØutica, permitiendo una conversión a altas dosis 
de esteroides por vía oral y reasunción de la dieta por esta 

vía. La mayoría de los pacientes mejoran pero permanecen 
enfermos, con frecuentes diarreas con sangre. El tiempo de 
tratamiento mØdico es discutible, variando la opinión de los 
autores entre siete y 14 días antes de tomar una conducta 
quirœrgica en aquØllos que no responden satisfactoriamente 
a dicho tratamiento. Por œltimo, existe un subgrupo de pa-
cientes con colitis severa pero no tóxica que, luego de una 
semana de esteroides intravenosos, continœan con frecuentes 
deposiciones hemorrÆgicas y � ebre, que pueden responder 
a un tratamiento con antibióticos de amplio espectro.  En 
un estudio reciente de Faubion y col., se comprobó una 
remisión completa o parcial en el 84% de los pacientes con 
colitis ulcerosa tratados con corticoides sistØmicos, ausencia 
de respuesta en el 16%, y una respuesta prolongada al aæo 
de sólo el 49%, con un 29% de pacientes que requirieron 
colectomía.

La sulfasalacina, la olsalazina o la mesalazina se usan a 
menudo para reducir la in� amación de la colitis ulcerosa y 
prevenir la reactivación de los síntomas. Estos fÆrmacos se 
toman generalmente por vía oral, pero pueden ser adminis-
trados en enemas o en supositorios.

En la actualidad, se ha propuesto el tratamiento con ci-
closporina en dosis de 2 a 4 mg/kg/día en infusión continua 
en aquellos pacientes que no responden al tratamiento con 
esteroides o que presentan contraindicaciones para su uso. 
Actœa inhibiendo la calcineurina, previniendo la expansión 
clonal de grupos de cØlulas T. El tiempo de respuesta habitual 
es de una semana. En estos pacientes, se deben monitorizar 
los niveles sØricos de ciclosporina y la función renal en 
forma periódica. En los que responden, se debe continuar 
con ciclosporina por vía oral durante tres a seis meses, y 
eventualmente rotar a azatioprina (1,5 a 2,5 mg/kg/día) o 

Fig. 46/1. Radiografía de pie en paciente con 
megacolon tóxico presentando aire debajo del 

diafragma por perforación intestinal.

Fig. 46/2. Radiografía en posición supina en paciente 
con colitis ulcerosa complicada con megacolon tóxico. 

Marcada dilatación del colon transverso con pérdida de 
las austras colónicas.

Fig. 46/3. Fibrocolonoscopia en paciente con colitis 
ulcerosa en actividad. Se observan las lesiones mucosas 

con hemorragias en napa.
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6-mercaptopurina (0,75 a 1,5 mg/kg/día). Estas drogas deben 
reservarse para los pacientes que presentan frecuentes recaí-
das a pesar de recibir dosis adecuadas de aminosalicilatos 
o que no toleran la terapØutica con 5-ASA.

El in� iximab es un anticuerpo monoclonal quimØrico IgG1
contra el TNF�. que ha sido aprobado para el tratamiento de 
las formas graves de colitis ulcerosa, pero no existen aœn 
estudios prospectivos sobre su utilidad de� nitiva. Luego 
de ocho semanas de terapØutica con 5 mg/kg, aproximada-
mente el 69% de los pacientes muestran respuesta clínica 
y el 38% de los pacientes presentan una remisión clínica, 
la cual se mantiene con evidencias de cicatrización mucosa 
en alrededor del 50% de los pacientes a las 30 semanas. 
El in� iximab puede facilitar el retiro de los corticoides en 
estos pacientes. Se debe tener en cuenta, sin embargo, que 
la mitad de los pacientes no responden en forma de� nitiva 
a estos tratamientos y requieren una proctocolectomía. 

Las indicaciones para la cirugía en el contexto de la colitis 
fulminante incluyen una falta de respuesta a la medicación o 
deterioro de la condición clínica. La urgencia con la cual se 
debe realizar la cirugía depende de la condición del paciente; 
cuanto mayor sea la dilatación y mayor el grado de compro-
miso sistØmico, mÆs precozmente tendrÆ que ser realizada 
la colectomía. Los pacientes con signos de perforación o 
peritonitis, megacolon tóxico, hemorragia masiva o sepsis 
requieren una cirugía de emergencia. La cirugía de elección 
para los pacientes con colitis fulminante es una colectomía 
subtotal con ileostomía y cierre tipo Hartman. En otros casos 
puede ser necesario realizar una proctocolectomía total. 

En la Fig. 46/4 se muestra una secuencia de tratamiento para 
pacientes con colitis ulcerosa severa, basada en una progresión 
de la terapØutica en función de la respuesta clínica.

Megacolon tóxico
El megacolon tóxico es una complicación potencialmente 
letal de la enfermedad in� amatoria intestinal que resulta de 
la extensión de la in� amación mucosa a la capa muscular lisa 
del colon con destrucción de las cØlulas ganglionares. Como 
resultado, el intestino se paraliza y comienza a dilatarse. 
La incidencia de megacolon tóxico en la colitis ulcerosa 
y enfermedad de Crohn era de aproximadamente 1 al 5%, 

pero en la actualidad esta grave complicación ha disminui-
do. Recientemente, esta entidad se ha descrito asociada a 
otras enfermedades del colon (Tabla 46/3). En 1969, Jalan 
y col. de� nieron los criterios clínicos y radiogrÆ� cos del 
megacolon tóxico y caracterizaron a esta enfermedad como 
de presentación aguda en un paciente con o sin evidencia 
clínica de distensión abdominal, combinada con � ebre alta, 
taquicardia, leucocitosis, deshidratación, cambios mentales 
e hipotensión arterial.

Los factores que pueden predisponer al desarrollo de un 
megacolon tóxico en pacientes con alguna de las patologías 
precedentes incluyen: discontinuación prematura del trata-
miento con sulfasalazina o corticosteroides, realización de un 
colon por enema, utilización de narcóticos y anticolinØrgicos 
que inhiben la motilidad intestinal en pacientes con diarrea 
aguda, hipokalemia y cualquier infección asociada en un 
paciente con colitis ulcerosa. El megacolon tóxico es una 
complicación relativamente frecuente de la insu� ciencia 
hepÆtica en los cirróticos.

El megacolon tóxico puede desarrollarse durante la fase 
aguda de una colitis ulcerosa o durante su evolución crónica. 
Es frecuente que se produzca precozmente en el curso de la 
enfermedad, habitualmente dentro de los primeros cinco aæos 
de la misma, y el 25 al 40% de los casos se presenta como 
el ataque inicial. En la Tabla 46/4 se indican los criterios 
diagnósticos para el megacolon tóxico. En estos pacientes, 
el nœmero de deposiciones paradójicamente disminuye, 
re� ejando la agravación mas que la mejoría del cuadro. 
Los signos de irritación peritoneal, incluyendo defensa y 
contractura parietal, re� ejan la in� amación transmural de 
la mucosa, aun en ausencia de perforación libre.

Los hallazgos radiogrÆ� cos son de mucho valor en esta 
enfermedad, ya que la medición de los diÆmetros del colon 
afectado permite establecer la evolución y contribuir en la 
toma de decisiones terapØuticas. Se consideró como lími-
te superior de normalidad, en una radiografía directa de 
abdomen, para el colon transverso el de 5,5 cm, y para el 
colon por enema de 6,5 cm. Fazio analizó el diÆmetro del 
colon en 115 pacientes con megacolon tóxico y encontró un 
diÆmetro promedio de 9,2 cm con un rango de 5 a 16 cm. 
Cuando el diÆmetro del colon transverso alcanza a 12 a 15 

Fig. 46/4. Progresión recomendada de tratamiento en pacientes con colitis ulcerosa severa.

Colitis ulcerosa severa
a pesar de corticoides orales

Corticoides intravenosos

Ciclosporina IV u otro agente similarDosis decrecientes de corticoides 
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6-mercaptopurina

Cirugía

Disminución de corticoides y ciclosporina
Mantenimiento con 6-MP o azatioprina, In�iximab

Dependientes
de corticoides

Recaída

Ausencia de mejoría o empeoramiento luego de 7 a 10 días Mejoría sintomÆtica

Ausencia de respuesta luego
de 4 o 5 días o falta de remisión luego de 14 días Remisión
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Colitis ulcerosa 
Enfermedad de Crohn 
Colitis infecciosa: Shigella,
Salmonella, Aeromonas 
hydrophila, Campylobacter, 
E.coli 0157:H7, 
Clostridium dif� cile, ameba, 
citomegalovirus

Toxicidad por drogas: oro, 
metotrexate, antiin� amatorios 
no esteroideos, estrógenos 
Isquemia
Sarcoma de Kaposi
Enterocolitis neutropØnica
Cirrosis hepÆtica

Tabla 46/3. Condiciones asociadas con colitis 
fulminante y megacolon tóxico.

cm, la perforación es inminente. 
Las anormalidades de laboratorio asociadas con el me-

gacolon tóxico incluyen anemia, elevación del recuento de 
glóbulos blancos con desviación a la izquierda, hipokalemia, 
hipofosfatemia, hipocalcemia, hipomagnesemia, hipoalbu-
minemia, y un aumento de los marcadores de in� amación, 
velocidad de eritrosedimentación y proteína C reactiva. Como 
en el caso de la colitis fulminante, se debe descartar siempre 
una infección asociada. 

Los pacientes con megacolon tóxico pueden evolucionar 
siguiendo tres patrones característicos. Un nœmero pequeæo 
de pacientes no mejoran y continœan agravando su estado 
con taquicardia progresiva, � ebre y mœltiples deposiciones. 
La distensión colónica se incrementa con las horas y pueden 
desaparecer las deposiciones por parÆlisis intestinal total. 
Estos pacientes deben ser operados dentro de las 48 horas 
de la admisión, debido a que a medida que pasa el tiempo 
aumenta la incidencia de sepsis y perforación, con el con-
siguiente aumento de la mortalidad.

Un 25% de los pacientes presentan una pronta recupera-
ción, con desaparición de los signos de toxemia y resolución 
del megacolon, y rÆpida mejoría de la diarrea, hemorragia y 
dolor abdominal. Estos pacientes pueden recibir dieta líquida 
y sin residuos en forma precoz.

La mayoría de los pacientes evolucionan favorablemente 
en forma lenta, con desaparición progresiva de la taquicar-
dia y de la � ebre, disminución de la leucocitosis y de la 
distensión colónica, pero continœan con diarrea moderada 
a severa, dolores tipo cólico y eventualmente enterorragia. 
Las opiniones di� eren en cuanto al tratamiento, variando 
entre la cirugía precoz y el tratamiento conservador por un 
periodo no menor de dos a tres semanas. 

Aunque la mortalidad en las series iniciales fue tan alta 
como el 25%, alcanzando el 50% en presencia de perfo-
ración; el reconocimiento temprano y el manejo adecua-
do del megacolon tóxico ha reducido substancialmente la 
mortalidad a menos del 15%, y a menos del 2% en centros 

Tabla 46/4.- Criterios diagnósticos para el megacolon 
tóxico (Jalan y col.).

con experiencia. Los factores asociados con una mayor 
mortalidad incluyen la edad por encima de los 40 aæos, 
la presencia de perforación colónica, y el retardo en la 
cirugía. La perforación colónica, ya sea libre o localizada, 
es el mayor factor de riesgo asociado con el aumento de 
la morbimortalidad.

En los pacientes con megacolon tóxico se debe realizar 
una vigilancia estricta, con monitoreo de las funciones vitales 
en terapia intensiva. Son imprescindibles las medidas de 
resucitación, incluyendo el vigoroso reemplazo de � uidos, 
electrolitos, y sangre en caso de que el hematocrito sea 
menor de 30%. El objetivo del reemplazo de � uidos debe 
ser restaurar las pØrdidas previas y continuar aportando lo 
perdido por diarrea, � ebre, y retención de líquidos en el 
tercer espacio. Es comœn la depleción de potasio, por lo 
que se debe prestar particular atención al reemplazo de este 
catión. Se deben administrar antibióticos de amplio espec-
tro con cobertura para anaerobios: metronidazol mÆs una 
cefalosporina de tercera generación, o ampicilina, o ami-
noglicósidos; carbapenemes; o piperacilina-tazobactam. Se 
encuentran hemocultivos positivos en un tercio de los pacientes 
con megacolon tóxico. Se debe descomprimir el estómago 
con sonda nasogÆstrica, recomendando algunos autores la 
descompresión colónica suave mediante una sonda. Los 
pacientes deben ser rotados cada dos horas, permaneciendo 
15 minutos sobre los laterales para ayudar a la redistribución 
del gas desde el transverso al colon izquierdo. Se debe iniciar 
nutrición parenteral. La mayoría de los autores recomiendan 
el empleo de corticoides en esta etapa de la enfermedad, 
en las mismas dosis propuestas para la colitis fulminante. 
Se debe tener en cuenta, sin embargo, que los corticoides 
pueden suprimir los signos de perforación, retardando el 
tratamiento quirœrgico.

Los pacientes con megacolon tóxico deben ser tratados 
por un equipo multidisciplinario que incluya intensivista, 
cirujano coloproctológico y endoscopista. La cirugía estÆ 
indicada cuando no se comprueba mejoría clínica a las 24-48 
horas del tratamiento mØdico intensivo, cuando hay eviden-
cias de perforación, shock, o hemorragia persistente. Las 
opciones quirœrgicas incluyen la coloproctectomía total, la 
colectomía subtotal con ileostomía, la ileostomía simple, y 
las colostomías mœltiples, siendo la tØcnica de elección la 
colectomía abdominal total con ileostomía de Brooke.

Perforación
La perforación es una complicación potencialmente fatal 
de la colitis ulcerosa, que puede ocurrir hasta en un ter-
cio de los pacientes con megacolon tóxico. TambiØn puede 
complicar a la colitis fulminante sin necesidad de que pre-
exista dilatación colónica. La mortalidad es mucho mayor 
en pacientes con perforación (50%), que sin ella (8%). Por 
tal razón, es necesario el control seriado de los pacientes 
con megacolon tóxico con examen clínico y radiografías 
directas, y ante la menor evidencia de perforación se debe 
proceder al tratamiento quirœrgico. 

Desde el punto de vista clínico, los pacientes con perforación 
presentan signos de sepsis, con hipertermia, leucocitosis con 
desviación a la izquierda, y aumento del dolor abdominal 
con defensa. Una radiografía de tórax de pie o sentado o 
una radiografía en decœbito lateral izquierdo del abdomen 
mostrarÆn aire libre en la cavidad peritoneal. Los signos 
clínicos pueden ser mínimos en pacientes que reciben este-
roides sistØmicos, los que estÆn malnutridos, y los ancianos. 
En estos pacientes se impone la realización de radiografías 
de abdomen con una frecuencia de 12 a 24 horas.

1. Evidencia radiogrÆ� ca de dilatación colónica.
2. Al menos tres de las siguientes:
 Temperatura >38,5°C
 Frecuencia cardiaca >120 por minuto
 Recuento leucocitario >10.500/mm3

 con desviación a la izquierda
 Anemia con hematocrito <60% de lo normal
3. Al menos uno de los siguientes:
 Deshidratación
 Cambios en el estado mental
 Hipotensión
 Alteraciones electrolíticas
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Hemorragia
La diarrea con sangre es el síntoma cardinal de la colitis 
ulcerosa, estando presente en mÆs del 95% de los pacientes. 
A pesar de ello, el sangrado gastrointestinal severo es in-
frecuente, siendo responsable de solamente el 6 al 10% de 
todas las colectomías en la colitis ulcerosa. Los pacientes 
con afectación difusa del colon o con megacolon tóxico estÆn 
mÆs predispuestos al desarrollo de hemorragias severas. El 
tratamiento de� nitivo es la cirugía. Todo paciente en el cual 
se considere la realización de una colectomía subtotal, debe 
previamente ser sometido a una sigmoidoscopía, para descartar 
la presencia de un sitio de sangrado activo en el recto.

CÆncer colorectal
Un aspecto crítico de los pacientes con colitis ulcerosa es el 
riesgo de cÆncer colorectal. Estudios recientes proponen que 
las dosis altas de mesalamina (Pentasa	  >1,2 g/día) pueden 
proveer protección contra el cÆncer colorectal. 

ENFERMEDAD DE CROHN

La enfermedad de Crohn se caracteriza por la in� amación 
transmural del intestino. Puede afectar al intestino en cual-
quier parte de su trayecto. Aproximadamente el 40% de los 
pacientes se presentan con una ileocolitis; el 35% tienen sólo 
ileitis, y el 25%, sólo compromiso colónico. Alrededor del 
5% de los pacientes con enfermedad in� amatoria intestinal 
afectando el colon son inclasi� cables luego de considerar 
criterios clínicos, radiológicos, endoscópicos y patológicos, 
debido a que comparten características de ambas condiciones. 
Este grupo se denomina colitis indeterminada. 

La enfermedad de Crohn es crónica, con distintas recu-
rrencias. Es una enfermedad de individuos jóvenes, con una 
media de edad a la presentación de 20 aæos. Los síntomas 
de la enfermedad son heterogØneos, incluyendo dolor ab-
dominal, diarrea y pØrdida de peso. Síntomas sistØmicos 
tales como mal estado general, anorexia y � ebre son mÆs 
comunes que en la colitis ulcerosa. 

Las emergencias asociadas con la enfermedad de Crohn 
incluyen la obstrucción debida a la in� amación aguda, es-
pasmos o estricturas; abscesos intraabdominales o retroperi-
toneales; perforación libre; hemorragia; y megacolon tóxico. 
La naturaleza de la emergencia depende de la localización 
predominante de la enfermedad.

Obstrucción
Enfermedad gastroduodenal. La localización gastroduodenal 
de la enfermedad de Crohn puede simular la presentación 
de la enfermedad ulcerosa pØptica, con dolor epigÆstrico 
persistente, vómitos postprandiales, o rara vez, hematemesis 
o melena. Los pacientes tambiØn pueden presentarse con una 
obstrucción alta. La misma resulta de la in� amación y de 
la naturaleza � broestenosante de la enfermedad. El examen 
físico muestra un paciente deshidratado, con antecedentes 
de vómitos iterativos, y una distensión en el epigastrio. El 
diagnóstico se realiza mediante una endoscopía con biop-
sias gastroduodenales, radiología, y documentación de la 
enfermedad en otra parte del tracto gastrointestinal.

El tratamiento debe ser inicialmente conservador, incluyendo 
aspiración nasogÆstrica, hidratación parenteral, empleo de 
corticoides intravenosos, y si el cuadro se prolonga, nutrición 
parenteral. Se ha descrito la dilatación endoscópica con balón 
del Ærea estenosada. En los pacientes que no responden al 
tratamiento mØdico se deberÆ realizar una derivación gas-

trointestinal, con o sin vagotomía. 
Enfermedad del intestino delgado. Los pacientes con 

enfermedad de Crohn del intestino delgado generalmente 
se presentan con diarrea y dolor en la fosa ilíaca derecha, 
re� ejando el compromiso del íleon terminal. Es habitual que 
se confunda con un proceso apendicular. A medida que el 
proceso � brosante progresa, se puede producir una obstrucción 
del intestino delgado. La obstrucción en general es parcial, 
como resultado de la in� amación y del espasmo sobreimpues-
to al Ærea � broestenótica. Es habitual que el cuadro avance 
y remita durante tiempo, llevando al paciente a un estado 
progresivo de desnutrición (Fig. 46/5 y 46/6). En otros casos, 
la obstrucción puede ser aguda, como consecuencia de la 
impactación endoluminal de un bolo de alimento, o como 
resultado de una obstrucción extrínseca por bridas.

La obstrucción del intestino delgado habitualmente res-
ponde bien al tratamiento mØdico, que incluye el reemplazo 
intravenoso de � uidos y electrolitos, la aspiración naso-
gÆstrica, la administración intravenosa de esteroides, y en 
caso de desnutrición, la nutrición parenteral. La cirugía estÆ 
reservada para los pacientes que no responden al manejo 
conservador, debiendo realizarse una resección del intestino 
afectado. En pacientes con mœltiples estenosis estÆ indicada 
la estricturoplastia, tratando de ser sumamente conservador 
en cuanto a la conducta resectiva.

Enfermedad del intestino grueso. La indicación mÆs comœn 
para la cirugía en la colitis por enfermedad de Crohn es la 
presencia de síntomas incapacitantes refractarios a la terapØutica 
mØdica. La obstrucción del intestino grueso es excepcional, 
y cuando ocurre habitualmente es secundaria a una estenosis 
de origen extrínseco o a una neoplasia asociada.

Abscesos y fístulas
Una complicación habitual de la enfermedad de Crohn es el 
desarrollo de abscesos y fístulas. Los abscesos pueden localizarse 
en el peritoneo, retroperitoneo, pelvis, e incluso en el hígado.

Los abscesos intraabdominales complican a la enferme-
dad de Crohn en el 12 al 25% de los casos, siendo mÆs 
frecuentes en la ileocolitis que en las formas aisladas ilea-
les o colónicas. La forma habitual de presentación es con 
� ebre y una masa en la fosa ilíaca derecha, que representa 
un � emón constituido por asas in� amadas y adheridas del 
intestino y el mesenterio o un absceso franco. Es frecuente 
que exista una historia previa de enfermedad � stulosa, o 
de una operación de una �pseudoapendicitis�. En contraste 
con los pacientes con una perforación aguda que presentan 
aire libre en el abdomen, los pacientes con perforación por 
enfermedad de Crohn generalmente desarrollan un absceso 
de paredes bien formadas como resultado del pasaje cró-
nico de bacterias y contenido intestinal a travØs de tractos 
transmurales en el intestino. 

Aproximadamente el 30% de los pacientes con enferme-
dad de Crohn desarrollan una fístula perianal o perirrectal 
que se complica con abscesos. Los pacientes con abscesos 
perianales se presentan con � ebre, dolor anal que se exa-
cerba con la defecación y eritema e induración de la piel 
en el espacio perianal.

El diagnóstico se realiza por ultrasonografía o por tomografía 
computada. Los pacientes que presentan dolor en la cadera o 
di� cultad en la � exión deben ser estudiados con una tomografía 
de pelvis que permita excluir un absceso iliopsoas. 

El tratamiento inicial incluye reposo intestinal, nutrición 
parenteral, y antibióticos de amplio espectro con cobertura 
para Gram negativos y anaerobios. La cipro� oxacina y el me-
tronidazol son antibióticos que tienen la ventaja de su acción 
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antimicrobiana y propiedades cicatrizales sobre las fístulas. 
Los agentes inmunomoduladores tales como la azatioprina y 
la 6-mercaptopurina tambiØn son efectivos para el tratamiento 
de las fístulas perianales, pero la recurrencia es comœn. El 
in� iximab reduce el nœmero de fístulas � ltrantes en el 63% 
y conduce al cierre de� nitivo en el 46% de los pacientes. El 
natalizumab, un anticuerpo monoclonal humanizado que actœa 
como inhibidor selectivo de la adhesión leucocitaria mediada 
por integrinas ha demostrado aumentar la frecuencia de remisión 
clínica, mejoría de la calidad de vida y descenso de los niveles 
de proteína C reactiva en pacientes con enfermedad de Crohn 
activa. Se debe evitar el empleo de corticoides hasta poder 
descartar la presencia de un absceso, por el riesgo de agravar 
la sepsis. El tratamiento de� nitivo incluye el drenaje quirœrgico 
y la resección del intestino lesionado. Algunos casos seleccio-
nados pueden bene� ciarse de un drenaje percutÆneo orientado 
por tomografía. La mayoría de los pacientes, no obstante, no 
se curan con estos procedimientos, debido a la persistencia de 
la enfermedad intestinal de base.

Perforación
La enfermedad de Crohn se puede presentar como una urgen-
cia, bajo la forma de una peritonitis localizada secundaria a 
una microperforación. Lo habitual es que se produzca en la 
fosa ilíaca derecha y que simule una apendicitis aguda. Rara 
vez constituye la primera manifestación de la enfermedad. 
En caso de intervención quirœrgica, es habitual encontrar 
un apØndice normal con un íleon in� amado. Siempre que 
el ciego estØ sano, se recomienda extirpar el apØndice, para 
evitar confusiones futuras. Si el ciego estÆ in� amado, la 
apendicectomía no es recomendable debido al riesgo de 
fístulas enterocutaneas postoperatorias. 

La perforación libre con peritonitis generalizada es rara en 
la enfermedad de Crohn. La misma puede ocurrir en forma 
espontÆnea o estar relacionada con la ruptura de un absceso 
en la cavidad peritoneal. La presentación es catastró� ca; el 
paciente aparece sØptico, con � ebre alta, dolor abdominal de 
comienzo brusco, defensa y contractura. Los signos son menos 
mani� estos en los pacientes que reciben corticoides, que estÆn 
malnutridos, y en los ancianos. EstÆ indicada la cirugía de ur-
gencia, y el procedimiento varía en función de la localización 
de la perforación y de la presencia o no de abscesos.

En la Fig. 46/7 se indica un algoritmo de tratamiento para 
la terapØutica de mantenimiento en pacientes con enfermedad 
de Crohn refractaria dependiente de esteroides.

Hemorragia
La hemorragia gastrointestinal masiva es excepcional en 
la enfermedad de Crohn, afectando a menos del 2% de los 
pacientes. La mayor incidencia se produce en pacientes 
con ileocolitis. Aunque la hemorragia se detiene en forma 
espontÆnea en el 50% de los casos, se produce un 30% de 
resangrado. Por tal razón, muchos autores recomiendan la 
resección del intestino afectado luego del primer episodio 
de hemorragia.

Colitis fulminante y megacolon tóxico
La colitis fulminante y el megacolon tóxico son mucho me-
nos frecuentes en la enfermedad de Crohn que en la colitis 
ulcerosa. El diagnóstico y el tratamiento son similares a los 
descritos para la colitis ulcerosa. 

Recurrencia
Muchos pacientes que han sido sometidos a cirugía por una 
enfermedad de Crohn activa presentan una recurrencia en el 
posoperatorio. La recurrencia clínica puede ocurrir hasta en el 
30% de los pacientes dentro del primer aæo luego de la resección 
ileocolónica, y los estudios endoscópicos han demostrado que 
hasta el 93% de los pacientes presentan ulceraciones visibles en 
el ileo neoterminal un aæo despuØs de la resección. Se ha sugerido 
que las bacterias y productos bacterianos pueden desempeæar 
un rol en la recurrencia de la enfermedad. Estudios recientes 
han demostrado que las recaidas posoperatorias pueden redu-
cirse por el empleo preventivo continuo de aminosalicilatos, 
6-mercaptopurina o metronidazol. 

Tratamiento con agentes biológicos
Los agentes biológicos incluyen una amplia variedad de sustancias 
circulantes (anticuerpos contra citoquinas proin� amatorias, anti-
cuerpos anti cØlulas T, citoquinas antiin� amatorias, antagonistas 
de las molØculas de adhesión, factores de crecimiento, factores 

Fig. 46/5. Paciente con enfermedad de Crohn. Se constata el severo estado de desnutrición producido por una estenosis 
extensa de intestino delgado. Obsérvese la cicatriz de apendicectomía por pseudoapendicitis previa.

Fig. 46/6. Laparotomía exploradora en la paciente de Fig. 
46/5.- A la izquierda se observa el intestino patológico, 

engrosado y rígido, en comparación con el intestino normal 
en el ángulo superior derecho.
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estimulantes de colonias, proteínas de fusión, oligonucleótidos 
antisense, etc.) que actœan in� uenciando elementos clave de la 
cascada inmune. Muchos son anticuerpos bloqueantes dirigidos 
contra las citoquinas proin� amatorias, otros reducen la respuesta 
local in� amatoria disminuyendo la migración de leucocitos 
a travØs del endotelio vascular, y otros parecen estimular al 
sistema inmune innato.

Las drogas que se han evaluado para el tratamiento de 
la enfermedad in� amatoria intestinal incluyen terapØuticas 
anti-TNF tales como el in� iximab, adalimumab y certoli-
zumab; inhibidores selectivos de las molØculas de adhesión 
incluyendo el natalizumab y el MLN02; y el inhibidor del 
receptor CD3 visilizumab. Sin duda el producto mÆs utili-
zado, y aprobado para el tratamiento de la enfermedad de 
Crohn en el aæo 1998, es el in� iximab. Recientemente ha 
sido aprobado con el mismo � n el adalimumab.

El in� iximab es un anticuerpo monoclonal quimØrico IgG1
contra el factor de necrosis tumoral, compuesto de secuencias 
75% humanas y 25% de ratón. Fue aceptado como el agente 
biológico prototípico para el tratamiento de la enfermedad 
de Crohn luego que una dosis œnica produjo una respuesta 
favorable en alrededor del 65% de los pacientes tratados. 
Su mecanismo de acción no es completamente conocido, 
pero dos modos importantes de acción son la prevención de 
la seæal del TNF y la inducción de apoptosis de los linfo-
citos y monocitos. A una dosis de 5 a 10 mg/kg, se obtiene 
remisión en el 39 y 45% de los casos, respectivamente, a 
las 30 semanas, en comparación con el 21% en placebos. 
Aun cuando es inefectivo en las complicaciones graves, 
su impacto en el manejo de la enfermedad de Crohn ha 
sido profundo. Mejora en forma rÆpida los síntomas, re-
duce la in� amación local, cierra las fístulas y disminuye la 
necesidad de corticoides; sin embargo, su e� cacia se pierde 
frecuentemente debido a la inmunogenicidad, y al aæo, sólo 
el 25% de los pacientes responden al in� iximab y pueden 
ser mantenidos libres de corticoides. La dosis recomendada 
es de 5 mg/kg en inducción endovenosa a las semanas 0, 2 
y 6, seguida por dosis de mantenimiento de 5 mg/kg cada 
ocho semanas a posteriori. 

COMPLICACIONES EXTRAINTESTINALES
Pancreatitis aguda. Los pacientes con enfermedad in� amato-
ria intestinal presentan una incidencia mayor de pancreatitis 
que la población general. Las causas de la pancreatitis en 
estos pacientes son varias, incluyendo el compromiso de la 
ampolla de Vater en la localización duodenal de la enferme-
dad de Crohn, el aumento del poder litogØnico de la bilis en 
esta enfermedad, la presencia de fenómenos autoinmunes, 
y la toxicidad por alguna de las drogas utilizadas para el 
tratamiento, incluyendo la azatioprina, 6-mercaptopurina, 
sulfasalazina, mesalamina, y metronidazol. 

El diagnóstico y el tratamiento de la pancreatitis aguda 
no di� eren del propuesto para cualquier otra etiología.

Enfermedad tromboembólica. Los pacientes con enferme-
dad in� amatoria intestinal presentan un riesgo aumentado de 
enfermedad tromboembólica debido a la hipercoagulabilidad. 
Estos pacientes presentan un aumento de la actividad de 
los factores V y VIII, trombocitosis, actividad plaquetaria 
anormal y disminución de la actividad de antitrombina III 
y de las proteínas C y S. En un estudio se ha comprobado 
que el 60% de los pacientes con enfermedad in� amatoria 
activa presentan un estado hipercoagulable, en comparación 
con el 15% en la enfermedad inactiva. 

La presentación clínica puede incluir trombosis venosa 
profunda o tromboembolismo pulmonar. La trombosis de la 
vena porta es responsable del 9% de los casos de trombosis 
venosa profunda en la enfermedad in� amatoria intestinal, 
presentando una mortalidad del 50%. Sitios menos frecuentes 
de trombosis incluyen vasos mesentØricos, cardiacos, venas 
cerebrales y vasos retinianos. En la experiencia del autor, un 
paciente con colitis ulcerosa presentó en el curso de su evo-
lución una trombosis de la vena cava inferior (Fig. 46/8).

El tratamiento se realizarÆ con heparina, seguida por anti-
coagulantes orales. El problema se presenta en los pacientes 
con colitis activa con hemorragia, y fenómenos tromboem-
bólicos asociados. En esta situación, la anticoagulación estÆ 
contraindicada, pudiendo recurrirse al implante de un � ltro 
de vena cava. 

Fig. 46/7. Algoritmo de tratamiento en pacientes con enfermedad de Crohn refractaria.
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Complicaciones oculares. La in� amación ocular se pro-
duce en el 1,9% al 13% de los pacientes con enfermedad 
in� amatoria intestinal, siendo mÆs comœn en la enfermedad 
de Crohn. La epiescleritis y la uveitis son las complicaciones 
mas frecuentes, y si no se tratan adecuadamente pueden 
conducir a la ceguera. Las cataratas subcapsulares no son 
una emergencia aguda, pero pueden resultar del empleo 
crónico de corticoides. 

Complicaciones hepatobiliares. Aproximadamente el 3 
al 7% de todos los pacientes con enfermedad in� amatoria 
intestinal presentan enfermedad hepatobiliar. La enfermedad 
hepÆtica severa es mÆs comœn en pacientes con compromiso 
colónico. La colangitis esclerosante primaria es la com-
plicación hepatobiliar de mayor importancia asociada con 
la enfermedad in� amatoria intestinal. Desordenes menos 
comunes incluyen pericolangitis, litiasis y hepatitis crónica. 
Los pacientes con colangitis esclerosante presentan una alto 
riesgo de desarrollo de cÆncer de colon, por lo que deben 
ser sometidos a una colonoscopía anual. 

Osteoporosis. La osteoporosis es comœn en pacientes con 
enfermedad in� amatoria intestinal, aunque el riesgo absoluto 
de fracturas, la contribución de los esteroides, y el rol del 
tratamiento pro� lÆctico aœn son temas debatidos. 
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las admisiones hospitalarias y de aproximadamente 1 a 2 
de cada 100 admisiones por dolor abdominal. A pesar de 
los avances en el conocimiento de la isquemia mesentØrica, 
la mortalidad continœa siendo inaceptablemente alta, con 
estimaciones de alrededor del 70%.

La isquemia mesentØrica es la consecuencia de una alte-
ración anatómica o funcional de la circulación esplÆcnica, 
que determina un defecto dual caracterizado por hipoxia 
intestinal e hipercarbia celular. Mientras que las consecuencias 
funcionales y estructurales de la hipoxia son bien conocidas, 
la � siopatología de la hipercarbia celular reciØn comienza 
a ser explorada.

La hipoxia determina una crisis energØtica celular, que 
incluye la disminución en la síntesis de ATP, el aumento en la 
hidrólisis del ATP, la reducción del metabolismo energØtico 
caracterizada por glucólisis acelerada, acidosis metabólica 
y aumento de la producción de radicales libres de oxígeno 
luego de la reperfusión. Estos cambios metabólicos se asocian 
con modi� caciones funcionales y anatómicas característi-
cas. En contraste, poco es lo que se conoce respecto a las 
consecuencias de la hipercarbia celular.

En aproximadamente la mitad de los casos de isquemia 
mesentØrica, la restricción del � ujo sanguíneo es debida 
a una obstrucción anatómica que afecta el aporte arterial 
o el drenaje venoso del tracto gastrointestinal. En la otra 
mitad, la hipoperfusión es debida a una limitación funcio-
nal que es producida por vasoconstricción o vasoespasmo. 
En este œltimo grupo, esta isquemia intestinal denominada 
no oclusiva habitualmente se produce como consecuencia 
de respuestas compensatorias a estados de hipoperfusión 
sistØmica tales como el shock, los estados de bajo � ujo o la 
hipotensión arterial. En estas circunstancias, la circulación 
esplÆcnica es una de las primeras en desarrollar una intensa 
vasoconstricción que redistribuye el volumen minuto cardiaco 
hacia órganos mÆs vitales incluyendo el cerebro, corazón 
y suprarrenales. En otros casos de isquemia no oclusiva, 
la restricción al � ujo sanguíneo es debida a la acción de 
sustancias vasoactivas que producen una intensa vasocons-
tricción generalizada que incluye a los vasos esplÆcnicos, 
o una vasoconstricción intestinal selectiva. En una tercera 
categoría de isquemia intestinal no oclusiva, el impedimento 
a la perfusión visceral es debido a una sumatoria de una 
obstrucción microvascular discreta y una vasoconstricción 
mesentØrica difusa, produciØndose en un contexto de in� a-
mación y aumento de la demanda de oxígeno. Este œltimo 
caso es característico de la sepsis.

De acuerdo a sus características predominantes, la isque-
mia digestiva puede ser clasi� cada en cuatro formas clínicas 
con correlación � siopatológica: a) isquemia intestinal no 
oclusiva, b) isquemia intestinal oclusiva, c) isquemia intes-
tinal recurrente o angina abdominal, y d) isquemia intestinal 
transitoria o colitis isquØmica.

ISQUEMIA MESENTÉRICA NO OCLUSIVA
La isquemia mesentØrica no oclusiva es producida por la 
reducción de la disponibilidad de oxígeno por debajo del 
nivel crítico en el cual el consumo se hace dependiente del 
aporte y los tejidos recurren al metabolismo anaerobio; en 
ausencia de una obstrucción anatómica vascular. La reduc-
ción no obstructiva del � ujo sanguíneo mesentØrico es una 
respuesta adaptativa característica de los estados de bajo � ujo. 
El vasoespasmo mesentØrico es una condición indispensable 
de la isquemia mesentØrica no oclusiva.

El daæo tisular debido a alteraciones en el � ujo sanguíneo 
mesentØrico habitualmente es el resultado de la lesión celular 

asociada con la reperfusión. Breves periodos de isquemia 
mesentØrica se asocian con un aumento en la permeabilidad 
microvascular, mientras que la isquemia prolongada conduce 
a la disrupción de la barrera mucosa intestinal, primaria-
mente a travØs de la acción de los metabolitos reactivos del 
oxígeno y la actividad de los polimorfonucleares. El rol de 
los radicales libres de oxígeno en la injuria de reperfusión 
queda demostrado por la reducción en el daæo tisular en 
presencia de antioxidantes, inhibidores de la xantino-oxidasa 
y sustancias que complejan radicales libres. Los polimor-
fonucleares por su parte, contienen enzimas que reducen el 
oxígeno molecular a aniones superóxido y producen Æcido 
hipoclórico, lo que constituye una fuente adicional de me-
tabolitos reactivos del oxígeno. 

El grado de reducción del � ujo sanguíneo que el intes-
tino puede tolerar sin que se activen estos mecanismos de 
reperfusión es considerable. Sólo un quinto de los capila-
res mesentØricos estÆn abiertos en un momento dado, y el 
consumo de oxígeno normal se mantiene con sólo el 20% 
del � ujo sanguíneo mÆximo. Cuando el � ujo sanguíneo es 
restaurado, la extracción de oxígeno aumenta, permitiendo 
un consumo de oxígeno relativamente constante a travØs de 
un amplio rango de � ujo sanguíneo. Sin embargo, cuando 
el � ujo sanguíneo disminuye por debajo de un umbral de-
terminado, el consumo de oxígeno se reduce y aparece una 
deuda de oxígeno. 

La isquemia mesentØrica no oclusiva constituye cerca del 
20% de los casos de isquemia mesentØrica aguda. La incidencia 
parece estar disminuyendo, a pesar del envejecimiento de 
la población, debido al uso generalizado de vasodilatadores 
generales en las unidades de cuidados intensivos, en parti-
cular bloqueantes de los canales de calcio y nitritos. Estos 
agentes mejoran la función cardiaca y ayudan a prevenir el 
vasoespasmo mesentØrico.

La isquemia intestinal no oclusiva se ha observado en 
síndromes de shock, estados de bajo � ujo, hipotensión com-
plicando la terapØutica con vasodilatadores, espasmo vascular 
mesentØrico, vasoconstricción inducida por drogas (digital, 
serotonina, catecolaminas, cocaína, histamina, vasopresina), 
fístulas arteriovenosas, feocromocitoma, nutrición enteral, 
hemodiÆlisis y durante la cirugía cardiaca con circulación 
extracorporea.

Cualquier enfermedad vascular preexistente tal como la 
diabetes con enfermedad de los pequeæos vasos, la arterio-
esclerosis, o menos frecuentemente otras vasculitis, pre-
disponen a la isquemia no oclusiva y pueden ser críticas 
si el paciente presenta hipotensión arterial. Los pacientes 
con insu� ciencia cardiaca congestiva tratados con digital o 
diurØticos se encuentran en riesgo signi� cativo. 

Se ha descrito una forma inusual de isquemia no oclusi-
va en pacientes que han sido sometidos a procedimientos 
quirœrgicos o trauma y reciben nutrición enteral en terapia 
intensiva. La incidencia relatada de isquemia no oclusiva 
en estos pacientes es del 0,3 al 8,5%. Los mecanismos pro-
puestos son un imbalance entre la demanda, creada por la 
alimentación, y el aporte, disminuido por la hipoperfusión 
sistØmica y la vasoconstricción mesentØrica. Muchos pacientes 
presentan signos de sepsis, con distensión abdominal como 
un signo clínico tardío. La sobrevida es mala (56%). 

La isquemia mesentØrica parece jugar un rol importante 
en la patogØnesis de la œlcera gÆstrica por estrØs, la hepa-
titis isquØmica, la pancreatitis isquØmica y la colecistitis 
alitiÆsica.

Actualmente se admite que el aumento de la presión intra-
abdominal (PIA) puede contribuir a que una hipoperfusión 
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Fig. 47/1. Consecuencias “  siopatológicas de la isquemia intestinal.

Isquemia mesentØrica

Úlcera gÆstrica
por estrØs

Colecistitis
alitiÆsica

Injuria interstinal Traslocación bacteriana

Sepsis

Falla pluriparenquimatosa

limitada se trasforme en una isquemia mesentØrica clínica-
mente signi� cativa. La presión intraabdominal media y la 
presión venosa central son similares, 0 a 10 mm Hg. Por 
encima de 20 a 25 mm Hg, el aumento de la PIA se acom-
paæa de una redistribución de sangre fuera de los órganos 
abdominales, compromiso hemodinÆmico y evidencia de 
disfunción visceral, en particular oliguria.

La isquemia mesentØrica secundaria a la sepsis general-
mente se asocia con el síndrome de falla pluriparenquima-
tosa. Varios factores pueden contribuir a la � siopatología 
de la isquemia visceral inducida por la sepsis, incluyendo 
un aumento en los requerimientos de oxígeno de los tejidos, 
una disminución en la disponibilidad de oxígeno y una al-
teración en los mecanismos de distribución y de utilización 
del oxígeno.

Las complicaciones a distancia de la isquemia intesti-
nal son similares a las de la sepsis, e incluyen una cascada 
de reacciones in� amatorias con afectación multisistØmica 
(Fig. 47/1).

El escenario clínico habitual en el cual se presenta la 
isquemia mesentØrica no oclusiva es un paciente en terapia 
intensiva cursando un infarto agudo de miocardio, una sep-
sis, un posoperatorio complicado, en particular de cirugía 
cardiovascular, y recibiendo drogas vasoactivas, digital o 
diurØticos. Estos pacientes en general estÆn intubados y 
sedados, y por lo tanto, son incapaces de alertar sobre sus 
síntomas. En estas circunstancias, la isquemia intestinal no 
se hace clínicamente evidente hasta horas o días despuØs del 
insulto hemodinÆmico inicial. Estos pacientes frecuentemente 
presentan un agravamiento inesperado de su condición clínica 
o un fallo en la secuencia de mejoría esperada. 

Los pacientes con isquemia no oclusiva pueden presen-
tarse con una historia de tres o cuatro días de dolor vago, 
centro abdominal, moderada distensión, nauseas y vómi-
tos. Esta presentación puede estar precedida por episodios 
transitorios de isquemia intestinal subclínica, que puede 
ser detectada precozmente en los estados de shock, utili-
zando la tonometría intestinal. El dolor de la isquemia no 
oclusiva es variable, pudiendo ser intenso en los estadios 
tardíos o en presencia de complicaciones peritoneales. La 
hematemesis puede ocurrir como resultado de la presencia 
de ulceraciones gÆstricas.

La isquemia mesentØrica inducida por la sepsis general-

mente es un evento silencioso en el curso de la enfermedad. 
Especialmente en los ancianos, los signos y síntomas de 
isquemia mesentØrica pueden estar ausentes.

Los signos de laboratorio son completamente inespecí� cos, 
incluyendo leucocitosis, hiperamilasemia, hemoconcentra-
ción, acidosis lÆctica y elevación enzimÆtica (amilasa, TGO, 
TGP, CPK, LDH).

Cuando el intestino delgado o el colon experimentan hi-
poxia, se producen una serie de eventos a nivel celular que 
pueden producir manifestaciones radiológicas particulares. 
Inicialmente, el segmento afectado presenta espasmo y even-
tualmente atonía. Esto se puede observar en las radiografías 
como un ileo u obstrucción. La extravasación de plasma y 
sangre produce engrosamiento de la mucosa y de la pared 
intestinal, que puede aparecer como el clÆsico signo de thumb-
printing en la radiografía directa y engrosamiento mural en 
la TAC. Con la muerte celular, el gas se hace permeable en la 
pared intestinal produciendo neumatosis; en ocasiones entra 
al sistema venoso y se visualiza como gas en el sistema portal 
(Fig. 47/2). Con una lesión mayor, la serosa puede perforarse, 
produciendo neumoperitoneo. Estos hallazgos marcan un 
estadio evolucionado de la enfermedad. A pesar de esta se-
cuencia natural, rara vez una radiografía directa de abdomen 
puede sugerir el diagnóstico de isquemia mesentØrica.

La tonometría gÆstrica o intestinal se ha demostrado su-
mamente œtil para reconocer la presencia de isquemia de la 

Fig. 47/2. Gas en el sistema portal en paciente con 
isquemia intestinal no oclusiva.
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mucosa intestinal. Con la misma se miden los cambios en 
la PCO2 e indirectamente del pH de la mucosa, los cuales 
se consideran indicadores de perfusión tisular.

El diagnóstico es difícil y no pocas veces este accidente 
terminal sólo se descubre en la cirugía o en la autopsia. 
El diagnóstico de� nitivo requiere el estudio arteriogrÆ� co 
de la aorta y de los vasos mesentØricos. Este estudio es de 
utilidad para valorar el vasoespasmo y determinar las otras 
causas de isquemia mesentØrica aguda. Siegelman y col. han 
descrito cuatro criterios arteriogrÆ� cos para el diagnóstico 
de vasoespasmo mesentØrico: 1) estrechamiento de mœltiples 
ramas de la arteria mesentØrica superior, 2) dilatación y 
estrechamiento alternados de ramas intestinales, 3) espasmo 
de los arcos mesentØricos, y 4) trastorno del llenado de los 
vasos intramurales. Son esenciales las vistas anteroposterior 
y lateral para la valoración completa, a � n de visualizar 
los arcos colaterales y los orígenes de los vasos viscerales 
principales para excluir otras causas de isquemia aguda. 

Se trata de una afección de pronóstico grave, con alta 
mortalidad, no obstante lo cual la recuperación es posible 
si se instituye un tratamiento adecuado y precoz.

La pro� laxis de la isquemia no oclusiva tiene dos objetivos 
principales: la prevención de la isquemia y la detección precoz 
de la sepsis y de la falla pluriparenquimatosa. Un diagnóstico 
precoz es fundamental para prevenir tanto la extensión de la 
injuria como la fase bacteriana de la enfermedad.

En pacientes con riesgo de isquemia no oclusiva se deben 
tratar adecuadamente los factores predisponentes, incluyendo 
la hipotensión, hipovolemia, insu� ciencia cardiaca y shock, 
y evitar el empleo de drogas que producen vasoconstricción 
esplÆcnica. Una vez que el proceso isquØmico se ha instalado, 
el propósito es prevenir la extensión de la injuria intestinal y 
tratar de salvar la mucosa remanente. Se ha propuesto el em-
pleo de terapØutica vasodilatadora debido a la prevalencia de 
la vasoconstricción mesentØrica en la isquemia no oclusiva y 
durante la injuria de reperfusión. Los inhibidores de la enzima 
de conversión de la angiotensina parecen ser particularmente 
œtiles debido a que podrían inhibir la vasoconstricción mesen-
tØrica inducida por la angiotensina II. La experiencia mayor 
en este sentido se ha realizado con la papaverina, que puede 
revertir la vasoconstricción y prevenir un mayor daæo isquØ-
mico del intestino. En series pequeæas de pacientes tratados 
con infusión intraarterial de papaverina se ha observado una 
reducción de la mortalidad del 70 al 90% al 0 al 55%. 

Debido a que la sepsis es una complicación inevitable 
de la isquemia intestinal, se deben utilizar antibióticos sis-
tØmicos y eventualmente tópicos.

La isquemia intestinal no oclusiva es una emergencia 
mØdica en la cual la evolución � nal y la extensión de la 
injuria intestinal se correlacionan con la duración de la is-
quemia. Los esfuerzos terapØuticos deben estar destinados 
a mantener una adecuada oxigenación sistØmica y a evitar 
el fallo multiorgÆnico. La hemodilución parece ser œtil para 
reducir la injuria de reperfusión. Debido a que la hipovo-
lemia es prevalente, la terapØutica con � uidos es una parte 
imprescindible de la resucitación y debe ser guiada por el 
monitoraje hemodinÆmico con catØter de arteria pulmo-
nar. Se debe mantener una adecuada función cardiaca y se 
emplearÆn antibióticos parenterales a los � nes de evitar la 
proliferación bacteriana. La indicación y el tiempo de la 
nutrición parenteral deben basarse en el estado nutricional 
del paciente, la condición funcional del intestino y el tiempo 
estimado de ayuno.

En presencia de lesión isquØmica establecida del intestino 
se debe recurrir a la resección quirœrgica. La laparotomía 

Embolismo arterial (60-70%)
Fibrilación auricular
Infarto agudo de miocardio
Enfermedad valvular 
cardiaca
VÆlvulas protØsicas
Mixoma auricular
Endocarditis bacteriana
Placas ateromatosas 
de la aorta
Angiografía coronaria 
o cerebral

Trombosis arterial (25-30%)
Ateroesclerosis
Disección aórtica

  Traumatismo
Procedimientos angiogrÆ� cos
Estados hipercoagulables

Vasculitis sistØmicas

Tabla 47/1. Etiología de la isquemia intestinal aguda oclusiva.

exploradora estÆ indicada para determinar la extensión de 
la enfermedad, restablecer el � ujo sanguíneo en los vasos 
mesentØricos ocluidos, remover las obstrucciones mecÆni-
cas tales como adherencias o bridas, resecar el intestino no 
viable y drenar las colecciones infectadas.

ISQUEMIA INTESTINAL AGUDA OCLUSIVA

La isquemia intestinal aguda oclusiva puede ser produci-
da por embolias o trombosis de las arterias o de las venas 
mesentØricas.

Isquemia intestinal aguda oclusiva arterial
La isquemia aguda arterial es la mÆs frecuente, siendo producida 
por fenómenos embólicos o trombóticos (Tabla 47/1).

La oclusión arterial es producida mÆs frecuentemente 
por embolia que por trombosis. El factor predisponente mÆs 
importante para la mayoría de los episodios de embolia y la 
mayor parte de las trombosis es la ateroesclerosis. El 90% 
de los Ømbolos grandes se originan en el corazón a partir 
de una aurícula izquierda � brilada o de un infarto parietal. 
Los macroØmbolos en la arteria mesentØrica superior se 
localizan entre tres y 10 cm. de su origen, distalmente a la 
arteria pancreÆtico-duodenal inferior y a la arteria cólica 
media, determinando isquemia y necrosis del yeyuno dis-
tal, el íleon y el colon ascendente. El yeyuno proximal y el 
colon distal generalmente estÆn respetados. Los microØm-
bolos pueden estar constituidos por material ateromatoso, 
vegetaciones, detritos, y tienden a localizarse en los vasos 
terminales produciendo infartos segmentarios.

La embolia del tronco celíaco es rara, mientras que la 
e� ciente circulación colateral que se hace a travØs de la 
arcada marginal no permite la necrosis intestinal en la oclu-
sión aguda de la arteria mesentØrica inferior, excepto que la 
arteria mesentØrica superior tambiØn estØ ocluida.

La trombosis arterial aguda mesentØrica es menos fre-
cuente y generalmente es precedida por síntomas de angina 
mesentØrica crónica. La trombosis mesentØrica aguda es 
responsable del 25 al 30% de todos los eventos isquØmicos. 
La mayor parte de los episodios de isquemia mesentØrica 
debidos a trombosis arterial se producen en el marco de una 
severa enfermedad ateroesclerótica, estando el lugar habitual 
de oclusión en el origen de la arteria mesentØrica superior. 
Frecuentemente, los pacientes con esta condición pueden 
tolerar la obstrucción de una arteria visceral mayor debido 
a la naturaleza lentamente progresiva de la ateroesclerosis, 
lo que permite el desarrollo de importantes colaterales. La 
isquemia intestinal o el infarto se producen cuando la arteria 
de suplencia principal se ocluye. La extensión de la isque-
mia o infarto intestinal es habitualmente mayor que con el 
embolismo, extendiØndose desde el duodeno hasta el colon 
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Fig. 47/3. Infarto intestinal segmentario en paciente 
 con lupus eritematoso sistémico.

Fig. 47/4. Infarto intestino mesentérico de origen 
vasculítico en paciente con panarteritis nudosa.

transverso.  Pueden precipitar el episodio la hipotensión, el 
shock o cualquier causa asociada con deshidratación o au-
mento de la coagulabilidad sanguínea. Se trata por lo general 
de arterias previamente enfermas en forma grave y difusa, 
en las cuales la cirugía reparadora es muy di� cultosa.

Aunque la incidencia no es elevada, las vasculitis sistØ-
micas tambiØn contribuyen al desarrollo de isquemia me-
sentØrica (Fig. 47/3 y 47/4). Las patologías descritas en 
este grupo incluyen lupus eritematoso sistØmico, pœrpura 
de Henoch-Scholein, poliangeitis microscópica, poliarteritis 
nodosa, artritis reumatoidea, síndrome de Churg-Strauss, 
granulomatosis de Wegener y arteritis de cØlulas gigantes. 
Es interesante el hecho que estas patologías con frecuencia 
afectan distintos segmentos intestinales, incluyendo el duode-
no. Por otra parte, en el manejo de estos pacientes es sabido 
que los agentes inmunosupresores tales como esteroides, 
azatioprina, ciclosporina y ciclofosfamida constituyen el 
tratamiento inicial de elección. 

El diagnóstico antes de que se produzca el infarto intesti-
nal es el factor mÆs importante para mejorar la sobrevida en 
los pacientes con isquemia aguda mesentØrica. La isquemia 
intestinal oclusiva de origen arterial se presenta habitual-
mente con dolor abdominal intenso, asociado con inquietud 
y desasosiego, fuera de proporción con los signos físicos 
objetivos. El hallazgo clÆsico de dolor fuera de proporción 
con los signos físicos es consecuencia de que el dolor is-
quØmico visceral precede al dolor somÆtico asociado con 
la isquemia transmural y la irritación peritoneal. El dolor 
puede ser periumbilical, o localizar en el cuadrante abdominal 
superior o en la fosa ilíaca derecha.

En casos de embolia mesentØrica, el dolor es habitual-
mente de inicio brusco, acompaæado de vómitos y diarrea 
explosiva; mientras que en los casos de trombosis, en el 50% 
de los casos existe una historia de insu� ciencia vascular 

crónica (dolor posprandial, nauseas y pØrdida de peso) por 
varias semanas o meses, seguido por un evento agudo.

Es frecuente que se produzca un aumento del peristaltismo 
asociado con deposiciones diarreicas y vómitos. Luego de 
varias horas del inicio del cuadro, si se produce la necrosis 
intestinal puede aparecer diarrea sanguinolenta. A medida 
que la isquemia progresa y se desarrolla el infarto, el paciente 
desarrolla signos de peritonitis, incluyendo un abdomen 
rígido y distendido con ausencia de ruidos hidroaØreos. 

Cuando la isquemia progresa aparecen signos de disminu-
ción del volumen minuto cardiaco, tales como hipotensión, 
taquicardia, taquipnea y oliguria. En los pacientes ancianos 
es habitual que exista confusión mental. Al cabo de algunas 
horas se hacen evidentes manifestaciones de falla pluripa-
renquimatosa.

Los hallazgos de laboratorio incluyen leucocitosis, he-
moconcentración, hiperamilasemia y acidosis metabólica 
de presentación precoz. El lactato se encuentra elevado en 
el 90% de los pacientes con isquemia mesentØrica aguda, 
asociÆndose las elevaciones signi� cativas con una alta 
mortalidad. El D(-) lactato es un producto del metabolis-
mo bacteriano, encontrÆndose incrementado en la isquemia 
mesentØrica aguda, en forma secundaria al sobrecrecimiento 
bacteriano en el segmento isquØmico. Un estudio reciente 
comprobó que en los pacientes con isquemia intestinal aguda 
se produce una elevación del dímero D, independientemente 
de la causa. 

La radiografía de abdomen en el período de inicio es 
normal. Al cabo de algunas horas se visualizan signos inespe-
cí� cos que incluyen distensión de asas de intestino delgado 
con niveles hidroaØreos, los cuales son indistinguibles de 
los que ocurren en la peritonitis y en la oclusión mecÆnica. 
Se puede ver en ocasiones gas en la pared intestinal y en 
las paredes de las venas y arterias abdominales. El rol mÆs 
importante de la radiografía de abdomen es el de excluir 
otras causas de dolor abdominal, en particular la perforación 
de una víscera hueca.

La tomografía computada puede ser œtil para el diagnós-
tico de la isquemia arterial intestinal. Desgraciadamente, sin 
embargo, los signos precoces son relativamente inespecí� cos, 
y los signos tardíos indican infarto intestinal. Existen tres 
hallazgos relativamente especí� cos de la isquemia intestinal 
que son mejor visualizados en la tomografía en relación con 
la radiografía directa, incluyendo: a) presencia anormal de 
gas en la pared intestinal o en el sistema porta, b) infarto 
embólico agudo del bazo o del riæón, y c) presencia de trom-
bos en los vasos mesentØricos. La presencia de dilatación 
intestinal, así como de gas anormal en la pared intestinal, 
son predictivos de la irreversibilidad de la isquemia y de la 
necesidad de realizar tratamiento quirœrgico inmediato.

El ecodoppler color es un mØtodo simple y no invasivo, 
que se puede realizar a la cabecera de la cama y que puede 
establecer la permeabilidad de los vasos mesentØricos. El 
examen se puede realizar mientras el paciente es resucitado 
y preparado para la laparotomía exploradora. Se debe tener 
presente que sólo se pueden evaluar las porciones proxima-
les de los grandes vasos, ya que las ramas perifØricas no 
son bien visualizadas. Utilizando el ecodoppler color, se ha 
comprobado que la velocidad sistólica pico y la velocidad 
de � n de diÆstole de la arteria celiaca y de la arteria mesen-
tØrica superior son criterios excelentes para el diagnóstico 
de la presencia de una estenosis signi� cativa. Se debe tener 
en cuenta, sin embargo, que los pacientes con isquemia no 
oclusiva pueden tener un ecodoppler normal a pesar de una 
signi� cativa vasoconstricción.
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El gold standard para el diagnóstico de la isquemia me-
sentØrica aguda continœa siendo la angiografía. La sensi-
bilidad de la angiografía para detectar la oclusión arterial 
es mayor del 90%. La terminación abrupta de un vaso sin 
evidencia de � ujo colateral es diagnóstica de isquemia 
mesentØrica aguda. En la arteria mesentØrica superior, la 
obstrucción habitualmente se produce 3 a 10 cm distal al 
origen de la arteria. En la trombosis, toda la arteria no se 
visualiza, signo denominado de la aorta desnuda; lo que 
re� eja la oclusión de la mesentØrica en el sitio de la placa 
ateromatosa, generalmente en su origen (Fig. 47/5). La an-
giografía, en adición a documentar una obstrucción vascular 
por embolia o trombosis, puede tambiØn hacer evidente la 
presencia de vasoconstricción como consecuencia de una 
isquemia no oclusiva. En estos casos se debe administrar 
un vasodilatador intraarterial en forma inmediata. Por otra 
parte, se han descrito casos de tratamiento trombolítico con 
estreptoquinasa y urokinasa en pacientes seleccionados en 
los cuales se demostró la presencia de un coÆgulo o Ømbolo 
reciente en la luz arterial.

Aunque es el gold standard, la angiografía es relativamente 
invasiva, requiere de un equipamiento y personal especiali-
zado, y se asocia con nefrotoxicidad. Esto es especialmente 
cierto en la población en riesgo de isquemia mesentØrica, que 
habitualmente son ancianos con comorbilidades signi� cativas. 
La angiografía no debe ser utilizada en pacientes hipotensos 
o que reciben vasopresores debido a que estas condiciones 
pueden simular una isquemia no oclusiva. Muchos centros 
han adoptado un algoritmo de evaluación de los pacientes 
con riesgo bajo o moderado con tomogra� a, angiografía 
tomogrÆ� ca o resonancia magnØtica, con� rmando los casos 
positivos con angiografía. Si la sospecha clínica de isquemia 
aguda mesentØrica es elevada, sin embargo, se debe realizar 
una angiografía de urgencia. La angiografía preoperatoria 

permite una adecuada delineación de la anatomía y el tra-
tamiento del vasoespasmo asociado. 

El tratamiento de la isquemia intestinal oclusiva es mØ-
dico-quirœrgico. Se deberÆ realizar una adecuada reposición 
de volemia, teniendo presente que estos pacientes tienen 
una gran tendencia a la hemoconcentración; utilizar una 
combinación de antibióticos efectiva contra � ora aerobia y 
anaerobia, y corregir la acidosis metabólica. 

En ausencia de signos peritoneales se han obtenido re-
sultados favorables con la infusión de vasodilatadores y 
trombolíticos. Se ha reconocido que un Ømbolo en la arteria 
mesentØrica superior induce una vasoconstricción intensa de 
las ramas ocluidas y no ocluidas de la arteria. Si no se corrige 
rÆpidamente, esta vasoconstricción conduce a lesiones irre-
versibles, aun luego de la remoción del Ømbolo, y explica la 
recurrencia de la necrosis intestinal que se produce luego de 
la embolectomía quirœrgica. Para evitar esta vasconstricción 
se aconseja el empleo de papaverina, un potente vasodilatador, 
en forma directa a travØs del catØter de angiografía a un goteo 
continuo de 30 a 60 mg/hora. La papaverina actœa inhibiendo 
la fosfodiesterasa. El efecto neto es un aumento de los niveles 
tisulares de AMPc, el cual relaja el mœsculo liso vascular. La 
duración de la terapØutica, habitualmente de 24 a 48 horas, 
debe ser guiada por la respuesta clínica y angiogrÆ� ca. 

Ante la sospecha de lesiones irreversibles, y una vez esta-
bilizado el paciente, se realizarÆ una laparotomía exploradora, 
en la cual se establecerÆ si el paciente es susceptible de una 
tØcnica de embolectomía o revascularización, o si deberÆ 
someterse a una resección intestinal debido a la presencia 
de un infarto intestino mesentØrico. 

En el embolismo agudo mesentØrico, se debe realizar una 
embolectomía estÆndar a travØs de una arteriotomía transversa 
en la parte proximal de la arteria mesentØrica superior. Si la 
causa es dudosa o si se sospecha una trombosis arterial, se 
recomienda una arteriotomía longitudinal. De esta manera, 
si es necesario un bypass, la arteriotomía longitudinal puede 
ser utilizada como el lugar para la anastomosis distal. La 
restauración del � ujo sanguíneo, ya sea con embolectomía o 
bypass arterial, debe preceder a la evaluación de la viabili-
dad intestinal, considerando que porciones de intestino que 
inicialmente pueden aparecer infartadas pueden recuperarse 
totalmente cuando se restaura el � ujo. Sólo la porción de in-
testino que aparece claramente necrótica debe ser resecada, y 
se debe realizar una anastomosis primaria. De esta manera se 
pueden preservar partes potencialmente viables de intestino 
y se reduce la posibilidad de crear un síndrome de intestino 
corto. Si persisten porciones de intestino con viabilidad com-
prometida las mismas deben dejarse in situ, y realizarse una 
reexploración dentro de las 12 a 24 horas. Este periodo se 
utiliza para maximizar la terapØutica mØdica con reposición 
de volumen, antibióticos y vasodilatadores intraarteriales. 
Actualmente, con las modernas tØcnicas de nutrición paren-
teral, se pueden realizar resecciones extensas de intestino con 
aceptables chances de recuperación a largo tiempo.

A partir de las 48 horas de la embolectomía o la revascu-
larización, se recomienda realizar anticoagulación con hepa-
rina para prevenir la recurrencia de la embolia o trombosis. 
Habitualmente se mantiene una terapØutica con warfarina 
durante tres a seis meses, aunque el tiempo de� nitivo estÆ 
relacionado con la patología de base. 

Las complicaciones postoperatorias continœan siendo 
considerables, y tanto la mortalidad inmediata como re-
tardada continœan siendo elevadas. La falla multiorgÆnica 
es la complicación mÆs letal, siendo el resultado de una 
combinación de isquemia intestinal, sepsis y ateroesclerosis 

Fig. 47/5. Arteriografía abdominal de paciente con 
severa trombosis de todos los troncos intestinales. Luego 
de una resección masiva de intestino delgado, se realizó 
la arteriogra“ a. A la izquierda, aortograma de per“  l, las 
” echas indican los ostium de salida del tronco celíaco y 

de las arterias mesentéricas, todos ocluidos en su origen. 
Arriba y a la derecha, aortograma de frente, donde se 
observan las arterias renales, con perfusión  mínima 
del intestino por arcadas secundarias. Abajo y a la 

derecha, perfusión mesentérica luego de colocación de 
un stent. Recuperación del paciente y ulterior cirugía de 

revascularización con éxito.
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Enfermedades
hematológicas y estados 
hipercoagulables
   Anemia de cØlulas 
  falciformes
  Trombocitosis
  De� ciencia de 
  antitrombina III
  De� ciencia de proteína  
  C y S
  Mutación del factor 
  V Leiden
  Anticoagulante lœpico
  Mutación del factor II
  20210A
  Neoplasias o 
  carcinomatosis
  Trombo� ebitis migratriz
  Trombosis venosa perifØrica
  Embarazo
Cirrosis hepÆtica
Compresión de venas 
abdominales por tumores

In� amación intraabdominal y 
sepsis
  Colangitis
  Pancreatitis
  Diverticulitis
  Apendicitis
  Peritonitis
  Enfermedad intestinal 
  in� amatoria
  Abscesos pelvianos o 
  intraabdominales
Infecciones parasitarias
  Ascaris lumbricoides
Trauma abdominal
Enfermedad por 
descompresión
IatrogØnico
  Pancreatectomía o 
  esplenectomía
  Escleroterapia de vÆrices
  esofÆgicas

Tabla 47/2. Condiciones asociadas con 
trombosis venosa mesentérica.

generalizada, debido a que muchos pacientes son ancianos 
con varios factores de riesgo cardiovascular. La isquemia 
mesentØrica recurrente y persistente continœa siendo un 
problema mayor de estos pacientes y contribuye signi� ca-
tivamente a la mortalidad. La revascularización adecuada, 
por lo tanto, es imperativa y probablemente contribuya a la 
reducción de la mortalidad. Esta forma clínica de isquemia 
intestinal se asocia con una mortalidad global del 50% en 
la embolia mesentØrica y del 70 al 90% en la oclusión de 
origen trombótico. 

Trombosis venosa mesentØrica aguda
La trombosis venosa mesentØrica es una causa rara pero bien 
reconocida de infarto intestinal, aunque con el advenimiento 
y uso frecuente de la tomografía, se ha convertido en un diag-
nóstico frecuente de isquemia intestinal. La trombosis venosa 
mesentØrica es responsable del 5 al 15% de los episodios 
de oclusión isquØmica aguda del intestino. En contraste con 
el infarto mesentØrico debido a oclusión arterial, el infarto 
debido a trombosis venosa es subagudo en su presentación e 
involucra un segmento limitado, habitualmente bien demar-
cado de intestino. En el pasado, la mayoría de los casos se 
consideraban secundarios a otras patologías intraabdominales, 
tales como neoplasias, sepsis intraabdominal, cirrosis hepÆtica 
o pancreatitis; o eran clasi� cados como idiopÆticos. Con la 
mejoría de las tØcnicas diagnósticas, la mayoría de los casos 
se ha comprobado que estÆn relacionados con desordenes 
primarios de la coagulación, siendo sólo el 10% de los casos 
clasi� cados en la actualidad como idiopÆticos. En la Tabla 47/2 
se indican las distintas condiciones asociadas con trombosis 
venosa mesentØrica.

Las manifestaciones clínicas dependen de la extensión 
del trombo, el tamaæo del vaso o vasos involucrados, y de 
la profundidad de la isquemia en la pared intestinal. Cuando 
la isquemia estÆ restringida a la mucosa, las manifestaciones 
consisten en dolor abdominal y diarrea; la isquemia tras-
mural conduce a la necrosis, con sangrado gastrointestinal, 
perforación y peritonitis.

La localización del trombo se puede sospechar sobre la 

base de la causa determinante. La trombosis debida a causas 
intraabdominales se inicia en los grandes vasos en el sitio 
de la compresión y desde ellos progresa en forma perifØ-
rica para involucrar a los pequeæos vasos. En contraste, la 
trombosis debida a un estado protrombótico comienza en 
los pequeæos vasos y progresa para involucrar los grandes 
vasos. La oclusión de los vasa recta y los vasos intramurales 
inter� ere con el drenaje venoso, produciendo un infarto 
hemorrÆgico que involucra un segmento intestinal.

La trombosis venosa mesentØrica puede ser aguda, subaguda 
o crónica. La trombosis aguda se diagnostica en pacientes 
con síntomas de comienzo sœbito, la forma subaguda por la 
presencia de dolor abdominal por días o semanas sin infarto 
intestinal, y la forma crónica se presenta con complicaciones 
de la trombosis portal o esplØnica tales como sangrado por 
vÆrices esofÆgicas. 

La oclusión venosa mesentØrica aguda tiene un comien-
zo insidioso, en ocasiones de días. Puede ser progresiva 
o intermitente, lenta o brusca. El dolor es habitualmente 
generalizado y constante, fuera de proporción con los hallaz-
gos físicos, que incluyen distensión abdominal moderada, 
nauseas y vómitos, reducción de los ruidos hidroaØreos y 
ausencia de dolor a la descompresión. En mÆs del 50% de los 
casos existe sangre oculta en materia fecal. La insu� ciencia 
cardiaca congestiva puede enmascarar el dØ� cit de volemia 
y complicar el tratamiento. 

La tomografía de abdomen es el mØtodo diagnóstico de 
elección, en particular por la imagen característica que brinda 
la fase venosa del estudio angiogrÆ� co (Fig. 47/6). En la 
misma se puede demostrar un centro lœcido en la luz de la 
vena mesentØrica superior, un agrandamiento de la vena, 
engrosamiento de la pared intestinal por edema submucoso, 
in� amación o hemorragia; imagen de racimo de uvas en las 
asas dilatadas y congestionadas (Fig. 47/7), o dilatación de 
las venas colaterales en el mesenterio. Cuando se observan 
estos signos, la angiografía no es necesaria. La ecografía 
tambiØn puede ser de utilidad (Fig. 47/8).

La angiografía mesentØrica selectiva puede demos-
trar trombos en las grandes venas, o una visualización 

Fig. 47/6. TAC de abdomen. Trombosis venosa 
mesentérica. Se observa la imagen de doble contraste de 

la vena mesentérica superior ocluida por un trombo.
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Mesentérica superior Esplénica

Porta

Fig. 47/8. Trombosis venosa difusa abdominal. En la TAC se observa la trombosis de la vena mesentérica superior (           )  y
el engrosamiento difuso de las asas intestinales (              ) . En las ecogra“ as se observa la trombosis de las venas mesentérica 
superior, esplénica, y una cavernomatosis de la porta.

tardía de la vena mesentØrica superior. Otros hallazgos 
incluyen alteración del llenado de las venas mesentØri-
cas, espasmo arterial y prolongada opaci� cación de las 
arterias arcuatas. La resonancia magnØtica por imÆgenes 
tiene una excelente especi� cidad y sensibilidad para el 
diagnóstico de la trombosis venosa mesentØrica, pero su 
utilización es de excepción. 

En los pacientes sintomÆticos en los cuales el diagnóstico 
de trombosis venosa mesentØrica se ha realizado por tomo-
grafía o angiografía, el tratamiento depende de la presencia 
o ausencia de signos peritoneales. En pacientes con signos 
de peritonitis, se debe realizar una laparotomía de urgen-
cia con resección del intestino necrosado. Si la viabilidad 
del intestino es dudosa, se puede infundir papaverina en la 
arteria mesentØrica superior para aliviar cualquier espasmo 
arterial asociado que pueda contribuir a la lesión isquØmica. 
La trombectomía venosa puede tener un rol en casos selec-
cionados. Se debe realizar una reoperación para con� rmar 
la viabilidad intestinal a las 12 a 24 horas que siguen a la 
primera operación. 

La trombosis venosa mesentØrica es la œnica forma de 
isquemia mesentØrica en la cual se debe realizar anticoa-
gulación rutinaria luego de la cirugía. Se debe administrar 
heparina por 7 a 10 días inmediatamente despuØs de la ci-
rugía para disminuir la recurrencia o progresión del trombo 
y mejorar la sobrevida. En pacientes que reciben heparina 

la incidencia de recurrencia disminuye del 25 al 13%, y la 
mortalidad es reducida del 50 al 13%, respectivamente. Se 
debe administrar warfarina por tres a seis meses.

En pacientes con dolor abdominal pero sin signos pe-
ritoneales, que tienen evidencia de un trombo en la vena 
mesentØrica superior en la tomografía, se debe proceder 
a la anticoagulación inmediata con heparina seguida por 
tres a seis meses de warfarina. Estos pacientes deben ser 
sometidos a observación clínica estrecha, procediendo a la 
laparotomía si aparecen signos de peritonitis. 

Algunas series pequeæas han mostrado que la terapØutica 
con trombolíticos puede ser efectiva en la trombosis venosa 
mesentØrica y en la trombosis de la vena porta. Se han descrito 
distinto mØtodos para la infusión de los agentes trombolí-
ticos, incluyendo la infusión intravenosa convencional y la 
infusión directa en la circulación mesentØrica. 

La mortalidad en pacientes con trombosis venosa me-
sentØrica varía entre 20 y 50%. La sobrevida depende de 
mœltiples factores, incluyendo la edad, la presencia o ausencia 
de condiciones coexistentes, y el momento del diagnóstico 
y de la intervención quirœrgica. Los pacientes que requieren 
cirugía estÆn mÆs graves y tienen una estadía en el hospi-
tal mÆs prolongada que aquellos que no la requieren. Las 
complicaciones postoperatorias incluyen sepsis, infección 
de la herida, y síndrome de intestino corto en los pacientes 
que requieren resecciones extensas. La trombosis venosa 

Fig. 47/7. TAC de abdomen. Trombosis venosa mesentérica. Se observa la imagen característica producida por el edema 
del mesenterio y las asas intestinales en racimo de uva, consecuencia del edema parietal con obliteración total de la luz; y 

la pieza quirúrgica correspondiente.
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mesentØrica tiene una elevada incidencia de recurrencias, 
siendo estas mÆs frecuentes dentro de los 30 días de la pre-
sentación. La frecuencia de recurrencia es menor en pacientes 
que reciben una combinación de cirugía y anticoagulación 
que en aquellos que son tratados con anticoagulación ex-
clusivamente.

INSUFICIENCIA VASCULAR MESENTERICA, 
ISQUEMIA INTESTINAL CRÓNICA O ANGINA 

ABDOMINAL
La insu� ciencia vascular mesentØrica, isquemia intestinal 
crónica o angina abdominal es la forma mÆs comœn de tras-
torno isquØmico intestinal, aunque con frecuencia no es 
diagnosticada como tal. La isquemia crónica mesentØrica 
se produce como consecuencia de ateroesclerosis, enferme-
dades degenerativas, disección, trauma y rara vez necrosis 
quística de la media. La revascularización quirœrgica para 
los síntomas isquØmicos habitualmente es necesaria sólo 
cuando dos de los tres vasos mesentØricos mayores estÆn 
ocluidos. La arteria mesentØrica superior estÆ invariable-
mente ocluida; una de las otras arterias (mesentØrica inferior 
y tronco celíaco) estÆ ocluida y la otra estenosada. En la 
circulación mesentØrica, de alta resistencia, se considera 
necesaria una estenosis capaz de reducir el diÆmetro en un 
70%, para producir una isquemia distal. 

La enfermedad afecta preferentemente a las mujeres, a 
diferencia de la ateroesclerosis de otros territorios de la 
economía. La base de esta diferencia por sexos es desco-
nocida. Parece haber una distribución bimodal de pacientes 
mujeres con isquemia mesentØrica crónica, incluyendo: 1) 
mujeres en la quinta y sexta dØcada de la vida que tienen 
una historia de elevado consumo de cigarrillos, y 2) muje-
res mÆs ancianas, en la sØptima u octava dØcada de la vida, 
que presentan enfermedad ateroesclerótica generalizada con 
trastorno del per� l lipídico e hipertensión.

La presentación de la isquemia intestinal crónica es gene-
ralmente confusa y el diagnóstico se realiza tardíamente en 
el curso de la enfermedad. En las series de Calderon y col., 
la duración de los síntomas varió entre cuatro y 46 meses, 
con una media de 13,4 meses antes del diagnóstico.  La 
presentación característica de esta patología es la molestia 
o el dolor abdominal que habitualmente se produce 10 a 30 
minutos despuØs de la ingesta, aumenta gradualmente en se-
veridad, alcanza una meseta, y luego se resuelve lentamente 
en un periodo de una a tres horas. El dolor estÆ íntimamente 
relacionado con la ingesta, de modo que el paciente reduce 
el volumen de la misma, deja de comer y pierde peso. El 
adelgazamiento, casi siempre presente, obedece a un me-
canismo doble: la restricción alimentaria impuesta por el 
propio paciente para evitar el dolor (sitofobia), y el síndrome 
de malabsorción de origen isquØmico.

El examen clínico permite constatar el adelgazamien-
to, y en ocasiones, un soplo abdominal periumbilical. La 
ultrasonografía ha demostrado ser un mØtodo no invasivo 
œtil de evaluación de pacientes con sospecha de enfermedad 
ateroesclerótica abdominal. Moneta y col. han establecido 
que la presencia de una velocidad de � ujo pico sistólico 
de mÆs de 275 cm/seg. en la arteria mesentØrica superior y 
de mÆs de 200 cm/seg. en el tronco celíaco es compatible 
con una estenosis del 70%. Se debe tener en cuenta que la 
tØcnica es altamente dependiente del operador.

La angiografía con tomografía computada, en particular 
con la tecnología de multidetección, puede proveer un mapa 
del Ærbol arterial de los troncos principales celíaco y mesen-
tØrico, los vasos de las arcadas y las colaterales, así como 

de la permeabilidad de los sistemas mesentØrico y venoso 
portal. La RMI con gadolinio es una tØcnica no invasiva 
adecuada para revelar estenosis en el tronco celíaco y en la 
arteria mesentØrica superior. 

La arteriografía convencional con o sin sustracción di-
gital se considera el gold standard para el diagnóstico de 
la isquemia mesentØrica crónica, ya que provee la mayor 
información para de� nir la anatomía de la circulación es-
plÆcnica. El diagnóstico angiogrÆ� co de las lesiones ostiales 
o tronculares de las arterias digestivas se realiza mediante la 
aortografía de per� l, complementada por la aortografía de 
frente, que certi� ca la presencia de circulación colateral y de 
inversiones compensatorias del � ujo. Un dato angiogrÆ� co de 
gran importancia es la evidencia de una arteria mesentØrica 
inferior de grueso calibre que por medio de las arcadas de 
Riolano y de Drummond revasculariza otros segmentos del 
tubo digestivo. Esto es una prueba indirecta de estenosis del 
tronco celíaco y/o de la arteria mesentØrica superior.

El tratamiento de la isquemia intestinal recurrente es qui-
rœrgico o angiogrÆ� co y tiene un doble objetivo: a) aliviar 
la angina abdominal y permitir que el paciente recupere 
peso; y b) prevenir el cuadro de infarto masivo de intestino, 
en caso de trombosis agregada, el cual tiene consecuencias 
catastró� cas. La endarterectomía del tronco celíaco y de la 
arteria mesentØrica superior o los procedimientos de bypass
involucrando estos vasos son las maneras mÆs adecuadas 
de restaurar el � ujo sanguíneo normal al intestino. Inde-
pendientemente de la tØcnica quirœrgica utilizada, siempre 
se debe intentar una revascularización completa de todos 
los vasos afectados. La mortalidad de estos procedimientos 
es menor del 10%, logrando bene� cios signi� cativos en el 
87% de los sobrevivientes. 

En las œltimas dØcadas se ha demostrado la utilidad de la 
angioplastia transluminal percutÆnea con o sin colocación de 
stents en la isquemia mesentØrica crónica. Esta tØcnica es muy 
efectiva, presentando una incidencia muy baja de complicaciones. 
Si bien existe una incidencia relativamente elevada de reestenosis, 
el tiempo hasta que Østa se produzca permite que el paciente 
gane peso y se encuentre en mejores condiciones generales ante 
la necesidad de una cirugía de revascularización.

COLITIS ISQUÉMICA

La colitis isquØmica es un proceso de isquemia intestinal que 
afecta al colon en pacientes por encima de los 60 aæos de edad. 
La severidad, grado de compromiso colónico y pronóstico 
varían ampliamente, lo que produce un amplio espectro de 
desordenes: 1) colopatía reversible (hemorragia submucosa 
o intramural), 2) colitis transitoria, 3) colitis crónica, 4) 
estenosis, 5) gangrena, y 6) colitis fulminante total.

Las Æreas mÆs vulnerables del colon son aquellas en las 
cuales existe una circulación marginal, incluyendo el Ængulo 
esplØnico, unión de los territorios de las arterias mesentØrica 
superior y mesentØrica inferior, y la región rectosigmoidea, 
zona de localización de la unión de la arteria mesentØrica 
inferior y los vasos hipogÆstricos.

El paso inicial en el diagnóstico de la colitis isquØmica 
es la sospecha de la presencia de la enfermedad. La coli-
tis isquØmica se observa con frecuencia en las siguientes 
situaciones: 1) luego de la cirugía aórtica o de la cirugía 
cardiaca; 2) en asociación con ciertas condiciones clínicas: 
LES, periarteritis nudosa, infecciones (citomegalovirus, E.coli 
O157:H7), coagulopatías (de� ciencias de proteínas C y S, 
de� ciencia de antitrombina III); 3) en asociación con el uso 
de medicamentos (contraceptivos orales, digital, diurØticos, 
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cocaína); 4) luego de ejercicios extenuantes (carreras de 
larga distancia); 5) luego de cualquier episodio cardiovas-
cular acompaæado de hipotensión; y 6) en presencia de una 
lesión obstructiva o potencialmente obstructiva del colon 
(carcinoma, diverticulitis). 

En 1968, Brown propuso una clasi� cación de formas 
clínicas de colitis isquØmica, describiendo la forma isquØ-
mica gangrenosa y la forma isquØmica no gangrenosa. Esta 
œltima puede evolucionar favorablemente, sin secuelas, o 
dejar una estenosis residual.

El síntoma clÆsico de colitis isquØmica es el dolor de 
comienzo abrupto, en localización abdominal baja o en fosa 
ilíaca izquierda, en general de tipo cólico. Puede coexistir 
con diarrea, sangrado bajo, nauseas, vómitos y � ebre. El 
examen físico puede mostrar distensión abdominal y dolor 
a la compresión y descompresión.

El diagnóstico de la colitis isquØmica se realiza con la 
radiografía seriada precoz y el estudio colonoscópico del 
colon. La colitis isquØmica severa inicialmente puede ser 
difícil de distinguir de una isquemia mesentØrica aguda, 
mientras que las formas menos severas o recurrentes pueden 
simular una enfermedad diverticular del colon, una colitis 
infecciosa o un carcinoma. 

Si se sospecha una colitis isquØmica y el paciente no tiene 
signos de peritonitis, es conveniente realizar una colonoscopía 
o un enema baritado. La colonoscopía es preferible debido a 
que es mÆs sensible para diagnosticar las anormalidades de 
la mucosa; en adición, se pueden obtener especímenes para 
biopsia. Aunque la tomografía puede revelar el engrosamiento 
de la pared del intestino, no es especí� ca (Fig. 47/9).

Si el examen clínico no permite una diferenciación clara 
entre la colitis isquØmica y la isquemia mesentØrica aguda, y 
si las radiografías directas de abdomen no muestran el signo 
característico de thumbprinting de la colitis isquØmica, se 
puede realizar un enema de aire con insu� ación cuidadosa 
del colon. Ello puede hacer evidente la característica imagen 
de la mucosa. 

La arteriografía selectiva de las arterias mesentØricas es 
œtil en presencia de colitis isquØmica con afectación del 
colon derecho, territorio de la mesentØrica superior, para 
descartar compromiso del íleon, en cuyo caso el cuadro 
clínico es de mayor gravedad.

A pesar de la presencia de hallazgos característicos de 
colitis isquØmica en los distintos exÆmenes descritos, ha-
bitualmente es necesaria la evaluación del paciente y la 
realización de exÆmenes radiogrÆ� cos o endoscópicos en 

forma repetida para establecer el diagnóstico de� nitivo de 
la enfermedad. 

  En la forma isquØmica gangrenosa de la colitis isquØmica 
el dolor es intenso, difundido a todo el abdomen, con signos 
francos de peritonitis. Pueden existir despeæos diarreicos y 
enterorragia. El comienzo suele ser brusco y la evolución 
rÆpida, pero no se deben descartar casos en los cuales el 
cuadro peritoneal comienza luego de las 24 horas del inicio 
de los síntomas. La radiografía directa demuestra un íleo. 
La presencia de gas peritoneal, en la pared intestinal o en 
el sistema porta, revela la existencia de necrosis parietal y 
es patrimonio de esta forma clínica.

El manejo inicial de la colitis isquØmica consiste en el 
empleo de medidas de soporte: reemplazo de volemia, oxi-
genación, supresión de la ingesta oral y empleo de antibió-
ticos. Los agentes vasodilatadores por vía sublingual se han 
demostrado œtiles en algunas ocasiones. 

Los pacientes con perforación, infarto, megacolon tóxico, 
severo dolor abdominal persistente o gangrena requieren 
cirugía. La misma consistirÆ en la resección del intestino 
necrosado, con abocamiento de los cabos a la piel, debido 
al riesgo que involucra la realización de anastomosis en 
zonas de circulación de� ciente.

Una complicación tardía de la colitis isquØmica es la 
estrechez colónica, que ocurre a partir de la tercera semana 
del episodio agudo. Estos pacientes no deberÆn ser interve-
nidos excepto que se altere el trÆnsito intestinal, ya que no es 
infrecuente que las Æreas estenóticas retrograden totalmente 
con la mejoría del cuadro clínico general.

El pronóstico de la colitis isquØmica no gangrenosa es 
favorable, habiØndose descrito formas recidivantes en un 5 
a 15% de los casos. El pronóstico de la forma gangrenosa, 
por su parte, depende de la precocidad y e� cacia del trata-
miento quirœrgico realizado. Se debe destacar, no obstante, 
que el pronóstico global de la colitis isquØmica no depende 
tanto de la forma clínica como de la afección causal que 
le dio origen. Si Østa es controlable, el pronóstico de la 
enfermedad es favorable.
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INTRODUCCIÓN
Si bien habitualmente la diarrea no es el motivo de ingreso a 
las unidades de cuidados intensivos, representa una compli-
cación relativamente frecuente en los pacientes internados 
en estas unidades. La incidencia de diarrea en pacientes 
hospitalizados se ha comunicado con una amplia variación 
que oscila entre el 2,3% y el 68%.  Posiblemente esta va-
riación se deba a diferencias en las muestras analizadas de 
pacientes, en las de� niciones utilizadas, en la forma de medir 
la cantidad y calidad de las deposiciones y en el tiempo de 
evaluación en los diferentes estudios. Para el caso particular 
de los pacientes internados en UTI, se estima que aproxi-
madamente un tercio de los mismos presentan diarrea en 
algœn momento de su estadía.

Si bien en la mayor parte de los casos la diarrea no es 
severa, puede ocasionar, ademÆs de disconfort para el pacien-
te, depleción de � uidos y electrolitos, retraso en el soporte 
nutricional, mayor trabajo de enfermería, diseminación de 
gØrmenes a travØs del personal y fomites; y tambiØn favo-
recer la producción de infecciones bacterianas y fœngicas 
de vías urinarias, catØteres y lesiones de piel tales como 
quemaduras y heridas quirœrgicas.  En algunos casos el 
cuadro diarreico puede ser severo o persistente, y obliga a 
implementar nutrición parenteral, prolonga la estadía hospi-
talaria e incrementa el uso de material descartable, ropa de 
cama y medicación, todo lo cual aumenta signi� cativamente 
los riesgos, la morbilidad y los costos. 

Por œltimo, si bien la diarrea puede ser la consecuencia 
de una disfunción pasajera y clínicamente poco relevante del 
aparato digestivo, tambiØn puede ser secundaria a causas tales 
como isquemia intestinal, sepsis abdominal o colitis pseudo-
membranosa, que si no son diagnosticadas y tratadas en forma 
adecuada, implican un grave riesgo para el paciente.

DEFINICIÓN 
En general se de� ne a la diarrea como la disminución de la 
consistencia de las heces. Dicha consistencia depende de la 
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relación entre la cantidad de agua, y la cantidad y calidad 
de los sólidos fecales, en especial los sólidos insolubles con 
capacidad para retener agua, por ejemplo ciertas � bras de 
origen dietario.

Si bien la diarrea suele acompaæarse de un aumento de 
la frecuencia de las deposiciones y del peso de la materia 
fecal, estos parÆmetros no de� nen por sí mismos la exis-
tencia de diarrea. En ocasiones el peso de las heces supera 
lo considerado normal (200 g/día) pero la consistencia de 
las mismas estÆ conservada por un aumento de los sóli-
dos fecales capaces de retener agua (alta ingesta de � bras). 
TambiØn puede suceder que el paciente presente mÆs de tres 
deposiciones diarias, que es considerado el límite mÆximo 
de la normalidad, con heces de consistencia normal, como 
puede ocurrir en los pacientes con incontinencia o fraccio-
namiento de la materia fecal.

Se admite que la di� cultad para encontrar una de� nición 
operativa œnica es uno de los factores que mÆs incide en 
la amplia variación de los datos de incidencia de diarrea 
en terapia intensiva publicados en diferentes trabajos. Por 
ejemplo, algunos autores de� nen a la diarrea como la pre-
sencia de tres o mÆs deposiciones líquidas por día, mientras 
que otros usan criterios mÆs estrictos como la presencia de 
deposiciones líquidas de mÆs de 500 mL/día durante al me-
nos dos días; al tiempo que otros subrayan que la principal 
característica de la diarrea intrahospitalaria estÆ determinada 
por la consistencia líquida de las heces. Se debe tener en 
cuenta, ademÆs, que la mayoría de los estudios basa la in-
terpretación de las características de las deposiciones en la 
observación individual de enfermería, con una variabilidad 
interobservador que muchas veces se desconoce.

El gold standard para determinar la presencia de diarrea 
en pacientes hospitalizados sería la recolección de la catarsis 
de 24 horas, pero esto es poco prÆctico para el personal de 
enfermería, y en general la recolección completa se reserva para 
evaluar pacientes seleccionados con diarrea muy voluminosa 
o para llevar a cabo estudios bioquímicos cuantitativos en la 
materia fecal. Para la evaluación cotidiana se han diseæado 
diferentes tablas que consignan la cantidad y calidad de las 
deposiciones por el  personal de enfermería. QuizÆs una de 
las de mayor seguridad y practicidad es la publicada por 
Guenter y Sweed, una tabla semicuantitativa sometida a 
evaluación de validez y variabilidad interobservador, que 
consigna el volumen como pequeæo o grande (menor o mayor 
de medio vaso respectivamente) y la consistencia en sólida/
formada, pastosa/blanda o líquida/acuosa.

FISIOPATOLOG˝A
Los mecanismos primarios de producción de diarrea se han 
caracterizado como osmóticos, malabsortivos, secretorios, 
infecciosos y exudativos. En adición, la diarrea en el paciente 
crítico habitualmente es causada por medicamentos.

La diarrea osmótica estÆ relacionada con la ingesta de 
solutos pobremente absorbibles, que producen una malab-
sorción. La diarrea osmótica resulta del rÆpido pasaje de 
líquidos hacia la luz intestinal, dilución y escasa mezcla de 
los jugos pancreÆtico y biliar. La diarrea osmótica es causada 
habitualmente por una de� ciencia de lactasa. La disfunción 
pancreÆtica tambiØn puede desencadenar una diarrea osmótica. 
La hemorragia intestinal puede producir una diarrea osmótica; 
la sangre en la luz intestinal crea un medio hiperosmótico, 
facilitando el movimiento de agua hacia la luz.

En adición, las dietas de formula líquida o las fórmulas 
de nutrición enteral pueden inducir diarrea osmótica y habi-
tualmente estÆn implicadas en esta causa. Durante periodos 

prolongados de reposo intestinal, se produce atro� a de la 
mucosa intestinal y las fórmulas enterales pueden ser menos 
toleradas, resultando en malabsorción y diarrea. Si la diarrea 
sigue a un periodo de ayuno, lo mÆs probable es que sea de 
naturaleza osmótica.

La diarrea malabsortiva es una combinación de meca-
nismos mecÆnicos y bioquímicos que inhiben los procesos 
absortivos. Este tipo de diarrea se observa en pacientes con 
hipoalbuminemia. La disminución en la presión oncótica 
como resultado de la hipoalbuminemia resulta en edema 
de la mucosa intestinal, y como consecuencia, no se reab-
sorbe � uido que es eliminado en las heces como material 
líquido.

La diarrea secretoria resulta de la hipersecreción de me-
diadores endógenos. Estos mediadores tienen un impacto 
negativo en el transporte de agua y electrolitos, aumentando 
la secreción mucosa. La diarrea secretoria generalmente 
se asocia con toxinas bacterianas y neoplasias, que esti-
mulan la secreción intestinal a travØs de las hormonas que 
producen.

La diarrea infecciosa, causada por mœltiples agentes 
que invaden la mucosa intestinal, se caracteriza por la 
presencia de � ebre, y pus, sangre o moco en la materia 
fecal. La presencia de leucocitos en materia fecal con� rma 
el origen infeccioso de la diarrea y sugiere ciertos grupos 
de organismos. El empleo excesivo de antibióticos, la 
contaminación de las soluciones de nutrición enteral, o la 
ingesta de alimentos contaminados pueden ser productores 
de diarrea infecciosa. El comienzo sœbito de diarrea acuosa 
en un individuo previamente sano es habitualmente de 
origen infeccioso, aunque tambiØn puede estar relacionada 
con causas no infecciosas tales como ciertos medicamen-
tos. Desgraciadamente, la mayoría de los agentes causales 
nunca son identi� cados; en los pacientes hospitalizados el 
Clostridium dif� cile es el agente mÆs comœn de producción 
de diarrea asociada con antibióticos.

La diarrea exudativa es causada por cambios en la integri-
dad de la mucosa, pØrdida epitelial, y destrucción enzimÆtica 
por radiación y/o quimioterapia. La reabsorción de � uidos 
estÆ inhibida por la resultante in� amación.

Virtualmente todos los medicamentos, prescritos o au-
toadministrados, se han asociado con diarrea aguda. La fór-
mulas líquidas de muchas medicaciones contienen sorbitol, 
un ingrediente con efecto laxante. Los antibióticos pueden 
contribuir a la diarrea por generar sobrecrecimiento bac-
teriano. Otras medicaciones que frecuentemente producen 
diarrea se citan mÆs adelante. 

CAUSAS DE DIARREA EN EL PACIENTE CR˝TICO
La diarrea en los pacientes críticos puede responder a causas 
no infecciosas o infecciosas, teniendo esta forma de clasi-
� cación un � n prÆctico determinado por la necesidad de 
descartar la etiología infecciosa del problema (Tabla 48/1). 
Entre las no infecciosas, entendiendo por tal la ausencia de 
infección intestinal, se destacan como las mÆs frecuentes 
las relacionadas con la alimentación enteral, con distintas 
medicaciones, y con el empleo de antibióticos pero no cau-
sada por Clostridium dif� cile. Otras causas quizÆ menos 
frecuentes, pero no menos importantes, son la impactación 
fecal, la isquemia intestinal, la peritonitis y la sepsis intrab-
dominal. Frecuentemente coexisten varias de estas causas, 
siendo di� cil determinar su verdadera causalidad.

Entre las diarreas de etiología infecciosa, se destaca por 
su frecuencia la producida por Clostridium dif� cile, siendo 
muy poco frecuentes en el paciente internado las etiologías 
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No infecciosas Medicación
Asociada a alimentación enteral
Asociada a antibióticos 
no por Clostridium dif� cile
Isquemia intestinal
Peritonitis, colecciones sØpticas 
intrabdominales
Pseudobstrucción, subobstrucción, 
salida de ileo
Impactación fecal

Infecciosas Asociada a antibióticos 
por Clostridium dif� cile
Sobrecrecimiento bacteriano del intestino 
delgado
Enteropatógenos
(brotes aislados o inmunodeprimidos)

Tabla 48/1. Causas más frecuentes 
de diarrea en terapia intensiva.

comunes de la diarrea de la comunidad por agentes enteropa-
tógenos (virales, bacterianas y parasitarias), excepto en brotes 
intrahospitalarios, los que son fÆcilmente identi� cados, y en 
pacientes inmunodeprimidos, que constituyen un capítulo 
individual. Por esta razón se desaconseja el uso rutinario 
del coprocultivo comœn y del examen coproparasitológico 
por no ser prÆcticas costo-efectivas, excepto ante la fuerte 
presunción clínica o epidemiológica (inmunodeprimidos, 
individuos provenientes de zonas endØmicas). Si bien la 
signi� cación del sobrecrecimiento bacteriano en el intesti-
no delgado del paciente crítico no es totalmente conocida,  
probablemente represente una causa importante de disfun-
ción intestinal. 

DIARREAS DE ORIGEN NO INFECCIOSO

Relacionadas con medicación
Si bien numerosos agentes farmacológicos han sido reporta-
dos como causantes de diarrea, el mecanismo especí� co no 
siempre se conoce o estÆ pobremente descrito. En la Tabla 
48/2 se indica la medicación de uso habitual en unidades de 
cuidados intensivos que se asocian con diarrea.

El sorbitol, un azœcar polialcohol de pobre absorción 
intestinal, es ampliamente usado como endulzante, vehículo 
y/o humectante en la fórmula de numerosos medicamentos, 
y en elixires de uso frecuente en hospitales por vía oral o por 
sondas de alimentación enteral. Luego de una exhaustiva 
investigación para obtener datos de los fabricantes, Edes y 
col., encontraron un contenido de sorbitol de entre un 5 y 
un 65% en preparados disponibles en el mercado. Al igual 
que otros azœcares no absorbibles, o poco absorbibles en el 
intestino delgado, como la lactulosa, o el exceso de lactosa o 
sacarosa, el sorbitol pasa al colon, donde es fermentado por 
la � ora produciendo gas y Æcidos orgÆnicos de cadena corta, 
los cuales son parcialmente absorbidos a este nivel. Si la 
carga de azœcares es considerable y la producción de Æcidos 
grasos de cadena corta supera la capacidad de absorción 
y neutralización colónica, los mismos pasan a la materia 
fecal arrastrando agua osmóticamente ligada, aumentando 
el volumen, acidez y � uidez de las heces. Diez gramos de 
sorbitol producen gases y distensión, y 20 gramos causan 
diarrea en la mayoría de los sujetos.

Los antiÆcidos y suplementos conteniendo magnesio son
causa frecuente de diarrea osmótica y motora, y deben ser 
reemplazados por compuestos sin magnesio en los pacientes 

que presentan diarrea.
La diarrea asociada con antibióticos se de� ne como una 

diarrea no explicable por otras causas que se produce en aso-
ciación con la administración de antibióticos. La frecuencia 
de esta complicación varía segœn el agente antimicrobiano. 
La diarrea se produce en aproximadamente el 5 al 10% de 
los pacientes que son tratados con ampicilina, 10 a 25% de 
los tratados con amoxicilina-clavulanato, 15 a 20% de los 
que reciben ce� xime, y 2 a 5% de los que son tratados con 
otras cefalosporinas, � uoroquinolonas, azitromicina y tetra-
ciclinas. La incidencia de diarrea asociada con antibióticos 
administrados por vía parenteral, en especial aquellos con 
circuito enterohepÆtico, es similar a la incidencia asociada 
con agentes administrados por vía oral.

El espectro de hallazgos en la diarrea asociada con anti-
bióticos varía entre la colitis, que es una causa potencial de 
enfermedad progresiva grave, a una diarrea habitual, de� nida 
por la pØrdida frecuente de heces acuosas sin otra complica-
ción. Las manifestaciones clínicas de la colitis asociada con 
antibióticos incluyen dolor abdominal, � ebre, leucocitosis, 
leucocitos en materia fecal, hipoalbuminemia, engrosamiento 
colónico en la tomografía, y cambios característicos en el 
examen endoscópico. Aunque la infección con Clostridium
dif� cile justi� ca sólo el 10 al 20% de los casos de diarrea 
asociada con antibióticos, es responsable de la mayoría de 
los casos de colitis asociada con la terapØutica antibiótica. 

Los antibióticos pueden inducir diarrea ya sea asociada al 
Clostridium dif� cile, entidad a la que se harÆ referencia en 
la sección de diarrea secundaria a causas infecciosas, o por 
mecanismos no relacionados con el Clostridium dif� cile.  En 
la Tabla 48/3 se indican los hallazgos clínicos que pueden 
utilizarse para distinguir la diarrea asociada con C.dif� cile
de la diarrea asociada con antibióticos que es debida a otros 
mecanismos.

Muchos antibióticos, sobre todo los activos contra la � ora 
anaerobia, pueden inducir diarrea a travØs de una reducción 
de la actividad metabólica de la � ora intestinal. Normal-
mente la � ora bacteriana colónica fermenta muchas de las 
sustancias contenidas en el e� uente ileal, no digeridas ni 
absorbidas a nivel del intestino delgado, tales como � bra 
dietaria, parte del almidón o azœcares pobremente absorbidos 
como lactosa, lactulosa, sorbitol. Dicha fermentación genera 
Æcidos grasos de cadena corta, mayoritariamente acØtico, 

Tabla 48/2. Medicación de uso frecuente 
en UTI asociada con diarrea.

Antibióticos
Aditivos de jarabes
   Sorbitol
Respiratorio
   Teo� lina
Gastrointestinal
   AntiÆcidos con magnesio
   Bloqueantes receptores 
   H2  histamina
   Inhibidores de bomba 
   de protones
   Cisapride
   Misoprostol
   Sulfasalazina
Agentes antineoplÆsicos
Agentes antiarrítmicos
   Digoxina
   Quinidina
   Procainamida

Agentes antihipertensivos
   Beta bloqueantes
   Inhibidores de la ECA
   Hydralazina
   Guanetidina
   Agentes diurØticos
Hipolipemiantes
   Probucol
   Lovastatín
   Gem� brozil
Hormona tiroidea
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propiónico y butírico, los cuales son en gran parte absorbi-
dos por el colon, junto con sodio y agua, permitiendo así la 
recuperación de energía, agua y electrolitos. La inhibición 
con antibióticos de dicha actividad bacteriana inter� ere  con 
la capacidad colónica de recuperar solutos que atrapan agua 
en la luz, los que al no ser absorbidos, aumentan y � uidi� can 
la materia fecal. 

En la ocurrencia de diarrea parecería existir cierta poten-
ciación entre el uso de antibióticos y la alimentación enteral, 
la cual quizÆ se explique por la inhibición de la capacidad 
de recuperación colónica de nutrientes malabsorbidos de 
la dieta enteral. 

Otro mecanismo de diarrea por antibióticos se relaciona 
con su capacidad de estimular en forma directa la actividad 
motora intestinal, como es el caso de la eritromocina, la 
cual tiene una actividad símil motilina. El clavulanato en 
la combinación amoxicilina-clavulanato tambiØn parece 
estimular la motilidad del intestino delgado.

Se debe tener en cuenta que en muchos casos de sospecha 
de diarrea causadas por antibióticos otras drogas son respon-
sables, incluyendo laxantes, antiÆcidos, agentes de contraste, 
productos conteniendo lactosa o sorbitol, antiin� amatorios 
no esteroideos, agentes antiarrítmicos y colinØrgicos. 

La administración de soluciones hipertónicas puede pro-
ducir distensión, nÆuseas, vómitos y diarrea. Niemec y col. 
encontraron que la osmolaridad de 5 ml de preparados de 
diferentes antibióticos, bloqueantes H2, diurØticos, electrolitos 
y otras soluciones de uso comœn era entre 1.775 y 4.560 
mOsm/kg. En la Tabla 48/4 se reproducen los datos publi-
cados por dichos autores sobre la osmolaridad de soluciones 
de electrolitos comœnmente utilizados.

Los inhibidores de la secreción gÆstrica (bloqueantes 
de los receptores H2 y de la bomba de protones) han sido 

asociados con mayor incidencia de diarrea, la cual  proba-
blemente sea secundaria al sobrecrecimiento bacteriano en 
el estómago e intestino delgado como consecuencia de la 
reducción del efecto inhibidor del crecimiento bacteriano 
del Æcido clorhídrico gÆstrico.

La teo� lina, ya sea administrada por vía enteral como 
parenteral, e independientemente del contenido de sorbitol 
de la preparación, puede ser causa de diarrea a travØs de la 
estimulación de la secreción en el intestino delgado distal. 

Otras drogas usadas en cuidados intensivos que se asocian 
con diarrea son: la quinidina administrada por vía oral o 
enteral, la procainamida, los digitÆlicos y varios antihiper-
tensivos y diurØticos.

Una cuidadosa revisión de la medicación es quizÆs el 
primer paso a dar ante la presencia de diarrea en un paciente 
en cuidados intensivos, se encuentre Øste con o sin alimen-
tación por sonda, prestando atención a la relación entre el 
inicio de la administración de la droga o al aumento de la 
dosis, y el comienzo del cuadro diarreico.

Alimentación enteral
La alimentación enteral puede ser causa de diarrea a travØs de 
diferentes mecanismos, los cuales se citan en la Tabla 48/5.

La infusión rÆpida de nutrientes es capaz de producir 
diarrea cuando se supera la capacidad absortiva intestinal 
de los nutrientes infundidos o se sobrestimula al intestino 
delgado, el cual responde con secreción e hipermotilidad. 
Cuanto mayor sea la densidad calórica y la osmolaridad, 
mayor serÆ la probabilidad de diarrea. El estómago tolera 
infusiones mÆs rÆpidas que el intestino delgado, en el cual 
las perfusiones deben ser de bajo dØbito. 

La sobrecarga con nutrientes puede sobrepasar la capa-

Tabla 48/3. Diferencias entre la diarrea asociada con antibióticos debida
 a Clostridium di�  cile y los casos debidos a otras causas.

Características Diarrea debida a infección 
por C. dif� cile Diarrea por otras causas

Antibióticos mÆs comœnmente implicados Clindamicina, cefalosporinas, penicilinas Clindamicina, cefalosporinas o 
amoxicilina-clavulanato

Historia Habitualmente sin historia de intolerancia 
a los antibióticos

Historia de diarrea con el empleo de 
antibióticos

Diarrea Puede ser � orida; evidencia de colitis con 
cólicos, � ebre y leucocitos en materia fecal

Habitualmente moderada en severidad, 
sin evidencias de colitis

Hallazgos en TAC o endoscopía Evidencia de colitis frecuente Habitualmente normal
Complicaciones Hipoalbuminemia, megacolon tóxico, 

recaídas con el tratamiento
Habitualmente ninguna, excepto 
discreta deshidratación

Resultado de toxina C.dif� cile Positivo Negativo
Patente epidemiológica Puede ser epidØmica o endØmica en 

hospitales o centros de salud
EsporÆdica

Tratamiento
  Suspensión del antibiótico
  Agentes antiperistÆlticos
  Metronidazol o vancomicina

Puede resolverse, persistir o progresar
Contraindicados
Pronta respuesta

Habitualmente se resuelve
Generalmente œtiles
No indicados

Tabla 48/4. Diferente osmolalidad 
de soluciones de electrolitos.

Solución
KCl elixir 10 % (sin azœcar)
KCl inyectable (2 mEq/ml)
K fosfato inyectable (3 mmP/ml)
Na acetato inyectable ( 2 mEq/ml)
NaCl  inyectable  ( 4 mEq/ml)
Na fosfato inyectable ( 3 mmP/ml)
NaHCO3  inyectable ( 1 mEq/ml)

mOsm/kg.
3.000
3.600
5.450
3.980
7.090
4.650
1.730

Tabla 48/5. Causas probables de 
diarrea en alimentación enteral.

- Infusión rÆpida del alimento
- Hiperosmolaridad del alimento o 
  de medicamentos agregados 
- Baja temperatura en las infusiones en bolo
- Ausencia de � bra dietØtica
- Intolerancia a la lactosa
- Contaminación bacteriana del alimento
- Atro� a intestinal por desuso
- Hipoalbuminemia
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cidad absortiva del intestino delgado y aumentar la oferta al 
colon de hidratos de carbono, lo cual provoca fermentación 
exagerada, sobreproducción de gases y Æcidos grasos de 
cadena corta y diarrea osmótica.

La malabsorción en el intestino delgado de Æcidos grasos 
de cadena larga puede inducir secreción a nivel del colon.

El dØ� cit de lactasa es frecuente en los adultos, sobre todo 
en condiciones de injuria y reparación intestinal, por lo que 
se deben evitar las preparaciones que contengan lactosa en 
su formulación.

En un interesante estudio, Bowling demuestra que la 
infusión rÆpida de una solución calórica en el duodeno in-
duce secreción colónica re� eja, lo cual agrega una posible 
explicación de diarrea no osmótica a los mecanismos antes 
descritos.

Independientemente de la carga calórica de la dieta, la 
osmolaridad de la fórmula probablemente sea un factor a 
considerar. Las dietas hiperosmolares aumentan la estimu-
lación y la respuesta secretora intestinal, sobre todo cuando 
son administradas en forma rÆpida o en bolos.

La temperatura del alimento sólo es importante cuando 
la infusión se realiza en bolos, en cuyo caso el alimento frío 
aumenta la respuesta motora intestinal.

Algunos estudios sugieren que la inclusión de � bra vege-
tal en la formulación enteral disminuye la incidencia tanto 
de diarrea como de constipación. Se han propuesto varios 
mecanismos para explicar este efecto benØ� co de la � bra, a 
saber: actuando como sustrato para la producción bacteriana 
de Æcidos grasos de cadena corta, cuya concentración coló-
nica se encuentra disminuida en los pacientes que reciben 
fórmulas sin � bra;  mejorando la calidad de la � ora colóni-
ca;  disminuyendo la incidencia de producción de toxina de 
Clostridium dif� cile, probablemente como consecuencia de 
una mejor actividad metabólica de la � ora; y actuando como 
quelante de sales biliares malabsorbidas. Por el contrario, 
otros estudios no han demostrado efectos claros de la � bra 
sobre la incidencia de diarrea en los pacientes críticos, por 
lo que el rol de la misma en la nutrición del enfermo crítico 
no estÆ aœn su� cientemente claro.

La contaminación bacteriana del alimento es una causa 
importante de intolerancia y diarrea en la alimentación enteral. 
Los alimentos líquidos constituyen un excelente caldo de 
cultivo para gØrmenes contaminantes, que pueden encon-
trarse en los ingredientes (agua, alimentos comunes, polvos 
no estØriles u otros agregados), en los implementos usados 
para producir la mezcla y en los contenedores y tubuladuras 
utilizados para la infusión. EstÆ comprobado que utilizando 
una tØcnica asØptica en la preparación y manipulación de 
las dietas se disminuye la contaminación de la fórmula a 
administrar. El utilizar fórmulas estØriles, y mÆs aœn, el uso 
de fórmulas prellenadas estØriles listas para colgar, disminuye 
notablemente el riesgo de contaminación del sistema. A � n 
de limitar el crecimiento bacteriano mientras se realiza la 
infusión, es importante respetar los tiempos de colgado (no 
mÆs de seis a ocho horas para fórmulas no estØriles y no mÆs 
de 24 horas para fórmulas prellenadas estØriles), así como 
tambiØn el cambio diario de contenedores y tubuladuras 
de infusión.  El cumplir con estas normativas reduce la 
incidencia de diarrea y el riesgo de infección sistØmica por 
translocación bacteriana a punto de partida del sobrecreci-
miento bacteriano en el alimento.

La desnutrición proteico-calórica es comœn en los pacientes 
críticos y se asocia con cambios signi� cativos en la estructura 
y función del aparato digestivo. La injuria induce el catabo-
lismo de los tejidos de rÆpido recambio, tales como la mucosa 

gastrointestinal, para proveer aminoÆcidos necesarios para 
la síntesis de proteínas relacionadas con la fase aguda. Este 
estado catabólico lleva al acortamiento de las vellosidades, 
atro� a de las criptas, bajos niveles enzimÆticos en la muco-
sa y disminución de producción de hormonas intestinales 
como gastrina y colecistoquinina, entre otras. La pØrdida 
de la super� cie absortiva y de la actividad funcional de la 
mucosa causan malabsorción de nutrientes, sobreviniendo 
diarrea osmótica cuando la carga de alimento sobrepasa la 
capacidad absortiva. La estructura de la mucosa mejora y la 
diarrea disminuye al mejorar el estado de nutrición. 

Diferentes autores sostienen que la deprivación luminal 
de nutrientes, mas que el deterioro nutricional en sí, con-
tribuye a la atro� a mucosa y eventual diarrea. Muchos de 
los cambios estructurales y funcionales antes citados han 
sido reportados luego de deprivación luminal de nutrien-
tes, aun manteniendo el estado nutricional con alimentación 
parenteral. Se acepta que los substratos luminales proveen 
aproximadamente el 45% de los requerimientos energØticos 
del intestino delgado y el 75% del colon, lo cual sugiere 
que el ayuno es desfavorable para el mantenimiento de la 
estructura y función de la mucosa intestinal.

El sobrecrecimiento bacteriano en el intestino delgado 
(ver mÆs adelante) constituye una causa posible de diarrea 
asociada a la alimentación enteral.

La hipoabuminemia ha sido incriminada por diferentes 
autores como causa de diarrea en pacientes que reciben ali-
mentación enteral. La hipooncosis plasmÆtica induce edema 
de la mucosa, disminución de la capacidad de absorción y 
pØrdida de proteínas hacia la luz.  Sin embargo otros au-
tores no han encontrado tal relación, siendo probable que 
la hipoalbuminemia, frecuente en enfermos graves, se en-
cuentre simplemente asociada a muchas otras alteraciones 
nutricionales y de la � siología intestinal, no constituyendo 
un mecanismo causal de la diarrea.

Una estrategia típica frente al paciente con diarrea durante 
la alimentación enteral incluye la realización de cambios 
en la fórmula utilizada, disminución de la velocidad de in-
fusión, suspensión del aporte e inclusive sustitución de la 
alimentación enteral por parenteral. Sin embargo, es frecuente 
que existan otras causas concomitantes no correctamente 
evaluadas, inculpando a la alimentación en forma prematura 
y sin hacer un anÆlisis correcto de la situación.  Edes y col. 
evaluaron en forma prospectiva a 123 pacientes que recibían 
alimentación enteral.  Treinta y dos pacientes presentaron 
diarrea de mÆs de 500 mL/día al menos dos días consecutivos 
y fueron estudiados con tacto rectal, leucocitos en materia 
fecal, detección de toxina de Clostridium dif� cile y osmola-
lidad-electrolitos fecales. Se interpretó que la alimentación 
enteral fue responsable sólo del 21% de los casos de diarrea, 
el 5% de la población total estudiada, siendo la medicación 
responsable en el 61%, y el Clostridium dif� cile en el 17%.  
Estos resultados indican que no siempre es apropiada la sus-
pensión o disminución del aporte del alimento como conducta 
inicial, y menos todavía como œnica conducta, sin estudiar 
la causa de la diarrea.  Hasta se podría a� rmar que la diarrea 
por alimentación enteral es un diagnóstico de exclusión y 
que, cuando se con� rma el diagnóstico, habitualmente se 
resuelve con la discontinuidad o disminución de la velocidad 
de infusión, o la corrección de algœn error relacionado con la 
preparación y/o administración del alimento. A pesar de lo 
seæalado, es importante advertir que en los casos en que la 
diarrea se acompaæa de distensión abdominal, estÆ indicada 
la suspensión inmediata de la alimentación, al menos hasta 
aclarar la naturaleza del proceso.



755Módulo 4 - Patología Crítica Gastroenterológica

Si bien la interpretación de la causa de diarrea en pacientes 
con enfermedad crítica, injuriados, desnutridos y polime-
dicados que reciben alimentación enteral a veces se torna 
difícil, se deben rever cuidadosamente las indicaciones y la 
tØcnica de ejecución de la alimentación enteral, descartar el 
paso inadvertido de la sonda al duodeno cuando se realiza 
alimentación en bolos, revisar todos los medicamentos que se 
administran, y examinar prolijamente al paciente en busca de 
signos de infección, peritonitis y abscesos intrabdominales. 
En el examen físico no puede faltar el tacto rectal, ya que 
no es infrecuente que su ejecución muestre hallazgos que 
cambian conductas diagnósticas y terapØuticas. 

Si la causa de la diarrea no es evidente se deben tomar 
muestras de materia fecal para evaluar leucocitos, bœsqueda 
de toxina de Clostridium dif� cile, y si es posible establecer 
el gap osmolar fecal (ver mÆs adelante). Antes de tomar 
las muestras para toxina de Clostridium dif� cile se debe 
veri� car que no se administran medicamentos que puedan 
inducir falsos negativos, tales como colestiramina, bismuto 
o sucralfato.

La medición de los electrolitos y el cÆlculo del gap
osmótico de la materia fecal pueden ser de utilidad en el 
diagnóstico del mecanismo de la diarrea. El gap se calcula 
de la siguiente manera: gap osmótico de la materia fecal = 
290 - [( Na + K ) x 2] , donde Na y K son la concentración 
en el agua fecal de esos electrolitos expresada en mmol/l. 
En la diarrea osmótica pura el gap osmótico de la materia 
fecal es mayor de 125, mientras que es menor de 50 en las 
diarreas secretorias puras. 

La diarrea osmótica cede con el ayuno o cuando el paciente 
deja de recibir el soluto escasamente absorbible implicado. 
Un pH por debajo de 5,3 apunta a malabsorción de hidratos 
de carbono (lactulosa, sorbitol, azœcares de la dieta), y si es 
mayor de 5,6 prÆcticamente la descarta.

El coprocultivo no suele dar resultados positivos en las 
diarreas intrahospitalarias.  Contrariamente, el examen pa-
rasitológico de las heces o del aspirado duodenal puede ser 
de gran utilidad, sobre todo en pacientes con antecedentes 
epidemiológicos. Infrecuentemente el paciente es portador 
de una enfermedad intestinal previa no diagnosticada como 
enfermedad celíaca, enfermedad in� amatoria intestinal, et-
cØtera.

Si bien varios estudios demostraron que modi� caciones en 
la temperatura, osmolaridad, contenido graso de la fórmula, 
así como en la velocidad de infusión, no modi� caron el curso 
de la diarrea cuando Østa era causada por la alimentación, en 
casos individuales se pueden intentar algunos cambios tales 
como reducir momentÆneamente el aporte calórico, pasar a 
alimentación continua si estaba siendo administrada en forma 
de bolos o cambiar por una fórmula con menor contenido de 
grasas, o de tipo oligomØrica, o eventualmente elemental en 
pacientes con antecedentes de intolerancia alimentaria. 

En pacientes sin distensión abdominal y sin sospecha 
de sobrecrecimiento, isquemia o enfermedad in� amatoria 
intestinal, la loperamida puede ser de utilidad, vigilando 
que no induzca distensión abdominal.

Isquemia intestinal
La isquemia intestinal puede evidenciarse por la presencia 
de diarrea, no siendo su diagnóstico fÆcil, sobre todo en 
sus fases iniciales. En el paciente crítico, las condiciones 
de bajo � ujo por hemorragia, falla cardiaca, hipotensión, 
hipoxia, uso de drogas con efecto vasoconstrictor esplÆc-
nico, los estados de hipercoagulabilidad y/o estrØs severo 
pueden desencadenar isquemia intestinal con alteraciones 

variables de la mucosa y de la pared intestinal.  Inicialmente 
el dolor suele ser intenso y mÆs llamativo que los hallazgos 
del examen físico del abdomen, sobre todo en la oclusión 
arterial. En la oclusión venosa el cuadro suele ser menos 
abrupto; y en la isquemia no oclusiva la apreciación del 
dolor suele estar empaæada por la gravedad de la enferme-
dad de base. En esta œltima condición el dolor estÆ ausente 
hasta en un 25% de los casos. La aparición de distensión 
abdominal y/o diarrea con o sin sangre debe siempre alertar 
sobre la posibilidad de isquemia intestinal. Los pacientes 
que sobreviven a la resucitación u otros estados de hipo� ujo 
que desarrollan bacteriemia y diarrea tambiØn deben hacer 
sospechar esta posibilidad.

Algunos autores han descrito la aparición de necrosis 
intestinal durante la alimentación enteral, lo que ha llevado 
a hipotetizar que si bien la alimentación enteral parecería 
proteger la mucosa durante diferentes condiciones de injuria, 
tambiØn podría en determinadas circunstancias incrementar 
el consumo metabólico local, lo cual en condiciones de baja 
perfusión podría desencadenar isquemia y necrosis.

MiscelÆneas
La recuperación del íleo intestinal produce a veces una diarrea 
transitoria que mejora espontÆneamente en pocas horas. 

La pseudobstrucción intestinal aguda cursa frecuentemente 
con diarrea por mecanismos similares a los que intervienen 
en la subobstrucción intestinal. La distensión del intestino 
induce secreción intestinal, a lo cual se pueden agregar di-
ferentes grados de sobredesarrollo bacteriano intestinal.

La impactación fecal, por lo general secundaria a consti-
pación inadvertida, produce una diarrea que se caracteriza 
por la emisión frecuente o casi continua de heces pastosas 
y oscuras, muchas veces mal interpretada, e incluso tratada 
con antidiarreicos, lo cual agrava la situación. El antecedente 
de constipación por un período signi� cativo, el tacto rectal, 
y eventualmente la radiología en los bolos fecales altos, 
hacen el diagnóstico.

La peritonitis o las colecciones sØpticas dentro del abdo-
men pueden ocasionalmente presentar diarrea, a veces como 
síntoma predominante. La sepsis pelviana puede manifestarse 
con emisión de esputos rectales, pujos y tenesmo, semejando 
a la colitis disentØrica o a la enfermedad in� amatoria del 
intestino.

DIARREAS DE CAUSA INFECCIOSA

Diarrea asociada a Clostridium difÞ cile

El Clostridium dif� cile es un germen Gram positivo espo-
rulado, anaerobio, descrito orginalmente en neonatos en el 
aæo 1935, pero sólo se asoció con la diarrea relacionada 
con antibióticos a � nes de los aæos 70. La incidencia de 
diarrea asociada con antibióticos varía entre el 3 y el 30%. 
La infección por este organismo es responsable del 10 al 
25% de la diarrea asociada con antibióticos, del 50 al 75% 
de la colitis asociada con antibióticos, y del 90 al 100% de 
la colitis pseudomembranosa asociada con antibióticos. La 
mortalidad de la colitis por C. dif� cile varía entre el 6 y el 30% 
cuando se presenta una colitis pseudomembranosa, y puede 
ser mÆs alta aœn en casos en los que se presume la colitis, 
pero no se comprueba. La infección ocurre principalmente en 
pacientes hospitalizados y su incidencia depende de factores 
tales como el tipo de antibiótico, vía, dosis y duración del 
tratamiento, edad e intervenciones quirœrgicas.

Fisiopatología. Los infantes y los niæos comœnmente pre-
sentan el C.dif� cile en la � ora fecal pero no tienen síntomas 
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relacionados con la producción de toxinas. Por razones no 
aclaradas, el nœmero de portadores disminuye despuØs de la 
infancia, y el C.dif� cile toxigØnico es aislado de la materia 
fecal en sólo el 0 al 3% de los adultos sanos. Se desconoce si 
este estado de portador representa una colonización transitoria 
o el germen es un componente de la � ora estable. 

Durante la hospitalización, sin embargo, se produce con 
frecuencia la colonización. Aunque los portadores asinto-
mÆticos son un reservorio importante del C. dif� cile, sólo 
se desarrollan síntomas clínicos en alrededor de un tercio 
de los pacientes colonizados. 

El C. dif� cile forma esporas que persisten en el medio 
ambiente por aæos, y la contaminación con C.dif� cile es 
comœn en hospitales y guarderías, especialmente en habita-
ciones ocupadas por un individuo infectado. Puede ocurrir 
la transmisión paciente-paciente del microorganismo, y el 
mismo puede ser cultivado de mœltiples super� cies en las 
habitaciones de los pacientes infectados y en las manos, ropas 
y estetoscopios del personal de salud. Se han descrito brotes 
en hospitales, guarderías y otros centros de salud. 

La trasmisión del C. dif� cile se produce a travØs de la vía 
oro-fecal. Los brotes en los hospitales y la tipi� cación de las 
cepas sugieren que la trasmisión probablemente se produzca 
a travØs de las manos del personal. Un estudio documentó 
cultivos positivos en las manos en el 59% del personal del 
hospital que cuidó a los pacientes con cultivos positivos. La 
trasmisión tambiØn puede ocurrir por contacto directo con 
elementos contaminados. Los factores que pueden explicar 
la facilidad de la trasmisión incluyen la resistencia de las 
esporas a los desinfectantes y antisØpticos mÆs comunes, la 
presión ejercida por los antibióticos en los pacientes hospi-
talizados y la promiscuidad de pacientes. 

El primer paso en el desarrollo de la colonización por 
C. dif� cile es la disrupción de la � ora normal del colon. 
Esta alteración es secundaria al uso de antibióticos y/o 
quimioterÆpicos, la cual favorece la proliferación del C.
dif� cile o sus esporas en individuos portadores o expuestos 
al microorganismo. Los antibióticos mÆs frecuentemente 
involucrados son la ampicilina, amoxicilina, cefalosporinas 
y clindamicina (Tabla 48/6). En aæos recientes, este pro-
blema se ha relacionada con las cefalosporinas de tercera 
generación y especialmente con las � uoroquinolonas. Aun 
cuando el metronidazol es considerado un agente de elec-
ción en el tratamiento de la infección por C. dif� cile, su uso 
tambiØn se ha asociado ocasionalmente con el desarrollo 
de la enfermedad.

Se describen dos toxinas implicadas en la producción del 
daæo tisular denominadas A y B. Los genes que codi� can estas 
toxinas son parte de un locus de patogenicidad (PaLoc), que 
es un corto segmento cromosómico existente en las cepas 
patogØnicas de C. dif� cile. La toxina A es una enterotoxina 
capaz de penetrar en la mucosa intestinal intacta, uniØndo-
se al ribete en cepillo, mÆs especí� camente a un receptor 

glucoproteico de la membrana del enterocito, produciendo 
un exudado que contiene suero y sangre. La toxina B tiene 
actividad citopÆtica y sólo actœa sobre la mucosa previamente 
daæada por la toxina A. Ambas producen disrupción del 
citoesqueleto y de las uniones estrechas entre los colono-
citos, activación de mastocitos y macrófagos, liberación de 
sustancia P de los nervios aferentes, citoquinas y alteración 
de los endotelios vasculares, todo lo cual induce un intenso 
proceso in� amatorio con microulceraciones que se cubren 
con una pseudomembrana in� amatoria. Un estudio reciente 
demostró que la enfermedad mÆs severa aparece en pacientes 
que portan una cepa de C. dif� cile que produce una toxina 
binaria. En la Fig. 48/1 se indica la secuencia � siopatológica 
de la diarrea inducida por C. dif� cile.

Varios grupos de investigadores han informado la emer-
gencia de una cepa particular de C. dif� cile como causa 
mayor de colitis por este germen. Esta cepa, conocida como 
NAP1/027 (North American PFGE type I/ribotype 027), 
tiene un gen represor alterado y produce aproximadamente 
15-20 veces mÆs toxina que las otras cepas. AdemÆs de las 
toxinas A y B, por otra parte, produce una toxina binaria. 
La infección por este organismo se ha asociado con el uso 
de � uoroquinolonas; tiende a causar una enfermedad mÆs 
severa; parece ser mÆs refractaria a la terapØutica estÆndar, 
con alta incidencia de fallo de tratamiento en la enfermedad 
aguda; y parece mÆs susceptible a las recaídas. 

Factores de riesgo. Los factores de riesgo para la adqui-
sición de la enfermedad son:
� El uso de antibióticos dentro de los dos meses previos a 

la diarrea.
� Las internaciones prolongadas: por mÆs de siete días, con 

mayor riesgo en cuidados intensivos.
� Las manipulaciones en el tracto digestivo: como intubación 

por mÆs de 48 horas, intervenciones quirœrgicas, admi-
nistración de antiperistÆlticos o enemas a repetición.

� La edad mayor de 60 aæos, aunque tambiØn es posible en 
niæos.

� Susceptibilidad inmunológica.
� La presencia de enfermedades subyacentes consuntivas, 

especialmente las que requieren tratamientos antibióticos 
prolongados.
Otras condiciones predisponentes descritas son: el empleo 

de quimioterapia, insu� ciencia renal crónica, enfermedad de 
Hirschsprung, enfermedad in� amatoria intestinal, cortico-
terapia prolongada,  trasplante de mØdula ósea, obstrucción 
intestinal, diabetes, leucemia, anemia aplÆstica, agranulocitosis, 
intoxicación por metales pesados, quemaduras extensas y 
uso de laxantes y antiÆcidos.

Cuadro clínico. La presentación clínica de la colitis pro-
ducida por el C.dif� cile es variable e incluye diarrea, colitis 
sin pseudomembranas, colitis pseudomembranosa y colitis 
fulminante. Algunos individuos con cepas toxigØnicas en 
la materia fecal se encuentran totalmente asintomÆticos. La 

Alto riesgo Riesgo medio Bajo o sin riesgo
Cefalosporinas
Fluoroquinolonas
Clindamicina
Ampicilina, amoxicilina
Amoxicilina-clavulÆnico

Tetraciclina
Sulfonamidas
Penicilinas no ampicilina
Eritro, claritro y azitromicina
Cloramfenicol
Trimetroprima
Metronidazol
AntineoplÆsicos: metotrexato

Aminoglucósidos intravenosos
Bacitracina
Vancomicina intravenosa
Sulfonamidas
AntisØpticos urinarios
Antimicrobianos especí� cos para hongos, 
micobacterias, parÆsitos o virus

Tabla 48/6. Antimicrobianos que predisponen a diarrea o colitis por Clostridium dif“ cile.
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forma leve o moderada habitualmente se acompaæa de dolor 
abdominal tipo cólico pero sin síntomas ni signos sistØmicos. 
La forma moderada o severa de colitis habitualmente se pre-
senta con diarrea profusa, distensión abdominal con dolor, 
y en algunos casos sangrado colónico oculto. En estos casos 
aparecen síntomas sistØmicos como � ebre, nauseas, anorexia 
y mal estado general. Algunos pacientes tienen una enferme-
dad primaria en el ciego o colon derecho, presentÆndose con 
marcada leucocitosis y dolor abdominal pero sin diarrea.

La colitis fulminante se desarrolla en aproximadamente 1 
a 3% de pacientes, con ileo, megacolon tóxico, perforación y 
muerte. Característicamente existe una respuesta leucemoide, 
con mÆs de 30.000 leucocitos/mm3. Estas complicaciones 
graves se pueden acompaæar de una disminución de la dia-
rrea debido a la pØrdida del tono muscular del colon y al 
ileo asociado. 

Formas clínicas menos frecuentes incluyen la afectación del 
intestino delgado, la colitis acompaæada de manifestaciones 
sistØmicas (artritis reaccionales), la asociada a enfermedad 
in� amatoria intestinal o enteropatía perdedora de proteínas. 
TambiØn han sido descritos casos complicados con osteomie-
litis, septicemia, abscesos pancreÆticos y esplØnicos, muerte 
sœbita en la infancia y síndrome urØmico-hemolítico. En 
reciØn nacidos se han observado cuadros fulminantes de 
colitis y en niæos mayores, ademÆs de los cuadros men-
cionados anteriormente, se han descrito diarreas crónicas, 
meteorismo y cólicos recurrentes.

Diagnóstico. El diagnóstico debe ser sospechado en todo 
paciente internado que haya recibido antibióticos de amplio 
espectro dentro de los dos meses previos al inicio del cua-
dro diarreico y/o en aquellos en que la diarrea comenzó 72 
horas o mÆs luego de la hospitalización. La diarrea que se 
desarrolla luego de tres días de hospitalización sólo debe ser 
evaluada para toxina de C.dif� cile, excepto que el paciente 
tenga mÆs de 65 aæos de edad, que presente condiciones 
coexistentes, sea VIH positivo o se encuentre neutropØnico 
(�regla de los tres días�). 

Ante la sospecha, se debe enviar una muestra de materia 
fecal al laboratorio para bœsqueda de toxina. Para un diag-
nóstico óptimo, sólo se deben aceptar heces líquidas, excepto 
en casos de una investigación epidemiológica. Debido a la 

rÆpida pØrdida de la actividad citotóxica, sólo se deben pro-
cesar especimenes frescos, debiendo almacenarse la muestra 
por debajo de 4°C en caso de no ser realizada la evaluación 
en forma inmediata. El test mÆs recomendable se basa en la 
demostración del efecto citotóxico de la toxina B contenida en el 
agua fecal sobre un cultivo de cØlulas, el cual debe  ser inhibido 
por anticuerpos antitoxina del Clostidium sordellii o dif� cile.
El estudio se informa como positivo o negativo, es altamente 
sensible (94-100%) y especí� co (99%). Sus desventajas son el 
costo y que demora de 24 a 48 horas. Existen mœltiples tests 
alternativos tales como aglutinación de partículas de lÆtex, 
enzimo-inmunoensayo, inmunoblotting, PCR y cultivo. 

Recientemente se ha desarrollado un ELISA para detectar 
las toxinas A y/o B en la materia fecal. Existen mœltiples kits 
comerciales para realizar este examen. Estos ensayos detectan 
100 a 1.000 pg de cada toxina, y tienen una sensibilidad del 
71 al 94% y una especi� cidad del 92 al 98%. Debido a la 
rapidez del examen y la facilidad de su realización, los ELISA 
para las toxinas A y B son en la actualidad los mÆs utiliza-
dos. Aproximadamente el 5 al 20% de los pacientes pueden 
requerir mÆs de una muestra de materia fecal para detectar 
la toxina, recomendÆndose realizar tratamiento empírico en 
casos de examen negativo y alta sospecha clínica. 

El cultivo del Clostridium dif� cile es altamente sensible, 
pero la tØcnica no es fÆcil de implementar, siendo ademÆs 
un test poco especí� co, ya que la cepa en cuestión puede 
no ser toxigØnica o el paciente puede ser portador pero no 
presentar enfermedad por Clostridium dif� cile.

Los estudios radiogrÆ� cos pueden ser utilizados para asistir 
al diagnóstico. La radiografía directa de abdomen puede 
revelar el ileo paralítico y el colon dilatado (Fig. 48/2). En 
la tomografía de abdomen se puede reconocer un engro-
samiento difuso o un edema de la mucosa del colon. Este 
engrosamiento puede presentarse como un thumbprinting
en la radiografía directa. 

Si bien los estudios endoscópicos no son necesarios en la 
mayoría de los pacientes, son muy œtiles cuando el diagnós-
tico no es claro, se necesita un diagnóstico rÆpido, o no se 
dispone de muestras de materia fecal o de capacidad para la 
detección de toxinas en el laboratorio. En tales circunstancias 
una recosigmoideoscopía puede proveer el diagnóstico. El 

Fig. 48/1. Fisiopatología de la diarrea inducida por C. dif“ cile.

Exposición a C. dif� cile

Cepas toxigØnicas

No colonizado Colonizado

Antibióticos
  Quinolonas
  Cefalosporinas
  Clindamicina

IgG+ Toxina A AsintomÆtico

IgG- Toxina A

Diarrea

IgG+ Toxina A IgG- Toxina A

Recaída
improbable

Recaída 50%
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hallazgo de pseudomembranas en el recto en un paciente 
con cuadro clínico compatible es casi patognomónico de 
colitis por Clostridium dif� cile. Se debe tener en cuenta 
que hasta un tercio de los pacientes pueden tener lesiones 
en Æreas mÆs proximales del colon que sólo se alcanzan 
por colonoscopía. Otros hallazgos endoscópicos son erite-
ma, edema, friabilidad y colitis inespecí� ca con pequeæas 
ulceraciones. Debido al riesgo aumentado de perforación 
intestinal, la endoscopia sólo debe utilizarse en los casos 
seæalados anteriormente. 

Las pseudomembranas se ven como placas amarillentas o 
blanquecinas, de entre 2 y 4 mm de diÆmetro, habitualmente 
de fÆcil visualización en la rectosigmoideoscopía o colonos-
copía (Fig. 48/3).  La histopatología muestra ulceraciones 
focales de la mucosa colónica cubiertas por exudados de 
cØlulas in� amatorias, � brina y restos necróticos, comœnmente 
conocida como imagen de volcÆn en erupción.

Tratamiento. La primera medida es discontinuar la terapia 
antibiótica asociada. En caso de ser esta œltima estrictamente 
necesaria, deberÆ tratar de reemplazarse por un antibiótico 
con menor riesgo de inducir colitis por C. dif� cile.

Los � uidos utilizados para rehidratación deben contener 
sodio, potasio y glucosa. Las soluciones de rehidratación oral 
fueron desarrolladas despuØs de comprobar que en muchos 
pacientes con diarrea el intestino conserva la capacidad de 
absorber agua si se administra en conjunto con glucosa y 
sales para asistir en el transporte a travØs de la luz intesti-
nal. La solución de rehidratación oral recomendada por la 
World Health Organization consiste en 3,5 g de ClNa, 2,5 
g de bicarbonato, 1,5 g de KCl y 20 g de glucosa en un 
litro de agua. En pacientes hipovolØmicos, que no toleran 
la rehidratación oral o que se encuentran en shock se debe 
administrar terapØutica con � uidos por vía intravenosa. Se 
recomienda para este � n utilizar solución � siológica o so-
lución de Ringer-lactato. 

Las indicaciones para tratamiento incluyen un ELISA 
positivo para toxina de C.dif� cile, con evidencia de colitis 
(� ebre, leucocitosis, y hallazgos característicos en la TAC 

o endoscopía); diarrea severa; diarrea persistente pese a la 
discontinuación del agente implicado; o la necesidad de 
continuar el tratamiento de la infección original. 

La vancomicina se ha utilizado con muy buenos resulta-
dos por vía oral en dosis de 125 a 500 mg cuatro veces por 
día en adultos (40 mg/kg/día en niæos) por el tØrmino de 
10 a 14 días. Sin embargo, actualmente se considera que la 
terapia de elección es el metronidazol por vía oral en dosis 
de 250 mg cada seis horas o 500 mg cada ocho horas en 
adultos (35 a 50 mg/kg/día en niæos) durante 10 a 14 días 
como mínimo. Para la mayoría de los pacientes el metro-
nidazol es tan efectivo como la vancomicina, tiene menor 
costo, su tolerancia oral por períodos cortos suele ser buena 
y su uso evita la resistencia a la vancomicina de gØrmenes 
tales como enterococos y esta� lococos. En caso de íleo o 
imposibilidad de utilizar la vía oral el metronidazol por vía 
intravenosa, en dosis de 500 a 750 mg, tres o cuatro veces 
al día, tambiØn es activo. 

Si el cuadro clínico es grave y no se tienen resultados de 
estudios diagnósticos, puede iniciarse tratamiento empírico 
con metronidazol mientras se esperan los resultados del 
laboratorio.

La vancomicina por vía oral se debe reservar para cuando 
existe ausencia de respuesta, en presencia de resistencia 
del microorganismo, intolerancia o alergia al metronidazol, 
necesidad de administración concomitante de etanol, emba-
razo, edad menor de 10 aæos, enfermedad crítica con colitis 
o diarrea por C. dif� cile y cuando la evidencia sugiere que 
la diarrea es causada por Staphyloccocus aureus.

Una serie de informes recientes cuestionan la equivalencia 
del metronidazol con la vancomicina para el tratamiento de 
la diarrea asociada con C. dif� cile. Aunque el metronidazol 
continœa siendo el tratamiento de elección para la mayoría 
de casos, se aconseja tener un bajo umbral para utilizar van-
comicina en casos severos o refractarios. Las indicaciones 
para el uso de vancomicina incluirían pacientes severamente 
enfermos incluyendo aquellos en terapia intensiva, un re-
cuento de glóbulos blancos mayor de 20.000, una nueva 
elevación de la creatinina sØrica, colitis complicada con 
megacolon tóxico o shock sØptico, o fracaso en responder 

Fig. 48/2. Radiografía directa de abdomen en paciente 
con colitis pseudomembranosa. Se observa la grosera 

dilatación del colon sigmoide.

Fig. 48/3. Visión endoscópica de una colitis 
pseudomembranosa. Se observan las placas blanquecinas 

características de la enfermedad.



759Módulo 4 - Patología Crítica Gastroenterológica

al metronidazol dentro de las 48-72 horas. 
Si la vía oral no puede ser usada, la vancomicina no debe 

ser administrada por vía intravenosa, y se debe recurrir a 
la administración local a travØs de enemas rectales, una 
cecostomía, ileostomía, o por un catØter colocado en la luz 
colónica mediante colonoscopía.

Otros antibióticos utilizados son la bacitracina en dosis 
de 25.000 U cada seis horas por vía oral, aunque tiene muy 
mal sabor y existe menor experiencia, y la teicoplanina, la 
cual parece ser una buena droga alternativa, pero con la 
cual hay poca experiencia. TambiØn se han utilizado resi-
nas de intercambio iónico, tales como la colestiramina en 
dosis de cuatro gramos cada seis horas y el colestipol, las 
cuales se unen a las toxinas A y B, pero son frecuentes las 
recurrencias. Recientemente se han ensayado con Øxito el 
antiparasitario nitazoxanida, la rifaximina y el PAR-101, y 
el polímero tolevamer que se une a las toxinas del C. dif� cile
inactivÆndolas. Todos se encuentran en etapa experimental 
de empleo. 

Desgraciadamente, el tratamiento de la colitis por C. dif� -
cile con metronidazol recientemente se ha asociado con un 
aumento de la incidencia de fracaso de tratamiento y recurren-
cia, alcanzando niveles tan elevados como el 25% para cada 
categoría. Las razones propuestas para este aumento incluyen: 
mÆs pacientes admitidos al hospital con edad avanzada y 
mayor gravedad de enfermedad, prescripción de mœltiples 
antibióticos de amplio espectro, y cepas mÆs virulentas de 
C. dif� cile. Pepin y col. estudiaron 1.721 pacientes con diag-
nóstico de enfermedad por C. dif� cile durante un periodo 
de 12 aæos entre 1991 y 2003. Luego de ajustar por edad 
y otros factores, hallaron que los pacientes que recibieron 
inicialmente vancomicina oral experimentaron un 79%  de 
riesgo menor con respecto a la progresión de la enfermedad 
comparados con pacientes tratados inicialmente con metro-
nidazol. A pesar de estas observaciones, tanto la Infectious 
Diseases Society of America, el Centers for Disease Control 
y Prevention, y la American Gastroenterology Association 
sugieren que el metronidazol es la droga preferida para el 
tratamiento de las infecciones por C. dif� cile.

Varios probióticos, tales como el Lactobacillus acido-
philus, L., casei, L., rhamnosus GG, y S. boulardii han sido 
evaluados para el tratamiento y la pro� laxis de la diarrea 
asociada con antibióticos. Los resultados han sido en general 
favorables, y se encuentran resumidos en una evaluación de 
la base de datos Cochrane (Allen y col.).

La recaída ocurre en alrededor del 20% de los pacientes 
tratados que presentan una buena respuesta inicial, siendo 
independiente del antibiótico, la dosis y la duración del 
tratamiento previo. La recurrencia probablemente se deba 
a la capacidad del Clostridium dif� cile para esporular y 
reproducirse nuevamente luego de � nalizado el tratamiento, 
y puede ocurrir semanas o meses luego de la � nalización del 
mismo. Los pacientes con alto riesgo de recaídas son los que 
tienen insu� ciencia renal crónica, los que han tenido mœltiples 
episodios previos de colitis por antibióticos, los pacientes que 
requieren continuar con tratamiento antibiótico. Alrededor 
del 50% de todas las recurrencias son debidas a reinfección 
y no a una reaparición de la primera infección. 

Ante las recaídas, se recomienda con� rmar nuevamente el 
diagnóstico, discontinuar toda medicación que pueda contri-
buir a la diarrea y tratar al paciente con medidas de soporte 
no especí� cas. Si la terapia especí� ca es necesaria, tratar al 
paciente con un curso estÆndar de metronidazol por vía oral 
10 a 14 días, o con vancomicina si estuviera indicado. De 
ser posible, evitar tratar infecciones con antibióticos en los 

dos meses siguientes luego del tratamiento de la recaída. Si 
el paciente ha sufrido mœltiples recurrencias se recomienda 
tratar nuevamente con vancomicina o metronidazol por 10 
a 14 días seguido de tres a cuatro semanas de colesteramina 
cuatro gramos tres veces por día, mÆs lactobacilos uno a dos 
gramos, cuatro veces por día o eventualmente vancomicina 
oral a baja dosis, en pulsos de 125 mg cada dos días, o 
Sacharomyces boulardii, durante un mes, si el paciente no 
estÆ inmunocomprometido, comenzando cuatro días antes 
de � nalizar el tratamiento antibiótico, en cÆpsulas de 200 
mg o en sobres de 250 mg, dos veces por día. En pacientes 
con de� ciencia inmune documentada se puede administrar 
gamaglobulina humana endovenosa.

La cirugía queda reservada para pacientes seriamente 
comprometidos con enfermedad intratable o fulminante, 
falla orgÆnica mœltiple progresiva, megacolon tóxico, de-
terioro en la imagen tomogrÆ� ca o signos de peritonitis. El 
procedimiento usual es la colectomía total.

Prevención. Es de fundamental importancia evitar la di-
seminación del germen y sus esporas a travØs del personal 
mØdico y de enfermería, por lo que en todo paciente  inter-
nado que presenta diarrea se debe establecer aislamiento 
entØrico. El uso de guantes y el lavado de manos con an-
tisØpticos luego de examinar, asear al paciente o cambiar 
la ropa de cama son medidas imprescindibles, así como la 
adecuada desinfección de endoscopios e instrumental en 
contacto con el paciente. Las esporas pueden permanecer 
viables en el medio ambiente hospitalario hasta seis meses, 
son resistentes al amonio cuaternario y a los fenoles, por lo 
que debe usarse glutaraldehído o soluciones de hipoclorito 
segœn el material a tratar. 

Dos estudios recientes han con� rmado los efectos pre-
ventivos de los probióticos durante el tratamiento con an-
tibióticos. Un ensayo a doble ciego controlado incluyendo 
150 ancianos que recibieron antibióticos y una mezcla de 
probióticos de Lactobacillus y Bi� dobacterium mostró una 
signi� cativa reducción de la toxina de C.dif� cile en el gru-
po probiótico comparado con el grupo placebo (46% vs.
78%). Con relación a la diarrea, la incidencia de muestras 
positivas para C. dif� cile fue de 2,9% en el grupo probió-
tico comparado con 7,25% en el grupo placebo. Erdeve y 
col., comprobaron resultados similares en niæos tratados 
con antibióticos y probióticos. 

Es de suma importancia contar con un comitØ de vigi-
lancia epidemiológica con tareas de control, para evitar el 
uso indiscriminado e inapropiado de antibióticos de amplio 
espectro.

Otras causas infecciosas de diarrea vinculadas al uso 
de antibióticos
Mœltiples laboratorios informan que sólo el 10 al 20% de 
los especimenes de materia fecal enviados para evaluar la 
toxina de C.dif� cile resultan positivos. Como ya fue descrito 
previamente, es probable que la mayor parte de las diarreas 
asociadas con antibióticos no vinculadas a Clostridium dif� -
cile se deban a la supresión de la actividad metabólica de 
la � ora. 

Otros patógenos entØricos que pueden producir diarrea 
incluyen salmonella, C.perfringens tipo A,  Staphylococcus
aureus, y posiblemente Candida albicans.

El C.perfringens tipo A produce una enterotoxina conocida 
por producir intoxicación alimentaria; mÆs recientemente, 
un genotipo diferente ha sido implicado en diarrea asociada 
con antibióticos. La infección con este subtipo produce una 
diarrea autolimitada que generalmente se resuelve dentro 
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de las 24 horas. No existe tratamiento especí� co, y pocos 
laboratorios realizan los exÆmenes diagnósticos necesarios 
para identi� car este patógeno.

El Staphylococcus aureus fue implicado como la causa 
principal de enterocolitis asociada con antibióticos en los 
aæos 50. No estÆ claro si estos hallazgos representaron un 
diagnóstico insu� ciente de la infección por C.dif� cile o el 
Staph.aureus produce en realidad una forma distinta de colitis. 
La distinción es importante debido a que el metronidazol 
es efectivo para tratar la infección por C.dif� cile pero no la 
infección por Staph.aureus.

El hallazgo de especies de Candida en la materia fecal 
en una concentración de mÆs de 105 organismos por gramo 
en algunos pacientes cuya condición mejora luego de la ad-
ministración de antifœngicos ha sugerido que las especies de 
Candida pueden producir diarrea asociada con antibióticos; 
sin embargo, muchos autores cuestionan esta evidencia. 

En un brote de diarrea en pacientes que recibían ampi-
cilina fue implicada la Salmonella newport multiresistente 
proveniente de carne contaminada. TambiØn se han descrito 
enfermedades entØricas causadas por salmonella resistentes 
a � uoquinolonas; en pacientes que previamente recibieron 
� uoroquinolonas. 

Sobrecrecimiento bacteriano del intestino delgado
Fisiopatología. El intestino delgado tiene normalmente una 
baja concentración bacteriana. Los mecanismos normales 
de control de la proliferación bacteriana son la barrera Æcido 
gÆstrica, la motilidad intestinal y la capacidad bacteriostÆ-
tica de las secreciones biliar, pancreÆtica e intestinal. El 
sobrecrecimiento bacteriano del intestino delgado puede ser 
secundario a desnutrición; hiposecreción gÆstrica secunda-
ria a gastritis atró� ca, resección gÆstrica o bloqueantes de 
la secreción; trastornos del trÆnsito intestinal tales como 
suboclusión, pseudoclusión o íleo intestinal; o alteraciones 
anatómicas tales como divertículos, fístulas, bypass intestinal, 
o resección o insu� ciencia de la vÆlvula íleocecal. TambiØn 
es mÆs frecuente en pacientes con oclusión o derivación 
biliar, o hepatopatía severa.

El sobredesarrollo bacteriano induce in� amación e injuria 
mucosa con grados variables de daæo epitelial, reduce la 
capacidad de digestión, absorción y transporte de los ente-
rocitos, induce exudación proteica, altera la motilidad intes-
tinal, deconjuga las sales biliares, inter� ere con la actividad 
micelar y metaboliza en la luz nutrientes, compitiendo con el 
huØsped por algunos de ellos, como por ejemplo la vitamina 
B12. Todo esto induce malabsorción de nutrientes, in� amación 
de la mucosa, diarrea, dismotilidad, mayor posibilidad de 
absorción de toxinas y translocación bacteriana. Mientras 
que la mayor parte de los pacientes con malabsorción crónica 
estÆn colonizados con anaerobios, algunos pacientes tienen 
sobrecrecimiento de aerobios Gram negativos tales como 
Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae o Pseudomonas
aeruginosa.

Diagnóstico. El diagnóstico debe sospecharse en las cir-
cunstancias antes descritas, y puede corroborarse mediante 
cultivo cuantitativo para gØrmenes aerobios y anaerobios de 
líquido aspirado del intestino delgado, la cual constituye la 
tØcnica de mayor sensibilidad y especi� cidad; sin embargo, 
su ejecución no suele ser posible en la prÆctica cotidiana. 

Una tØcnica mÆs sencilla consiste en medir el contenido 
de hidrógeno en el aire espirado antes y despuØs de tomar 
una solución conteniendo glucosa. El hidrógeno es producido 
sólo por las bacterias y no por el huØsped. Cuando existe 
sobrecrecimiento bacteriano en la luz intestinal, la glucosa 

entra en contacto con las bacterias antes de absorberse, las 
que producen hidrógeno, el cual es absorbido y eliminado en 
el aire espirado, donde se lo cuanti� ca. El test de hidrógeno 
en el aire espirado constituye un test prÆctico y relativamente 
sensible y especí� co, económico, pero difícil de implementar 
en pacientes en respirador. De no contar con estas tØcnicas 
de diagnóstico y ante una fuerte sospecha clínica, es posible 
iniciar un tratamiento de prueba con antibióticos adminis-
trados por boca o por sonda, siempre teniendo en cuenta 
los riesgos inherentes al uso empírico de antibióticos en 
pacientes complejos. 

Tratamiento. ClÆsicamente se ha usado la tetraciclina en 
dosis de 250 mg cada seis horas; pero existe una alta tasa 
de resistencias, de hasta el 60%. Otras posibilidades son 
el Æcido clavulÆnico (875 mg c/12 hs), cefalosporina (250 
mg c/4 hs) y metronidazol (250 mg/6 hs), o eventualmente 
cloranfenicol (50 mg/kg en cuatro dosis). Los agentes con 
actividad exclusivamente antianaerobios, tales como el me-
tronidazol o la clindamicina, no parecen ser tan œtiles en la 
prÆctica clínica como los agentes efectivos contra aerobios 
y anaerobios. La respuesta clínica suele evidenciarse en 
horas o pocos días. 

Diarrea en inmunosuprimidos
En aproximadamente el 40 al 50% de los pacientes sometidos 
a quimioterapia se producen alteraciones gastrointestinales, 
siendo las infecciones responsables del 5 al 40% de los 
episodios. Las presentaciones habituales de las infecciones 
gastrointestinales en estos pacientes incluyen dolor y cólicos 
abdominales, diarrea y hemorragia. El tiempo trascurrido entre 
los síntomas y la quimioterapia o el trasplante y la intensidad 
de la inmunosupresión ayudan a predecir la probable etiología. 
Por ejemplo, la diarrea en el periodo inmediato al trasplante 
de mØdula ósea habitualmente es causada por el rØgimen 
condicionante (quimioterapia y o radiación) y no por una 
infección. Los patógenos mÆs frecuentemente asociados con 
enfermedad en el periodo postrasplante de mØdula incluyen 
el C.dif� cile, adenovirus, enterovirus, rotavirus y citome-
galovirus. En pacientes crónicamente inmunosuprimidos, 
tales como aquellos con trasplantes de órganos sólidos o con 
SIDA, se deben considerar un gran nœmero de patógenos. 
Dependiendo de la exposición epidemiológica, los mismos 
incluyen bacterias (Listeria, Salmonella, Mycobacteria), virus 
(HSV, VZV, CMV), parÆsitos (Cryptosporidium, Isospora, 
Cyclospora, Strongyloides) y hongos (Aspergillus, Histoplas-
ma, Cryptococcus). La colitis por Clostridium dif� cile, una 
infección comœn en pacientes inmunocomprometidos como 
no inmunocomprometidos, es frecuente en pacientes VIH 
con bajos recuentos de CD4. Curiosamente, estos pacientes 
pueden presentar una alta respuesta leucocitaria.

La ti� itis, infecciones perirectales, y enfermedad injerto 
versus huØsped son consideraciones especiales, en particular 
en personas con inmunosupresión causada por el tratamiento 
de enfermedades hematológicas. Los efectos de las medica-
ciones (micofenolato mofetilo) deben ser considerados entre 
las causas no infecciosas de síntomas gastrointestinales.
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crítico es una causa bien conocida de insu� ciencia orgÆnica 
refractaria, y se asocia con una elevada mortalidad.

Aunque el tØrmino peritonitis es comœnmente empleado 
para describir una infección intraabdominal que se desarrolla 
luego de la ruptura de una víscera hueca, la verdadera de� -
nición de peritonitis incluye tanto las etiologías infecciosas 
como no infecciosas. Debido a que el síndrome de respuesta 
in� amatoria sistØmica acompaæa a cualquier respuesta in� a-
matoria de cualquier causa y la sepsis acompaæa a la respuesta 
in� amatoria a la infección, la infección intraabdominal debe 
ser considerada como una subclase de peritonitis. Para los 
propósitos de este capítulo, sin embargo, el tØrmino peritonitis 
se considerarÆ como sinónimo de infección intraabdominal, 
cubriendo un amplio rango de enfermedad desde el simple 
absceso hasta la peritonitis generalizada. 

Es importante tener en cuenta que la infección no controlada 
dentro del abdomen se correlaciona fuertemente con la falla 
renal y pulmonar. A la inversa, el desarrollo de disfunción 
orgÆnica luego del trauma o de la cirugía mayor puede indicar 
la presencia de una infección intraabdominal oculta.

La mortalidad por infección intraabdominal disminuyó de 
alrededor del 90% al 50% con el advenimiento de la cirugía. 
La introducción inicial de la terapØutica antibiótica en el 
aæo 1929 tuvo un impacto solamente modesto en cuanto 
a la reducción de la mortalidad asociada con la peritonitis. 
La introducción de las unidades de terapia intensiva, con su 
capacidad de realizar soporte hemodinÆmico, respiratorio 
y renal; la introducción de antibióticos mÆs potentes; y el 
desarrollo de nuevas tØcnicas quirœrgicas y radiológicas, han 
reducido la mortalidad al 30%, un nivel que si bien es mejor 
que el de Øpocas pretØritas, aœn es inaceptablemente alto.

CLASIFICACIÓN
Tradicionalmente, la peritonitis ha sido clasi� cada como 
primaria, secundaria o terciaria. La peritonitis primaria, que 
incluye la peritonitis bacteriana espontÆnea y las infeccio-
nes relacionadas con la diÆlisis peritoneal, en general no 
adquiere la gravedad necesaria como para requerir asisten-
cia en terapia intensiva. En el paciente crítico, la infección 
intraabdominal se produce mÆs comœnmente luego de una 
disrupción del tracto gastrointestinal (peritonitis secundaria) 
que, a pesar del tratamiento, puede curar o convertirse en 
una infección progresiva caracterizada en œltima instancia 
por un Síndrome de disfunción orgÆnica mœltiple (peritonitis 
terciaria). La peritonitis secundaria se asocia con una gran 
cantidad de causas, desde una apendicitis perforada hasta 
una falla de anastomosis luego de una resección electiva de 
colon. La peritonitis terciaria generalmente se mani� esta 
en los pacientes graves en el postoperatorio, asociÆndose 
con una mortalidad que oscila, en las series mÆs recientes, 
entre el 30 y el 64%.

Los parÆmetros para de� nir tanto la peritonitis secundaria 
como la terciaria incluyen un amplio rango de presentaciones 
y causas variadas. Por ello, la heterogeneidad inherente a la 
enfermedad hace que este grupo de pacientes sea notoriamente 
di� cultoso para ser estudiado. Los autores han subdividido la 
peritonitis terciaria en forma asØptica, micótica y peritonitis 
bacteriana terciaria. La peritonitis terciaria se produce por 
un fallo inicial en el control del foco o por una inadecuada 
respuesta inmune a la infección. Existe consenso en que la 
peritonitis secundaria y terciaria existen en un continuum y 
que el objetivo del tratamiento quirœrgico no es sólo erradicar 
la fuente que produce la peritonitis secundaria, sino tambiØn 
prevenir la disfunción in� amatoria sistØmica que de� ne el 
inicio de la peritonitis terciaria. 

CAPÍTULO 49
La infección abdominal
en el paciente crítico
DRES. MAR˝A F. JIMÉNEZ Y JOHN C. MARSHALL

INTRODUCCIÓN
La infección intraabdominal en los pacientes críticos presenta 
para el intensivista mœltiples desafíos. La evaluación clínica 
del abdomen puede ser di� cultosa, limitada por las curacio-
nes y los efectos de los agentes sedantes y paralizantes. La 
presencia de una enfermedad de base compleja, así como 
las mœltiples fuentes posibles de infección, hacen que el 
diagnóstico de la sepsis intraabdominal sea particularmen-
te complicado. Las decisiones referentes a la aproximación 
óptima a la terapØutica deben tomar en consideración no 
solamente la tØcnica mÆs efectiva para erradicar la infección, 
sino tambiØn las consecuencias de tal decisión, en relación al 
cuidado de enfermería, transportes sucesivos fuera de la UTI, 
y en œltima instancia, la reconstrucción visceral. A todo lo 
anterior se debe agregar que la sepsis abdominal en el paciente 
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y cada una de ellas se subclasi� ca a su vez en tres catego-
rías: microbiológicamente con� rmada, probable y posible 
(Tablas 49/1, 49/2 y 49/3). 

ETIOPATOGENIA
La cavidad abdominal estÆ recubierta por una membrana 
mesotelial, el peritoneo, que cubre las vísceras abdominales 
y crea un espacio potencial, la cavidad peritoneal. El Ærea 
posterior de la cavidad peritoneal es conocida como el re-
troperitoneo; su contenido anatómico incluye los riæones, 
pÆncreas, grandes vasos y la cara posterior de porciones del 
tracto gastrointestinal, especí� camente el duodeno y el colon 
ascendente y descendente, y el recto. En un individuo sano, 
la cavidad peritoneal contiene menos de 100 ml. de � uido 
peritoneal con escasos macrófagos y linfocitos. Este � uido 
circula a travØs de la cavidad, siendo aspirado por la pre-
sión negativa generada por las contracciones diafragmÆticas 
hacia arriba, donde fenestras especializadas en el peritoneo 
diafragmÆtico permiten su drenaje en el sistema linfÆtico.

Los estímulos in� amatorios en la cavidad peritoneal pro-
vocan una respuesta in� amatoria vigorosa, con aumento 
de la permeabilidad vascular, liberación de un � uido rico 
en proteínas conteniendo citoquinas y quemoquinas, y el 
in� ujo de cØlulas in� amatorias, en particular monocitos y 
neutró� los. La activación de la respuesta in� amatoria induce 
la expresión de factor tisular en los macrófagos peritoneales, 
la activación de la cascada de coagulación que resulta en 
una generación acelerada de � brina que se polimeriza para 
formar la cÆpsula de los abscesos. 

El peritoneo presenta una rica inervación con � bras ner-
viosas somÆticas; por ello, el comienzo de la peritonitis se 
asocia con dolor intenso, localizado en el sitio anatómico de 
mÆxima in� amación y agravado por estímulos que resultan 
en movimiento del peritoneo. La respuesta inmune innata 
normal del peritoneo es rÆpida y efectiva, sin embargo, existen 
evidencias que la capacidad fagocítica de los neutró� los estÆ 
alterada en pacientes con peritonitis complicada, y que los 
mecanismos de defensa tales como la deposición de � brina 
pueden di� cultar el clearance de microbios.

Las infecciones en la cavidad peritoneal se producen 
habitualmente por la disrupción del tracto gastrointestinal, 
con pasaje de la � ora indígena hacia el espacio peritoneal. 
Esta � ora es enormemente compleja y variable a travØs del 
tracto gastrointestinal (Tabla 49/4). En salud, el estómago y 
el duodeno son estØriles o presentan una población escasa de 

La peritonitis primaria (tambiØn referida como peritonitis bacte-
riana espontÆnea) es de� nida como una infección microbiana del 
� uido peritoneal en ausencia de una perforación gastrointestinal, 
absceso, u otra infección localizada dentro del tracto gastroin-
testinal.

Con� rmada microbiológicamente: presentación clínicamente 
compatible con la peritonitis primaria con el aislamiento de un 
patógeno microbiano (en el líquido peritoneal o en la sangre) 
conjuntamente con la evidencia de una reacción in� amatoria 
aguda dentro del � uido peritoneal (presencia de >500 leucocitos/
ml) con un predominio de polimorfonucleares, un pH del � uido 
ascítico de <7,35 o una concentración de lactato de >2,5 mg/L.

Probable: evidencia clínica apropiada con presencia de una 
respuesta in� amatoria en líquido ascítico (>500 leucocitos/ml 
con un predominio de polimorfonucleares) en presencia de una 
tinción positiva de Gram pero cultivos negativos en líquido pe-
ritoneal, o en presencia de un cultivo positivo en sangre de un 
organismo patológico con una respuesta in� amatoria en el � uido 
de ascitis.

Posible: evidencia clínica apropiada en presencia de una res-
puesta in� amatoria en líquido ascítico (>500 leucocitos/ml) en 
ausencia de cultivo positivo en sangre o líquido peritoneal o tin-
ción de Gram positiva en � uido peritoneal.

Tabla 49/1. Peritonitis primaria.

La peritonitis secundaria es una infección microbiana del espacio 
peritoneal secundaria a una perforación, formación de absceso, 
necrosis isquØmica, o injuria penetrante del contenido intraab-
dominal.

Con� rmada microbiológicamente: aislamiento de uno o mÆs 
patógenos microbianos en el peritoneo o en la sangre >24 horas 
despuØs de una perforación del estómago, esófago o duodeno, o 
cualquier perforación del intestino delgado distal al ligamento 
de Treitz. La � ltración de contenido luminal durante un procedi-
miento quirœrgico no es su� ciente evidencia de perforación que 
produzca un diagnóstico de� nitivo de peritonitis. Por otra parte, 
una herida penetrante abdominal o una perforación documentada 
que es reparada quirœrgicamente dentro de las 12 horas de su 
ocurrencia no es evidencia su� ciente para sostener el diagnóstico 
de peritonitis bacteriana secundaria.

Probable: enfermedad clínica compatible asociada con eviden-
cia documentada de perforación (aire libre en el abdomen por 
estudios radiogrÆ� cos o con� rmación quirœrgica de in� amación 
peritoneal siguiendo a la perforación luminal en ausencia de una 
peritonitis con� rmada microbiológicamente). La presencia de 
una tinción de Gram positiva en ausencia de cultivo positivo del 
peritoneo debe ser considerada una peritonitis bacteriana secun-
daria probable.

Posible: perforación gastrointestinal alta o trauma abdominal 
penetrante que es reparado quirœrgicamente sin evidencia ulterior 
de con� rmación microbiológica o signos o síntomas clínicos que 
soporten un diagnóstico de peritonitis bacteriana o micótica

El hallazgo de � uido peritoneal in� amatorio en presencia de un 
absceso intraabdominal documentado pero localizado en ausen-
cia de con� rmación bacteriológica por cultivo tambiØn debe ser 
considerado como una peritonitis bacteriana secundaria posible.

Tabla 49/2. Peritonitis secundaria.

La peritonitis terciaria se de� ne por la persistencia de una in� a-
mación intraabdominal y signos clínicos de irritación peritoneal 
producida por un patógeno nosocomial luego de una peritonitis 
secundaria.

Con� rmada microbiológicamente: aislamiento de uno o mÆs 
patógenos nosocomiales del líquido peritoneal o de la sangre en 
una situación clínica apropiada (>48 horas luego del tratamiento 
de una peritonitis primaria o secundaria).

Probable: enfermedad clínica compatible con peritonitis se-
cundaria documentada con in� amación peritoneal persistente 
(>500 leucocitos/ml de líquido peritoneal) en ausencia de una 
infección microbiana persistente en el espacio peritoneal con� r-
mada microbiológicamente.

Posible: enfermedad clínica compatible con signos persisten-
tes de in� amación sistØmica pero sin evidencia claramente docu-
mentada de in� amación persistente dentro del espacio peritoneal 
luego de una peritonitis bacteriana secundaria.

Tabla 49/3. Peritonitis terciaria.

Recientemente, The Internacional Sepsis Forum Consen-
sus Conference (Calandra y col.) ha desarrollado una serie 
de de� niciones de infección en los pacientes en Terapia 
Intensiva. Para el caso particular de la peritonitis, se sigue 
utilizando la clasi� cación en primaria, secundaria y terciaria, 
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organismos Gram positivos, lactobacilos y ocasionalmente 
Candida. Tanto la variedad como la densidad de esta � ora 
aumenta distalmente. Los organismos Gram negativos se 
encuentran en el intestino delgado, y los anaerobios se en-
cuentran en el intestino delgado distal y en el colon. En total, 
mÆs de 600 especies de microorganismos constituyen la � ora 
indígena del sujeto adulto normal, siendo las bacterias tan 
numerosas que superan a las cØlulas del organismo por un 
factor de 10:1. Se debe tener en cuenta que la densidad de 
colonización aumenta distalmente en el tracto gastrointes-
tinal, con menos de 103 microorganismos por ml de � uido 
en el estómago hasta 1011 a 1012 por gramo de materia fecal 
en el colon. En adición, la complejidad de la � ora aumenta 
en el extremo distal. El colon normal contiene mÆs de 400 
especies diferentes de microorganismos.

La � ora anaerobia del intestino normal tambiØn desem-
peæa un rol importante en el mantenimiento de una patente 
estable de colonización microbiana intestinal, un fenómeno 
conocido como �resistencia de colonización�. En animales 
de experimentación, la ablación de la � ora anaerobia del 
ciego con el empleo de antibióticos orales tales como la 
clindamicina o la penicilina resulta en un aumento en 5-log 
en el nœmero de Escherichia coli y la traslocación de E.
coli a los ganglios linfÆticos mesentØricos adyacentes en 
prÆcticamente todos los animales. Estudios en humanos han 
demostrado que el empleo de antibióticos con actividad 
antianaerobia puede promover la colonización del intestino 
con Candida y enterococo vancomicino-resistente; estos 
efectos son particularmente prominentes cuando la resis-
tencia de colonización normal se altera. Estos cambios en la 
composición de la � ora intraluminal normal pueden ocurrir 
a travØs del tiempo en los pacientes críticos, y explican la 
� ora característica que se encuentra en casos de peritonitis 

recurrente o terciaria (ver mÆs adelante). 
A pesar de la variedad de organismos presentes dentro 

del lumen del tracto gastrointestinal, las infecciones intra-
peritoneales que se producen como resultado de la ruptura 
de la integridad del intestino estÆ compuesta en forma ca-
racterística por una � ora mixta altamente predecible (Tabla 
49/5). La peritonitis secundaria no complicada se asocia 
con un espectro reproducible de microorganismos, que va-
ría de acuerdo al nivel anatómico de la lesión del tracto 
gastrointestinal.

La terapØutica antimicrobiana debe ser iniciada en el mo-
mento en que se establece el diagnóstico clínico de peritonitis, 
antes de que los resultados de los cultivos estØn disponibles; 
por lo tanto, el clínico debe poder anticipar los patógenos 
que mÆs probablemente se encontrarÆn en esta patología. 
El objetivo de la terapØutica antiinfecciosa es erradicar los 
organismos predominantes a � n de prevenir las recurrencias, 
evitar la infección persistente intraabdominal, y disminuir 
la incidencia de complicaciones de la herida operatoria. El 
uso de regímenes antibióticos empíricos de amplio espectro, 
basados en la predicción de los organismos productores 
mÆs probables, ha demostrado claramente que es capaz de 
reducir la incidencia de fracasos del tratamiento.

La perforación del aparato digestivo proximal resulta 
primariamente en una peritonitis química, debido a que 
el estómago y el duodeno son prÆcticamente estØriles en 
presencia de una acidez gÆstrica normal. Sin embargo, la 
aclorhidria gÆstrica o el empleo de antagonistas de los recep-
tores H2 predisponen a la colonización con anaerobios Gram 
positivos, bacilos Gram negativos y especies de Candida.
La infección polimicrobiana con una combinación de bac-
terias aerobias y anaerobias es la regla en los pacientes con 
peritonitis secundaria a punto de partida en perforaciones 

Tabla 49/4. Flora microbiana del tracto gastrointestinal.

Sitio anatómico Aerobios Anaerobios

Estómago

Intestino delgado proximal

Intestino delgado distal

Colon

Lactobacilo, estreptococo
Candida
Cocos Gram positivos: estreptococo, 
esta� lococo
GØrmenes Gram negativos: 
E.coli, Klebsiella
GØrmenes Gram negativos: 
E.coli, Klebsiella, Morganella
Enterococo
GØrmenes Gram negativos
Enterococo

Bacteroides

Bacteroides, fusobacterias, Clostridium

Tabla 49/5. Microbiología de la peritonitis.
Peritonitis primaria Peritonitis secundaria Peritonitis terciaria
Bacterias Gram negativas
Escherichia coli

  Klebsiella

Bacterias Gram positivas
  S. aureus
  Enterococo

Bacterias Gram negativas
E. coli                    32-61%
Enterobacter           8-26%
Klebsiella                6-26%
Proteus                    4-23%

Bacterias Gram positivas
  Enterococo             18-24%
  Estreptococo            6-55%
  Esta� lococo             6-16%
Bacterias anaerobias
Bacteroides             25-80%
Clostridium             5-18%

Hongos

Bacterias Gram negativas
Pseudomonas

  Enterobacter
  Acinetobacter

Bacterias Gram positivas
  Enterococo
  Esta� lococo coagulasa negativo

Hongos
Candida
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del tracto gastrointestinal distal. Los organismos infectantes 
mÆs comunes en estos pacientes son la Escherichia coli,
Enterococcus y Bacteroides fragilis. Los microorganismos 
presentes en la cavidad abdominal re� ejan el sitio, mÆs que 
la causa de la lesión, y son similares independientemente 
que el insulto sea un trauma, una neoplasia, una catÆstrofe 
vascular o un proceso in� amatorio. Como consecuencia, 
se debe utilizar una terapØutica antimicrobiana similar para 
diversas patologías, incluyendo la enfermedad de Crohn, la 
colitis ulcerosa, diverticulitis, apendicitis y colecistitis.

En contraste, organismos relativamente avirulentos, tales 
como Enterococo, Candida, y S. epidermidis son los mÆs 
comunmente hallados en pacientes críticos con peritonitis 
terciaria, de� nida por la persistencia o recurrencia de la 
infección abdominal luego de un tratamiento aparentemente 
apropiado de una peritonitis primaria o secundaria; y re-
� ejan los cambios en la patente de colonización del tracto 
gastrointestinal adyacente (ver mÆs adelante).

En contraste con la � ora polimicrobiana característica de 
los procesos patológicos del intestino delgado distal, apØndice 
y colon; las infecciones asociadas con la pancreatitis aguda 
son monomicrobianas en mÆs de la mitad de los casos. Los 
organismos mÆs comœnmente aislados son la E.coli (27-35%), 
Enterococo (24-26%), esta� lococo (14-16%), Pseudomonas
spp (11%), estreptococo (4-7%) y Candida en el 8% de los 
casos. La Klebsiella spp., Proteus y Bacteroides tambiØn 
pueden aislarse en la infección pancreÆtica. El aislamiento 
de anaerobios, sin embargo, debe sugerir la posibilidad de 
una perforación intestinal concomitante.

PERITONITIS PRIMARIA

De� nición y patogØnesis
La peritonitis primaria es la infección bacteriana localizada en 
la cavidad peritoneal en ausencia de una disrupción del tracto 
gastrointestinal. La peritonitis primaria fue originalmente 
descrita en mujeres jóvenes, siendo causada por organismos 
Gram positivos, en particular el neumococo. Su incidencia 
en niæos disminuyó dramÆticamente con el advenimiento 
de la terapØutica antibiótica. En la actualidad, la peritonitis 
primaria representa el 2% de todas las emergencias abdo-
minales pediÆtricas, y los organismos Gram negativos han 
reemplazado a los Gram positivos como agentes patógenos 
mÆs comunes. Los microorganismos pueden alcanzar la ca-
vidad peritoneal por la ruta hematógena, a partir del tracto 
genital, por vía de los linfÆticos transdiafragmÆticos, o por 
translocación desde el tracto gastrointestinal.

La peritonitis primaria tambiØn ocurre en pacientes adultos 
con cirrosis alcohólica y deterioro de la función hepÆtica. 
La prevalencia de peritonitis primaria en pacientes hospita-
lizados con cirrosis es de alrededor del 30%. La mortalidad 
de la peritonitis primaria ha disminuido del 90 al 40%, en 
particular por un diagnóstico mÆs precoz. Luego de un primer 
episodio de peritonitis primaria, los pacientes tienen una alta 
incidencia de recurrencia, alcanzando al 70% al aæo, y una 
menor sobrevida que los pacientes cirróticos sin historia de 
peritonitis. Los agentes causales habituales son los Gram 
negativos aerobios tales como la E.coli y la Klebsiella; en 
pacientes en tratamiento con antibióticos u hospitalizados 
es habitual que se reconozcan gØrmenes Gram positivos: 
enterococo, estreptococo y esta� lococo meticilino-resistente; 
los anaerobios se aislan en menos del 5% de los pacientes. 
El hallazgo de una � ora polimicrobiana debe alertar sobre 
la posibilidad de una peritonitis secundaria. 

Por œltimo, la peritonitis es una complicación comœn 

en los pacientes sometidos a diÆlisis peritoneal continua 
ambulatoria (DPCA) por enfermedad renal terminal.

Presentación clínica y diagnóstico
Los niæos con peritonitis primaria generalmente tienen una 
historia de síndrome nefrótico, infecciones del tracto urinario, 
o cirrosis postnecrótica. Una corta duración de los síntomas, 
en asociación con patología urinaria y la ausencia de aire libre 
en la radiografía de abdomen puede contribuir a diferenciar la 
peritonitis primaria de la peritonitis de otras causas. Sin embargo, 
esta condición rara vez se diagnostica antes de la operación, 
debido a que la misma simula el cuadro clínico de la apendicitis 
o de otras causas comunes de abdomen agudo. El diagnóstico 
se hace habitualmente luego de una laparotomía negativa por 
la detección de organismos Gram positivos o Gram negativos 
en el examen directo del � uido peritoneal.

La peritonitis primaria en el cirrótico se puede presentar 
como un deterioro clínico, tal como sangrado variceal, agra-
vación de una encefalopatía hepÆtica, síndrome hepatorenal 
o ascitis progresiva. Pueden o no existir signos peritoneales. 
La presencia de � ebre, dolor abdominal, defensa y contrac-
tura, y shock sØptico son hallazgos clínicos que pueden 
contribuir al diagnóstico. 

Peritonitis en diÆlisis peritoneal continua ambulatoria 
(DPCA). La peritonitis en los pacientes en DPCA habitual-
mente se presenta con dolor abdominal moderado y cierto 
grado de � ebre. El diagnóstico se realiza cuando el paciente 
reœne al menos dos de los siguientes criterios: 1) presencia 
de microorganismos en la tinción de Gram o en el cultivo 
del e� uente peritoneal; 2) líquido turbio con cØlulas in� a-
matorias (leucocitos>100/mm3 con 50 o mÆs por ciento de 
neutró� los); y 3) síntomas de in� amación peritoneal.

El manejo de la peritonitis en DPCA es primariamente 
mØdico. El mismo consiste en el drenaje del � uido abdominal 
y la administración de antibióticos en la cavidad peritoneal a 
travØs del catØter de diÆlisis. El cultivo y el recuento de cØlulas 
del líquido e� uente deben ser determinados inicialmente y 
seguidos diariamente para monitorizar la resolución. 

Manejo terapØutico
En la población pediÆtrica, el diagnóstico rara vez se rea-
liza en el preoperatorio, y se debe instituir tratamiento an-
tibiótico de amplio espectro con cobertura para gØrmenes 
Gram negativos. Los pacientes cirróticos adultos tambiØn 
deben recibir una antibioticoterapia de amplio espectro con 
cobertura para gØrmenes Gram negativos, siendo habitual-
mente su� ciente el empleo de una cefalosporina de tercera 
generación. La cefotaxima, administrada durante cinco a 
siete días, produce una incidencia de curación de mÆs del 
85%. En pacientes que reciben pro� laxis con quinolonas o 
estÆn hospitalizados, se debe tener en cuenta la posibilidad 
de aislamiento de gØrmenes Gram positivos, incluyendo 
esta� lococo meticilino-resistente. 

En la peritonitis asociada a la diÆlisis peritoneal continua 
ambulatoria, el rØgimen antibiótico empírico recomendado es 
una combinación de un ��lactÆmico y un aminoglicósido para 
cubrir los patógenos causales mÆs probables: Staphylococcus 
epidermidis y aureus y bacterias Gram negativas. En presencia 
de gØrmenes meticilinoresistentes se deberÆ utilizar vancomicina 
en dosis ajustada a la magnitud de la insu� ciencia renal. La 
Candida puede aislarse como agente œnico. Aproximadamente 
el 25% de los pacientes tienen una peritonitis con cultivo ne-
gativo. La cobertura antibiótica debe mantenerse durante siete 
días despuØs del œltimo cultivo positivo.

En todos los casos, luego de establecer el diagnóstico de 
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peritonitis bacteriana, es importante descartar la peritonitis 
secundaria a la in� amación o disrupción del tracto gastroin-
testinal. Las indicaciones para la intervención quirœrgica son 
la presencia de � uido de ascitis con contaminación grosera 
con heces, bilis o material hemÆtico; la detección de una 
� ora polimicrobiana en el � uido de ascitis; la presencia de 
pØrdida de material de contraste desde el aparato digestivo; la 
presencia de aire libre en la radiografía directa de abdomen; 
y la refractariedad al tratamiento mØdico.

En los pacientes en DPCA, cuando la peritonitis se diag-
nostica dentro de las 48 horas siguientes a la colocación 
del catØter, se debe sospechar una perforación intestinal 
iatrogØnica. Causas de peritonitis secundaria habituales en 
estos pacientes son la apendicitis, perforación de una œlcera 
duodenal o diverticulitis.

La mayoría de los casos de peritonitis en DPCA responden 
dentro de los cuatro a cinco días de tratamiento y la cÆnula 
puede ser preservada. Sin embargo, estÆ indicada la remoción 
del catØter cuando existe una infección persistente del sitio 
de salida o del tœnel; cuando existen episodios recurrentes 
por el mismo organismo; cuando se encuentra una peritonitis 
fecal en la laparotomía; o cuando el agente causal es la Pseu-
domonas aeruginosa o la Candida. Recientemente, Szeto y 
col. han informado que los pacientes con peritonitis en DPCA 
producida por � ora polimicrobiana habitualmente responden 
bien al tratamiento antibiótico de� nitivo, sin necesidad de 
intervención quirœrgica ni retiro del cateter de diÆlisis. 

PERITONITIS SECUNDARIA

De� nición y etiopatogenia
La peritonitis secundaria se de� ne como la infección de la 
cavidad peritoneal resultante de una disrupción anatómica del 
tracto gastrointestinal por un proceso traumÆtico, neoplÆsico, 
vascular o in� amatorio. 

Las causas comunes de peritonitis bacteriana secundaria de 
su� ciente severidad como para necesitar la admisión a terapia 
intensiva son relativamente pocas. La perforación del tracto 
gastrointestinal superior secundaria a la enfermedad ulcerosa 
o del tracto gastrointestinal inferior secundaria a la enfermedad 
diverticular o al cÆncer se encuentran entre las causas mÆs 
comunes de infección intraabdominal severa. En el paciente 
traumatizado, la injuria oculta del intestino puede resultar en 
una peritonitis de inicio tardío. La isquemia intestinal secun-
daria a enfermedad vascular o a un estado de bajo � ujo, o la 
estrangulación de un intestino obstruido son causas relativa-
mente comunes y potencialmente devastadoras de infección 
intraabdominal. El embolismo arterial mesentØrico debe ser 
sospechado en pacientes con causas potenciales de embolia: 
� brilación auricular o infarto agudo de miocardio, o un proce-
dimiento vascular invasivo. La trombosis arterial mesentØrica 
se produce en pacientes con evidencias de enfermedad vascular 
perifØrica en otros sitios, mientras que una historia de trastornos 
trombóticos debe sugerir el diagnóstico de una trombosis venosa 
mesentØrica. La isquemia del colon izquierdo es una complica-
ción relativamente comœn de la reparación de emergencia de 
un aneurisma de aorta. La presencia de una cirugía abdominal 
reciente sugiere la posibilidad de una pØrdida anastomótica, un 
absceso intraabdominal o una injuria inadvertida del intestino. 
La superinfección comœnmente complica el curso de la pan-
creatitis necrotizante. 

Presentación clínica
La evolución satisfactoria de una peritonitis secundaria 
depende de la detección precoz y de la iniciación de una 

terapØutica mØdica y quirœrgica de� nitiva en ese momento. 
El diagnóstico de la peritonitis secundaria habitualmente 
no es di� cultoso, excepto bajo circunstancias en las cuales 
no se puede obtener una historia de los síntomas recientes, 
o no se puede realizar un examen físico adecuado. Bajo 
circunstancias normales, el dolor abdominal y la presencia 
de signos peritoneales establecen el diagnóstico de una peri-
tonitis secundaria. En la UTI, sin embargo, las alteraciones 
en el nivel de conciencia, el efecto de drogas inmunosupre-
soras, o la presencia de enfermedades concomitantes pueden 
enmascarar los signos abdominales y hacer que el examen 
físico sea difícil de interpretar.

Es necesario obtener una historia detallada de los sín-
tomas abdominales y generales a partir del paciente o de 
un miembro de la familia. TambiØn es importante obtener 
información respecto a la historia familiar, cirugías previas, 
enfermedades mØdicas pasadas, uso de alcohol y/o medica-
ciones. La cetoacidosis diabØtica o el síncope pueden apare-
cer como consecuencia de complicaciones abdominales en 
pacientes diabØticos o hipertensos. Enfermedades mØdicas 
tales como la neumonía lobar, el cólico renal y el infarto 
de miocardio pueden simular una peritonitis, pero pueden 
ser fÆcilmente descartados por el examen físico y mØtodos 
complementarios simples.

Las nauseas, vómitos y � ebre son manifestaciones clíni-
cas típicas de la peritonitis secundaria. Las características 
del dolor abdominal, incluyendo su naturaleza, comienzo, 
radiación y síntomas asociados pueden contribuir a deter-
minar la etiología. Los procesos infecciosos generalmente 
se asocian con un comienzo insidioso, mientras que los 
comienzos bruscos sugieren isquemia o perforación de una 
víscera hueca. El dolor de la peritonitis se agrava con el 
movimiento, por lo cual el paciente adopta una posición 
característica, fetal o recumbente.

La severidad de las manifestaciones sistØmicas re� eja la 
magnitud de la contaminación peritoneal. La hipovolemia 
es comœn en los pacientes con peritonitis generalizada. Por 
su parte, la presencia de shock sØptico y disfunción orgÆnica 
debe plantear la sospecha de una catÆstrofe abdominal en 
un paciente crítico. 

El examen físico no sólo debe incluir el abdomen, sino 
tambiØn el recto y la pelvis. La presencia de defensa y con-
tractura parietal habitualmente re� eja la in� amación del 
peritoneo parietal. El examen abdominal en forma seriada por 
un mØdico experimentado puede establecer cambios sutiles 
que indican la necesidad de una intervención quirœrgica. 
La presencia de una herida quirœrgica, de un hematoma, de 
venas dilatadas o de una hernia incarcerada pueden ser de 
ayuda para establecer la causa del proceso abdominal. La 
ausencia de ruidos intestinales en un paciente con parÆlisis 
farmacológica no necesariamente indica una peritonitis ge-
neralizada, aunque la parÆlisis muscular habitualmente no 
afecta la actividad intestinal.

Modalidades diagnósticas
Los datos de laboratorio son una herramienta de ayuda en 
el diagnóstico de la peritonitis. La leucocitosis con desvia-
ción a la izquierda y la hemoconcentración son comunes; 
la infección intraabdominal severa, no obstante, tambiØn se 
puede presentar con leucopenia, y un recuento de glóbulos 
blancos normal no excluye el diagnóstico. El anÆlisis de 
orina, incluyendo un examen bacteriológico, puede ayudar 
a descartar condiciones mØdicas tales como la infección del 
tracto urinario o la urolitiasis.

Los signos de la radiografía de abdomen en general son 
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inespecí� cos. Las radiografías simples pueden mostrar evi-
dencia de un ileo con distensión del intestino delgado y o 
grueso (Fig. 49/1), y niveles hidroaØreos. Si existe líquido 
libre en la cavidad abdominal, las asas intestinales pueden 
aparecer engrosadas. Una œlcera duodenal perforada se asocia 
en el 80% de los casos con la presencia de aire libre bajo 
el diafragma en la radiografía de pie. El neumoperitoneo 

Fig. 49/1. Perforación de divertículo de colon. 
Se observa el ileo de intestino delgado.

Fig. 49/2. Mismo caso de Fig. 49/1. Se observa el 
neumoperitoneo bilateral, más marcado a izquierda.

es menos frecuente en las perforaciones gastrointestinales 
mÆs distales (Fig. 49/2). La visualización de ambos lados 
de la pared intestinal es un signo menor pero œtil de neu-
moperitoneo.

La ultrasonogra� a abdominal es el examen diagnóstico de 
elección cuando se sospecha una etiología biliar (colecisti-
tis, colelitiasis), constituyendo una herramienta diagnóstica 
importante para la evaluación de un paciente septico. La 
US abdominal constituye el primer examen para la detec-
ción de colecciones intraabdominales y para la evaluación 
del cuadrante superior derecho (Fig. 49/3). La ecografía 
es altamente especí� ca (91%) pero menos sensible (82%) 
que la tomografía computada o que el centellograma con 
galio. Es poco costosa, portÆtil, y fÆcilmente repetible para 
el seguimiento, permitiendo ademÆs realizar una aspiración 
con aguja de colecciones � uidas o el drenaje terapØutico 
percutÆneo de los abscesos. La capacidad de establecer un 
diagnóstico a la cabecera de la cama evita el riesgo asociado 
con el transporte de un paciente crítico hasta el departamento 
de diagnóstico por imÆgenes. La ultrasonografía es altamente 
dependiente del operador, y el intensivista debe conocer las 
limitaciones del sonogra� sta disponible. 

La tomografía computada abdominal es el mØtodo ra-
diológico mÆs sensible y especí� co para el diagnóstico de 
los abscesos intraabdominales (Fig. 49/4 a 49/7). La TAC 
provee localización precisa de las colecciones, y permite el 
drenaje terapØutico percutÆneo (Fig. 49/8). Sin embargo, la 
tØcnica requiere de agentes de contraste oral e intravenosos, 
y el transporte del paciente al departamento de diagnóstico. 
La exactitud de la TAC abdominal se ha informado tan alta 
como el 93%. En ocasiones, la resonancia magnØtica por 
imÆgenes permite establecer el diagnóstico de lesiones de 
difícil delimitación (Fig. 49/9 y 49/10).

El lavaje peritoneal se ha demostrado seguro y efectivo 
para el diagnóstico de peritonitis en pacientes con dØ� cits 
neurológicos, edad avanzada o problemas mØdicos complejos. 
Como resultado del barotrauma en los pacientes ventilados 
puede producirse un neumoperitoneo. El lavaje peritoneal 
puede ayudar a diferenciar el barotrauma de los desordenes 
intraabdominales que pueden requerir intervención quirœrgi-
ca, tales como la isquemia intestinal, perforación visceral o 
pancreatitis. La presencia de sangre, bilis o pus, o >50.000 
glóbulos rojos/mm3, >250 glóbulos blancos/mm3, o un ni-
vel elevado de amilasas en el e� ujo de lavaje, sugiere un 
problema intraabdominal.

Fig. 49/3. Ecografía abdominal. Absceso subfrénico 
polimicrobiano. Derrame pleural reactivo.
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Fig. 49/4. TAC de abdomen. 
Absceso tubo-ovárico izquierdo.

Fig. 49/5. TAC de abdomen. Grosero absceso 
retroperitoneal secundario a perforación colónica.

Fig. 49/6. TAC de abdomen. 
Colección purulenta en el lecho de una colecistectomía.

Fig. 49/7. TAC de abdomen. 
Absceso hepático secundario a absceso apendicular.

Fig. 49/8. TAC de abdomen. Se observa un absceso en el lóbulo derecho del hígado. 
A la derecha se observa la aguja para punción evacuadora en posición.

Fig. 49/9. RMI de abdomen. Abscesos hepáticos múltiples.
Fig. 49/10. RMI de abdomen. 

Absceso retroperitoneal subrenal.
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La laparoscopía ha sido utilizada para determinar la etio-
logía del dolor abdominal bajo, y facilita la diferenciación de 
la apendicitis aguda y la enfermedad in� amatoria pelviana 
en la mujer. Se ha demostrado œtil en la evaluación del ab-
domen agudo en el trauma y en pacientes no traumatizados, 
presentando exactitud diagnóstica en mÆs del 90% de los 
casos. La laparoscopía tambiØn puede realizarse en UTI, y 
es probable que adquiera un amplio rol diagnóstico en los 
próximos aæos.

Sistemas de estrati� cación para peritonitis e infección 
intraabdominal
La heterogeneidad de los pacientes con infección intra ab-
dominal, y la variabilidad de tØcnicas quirœrgicas empleadas 
por distintos centros (Ver mÆs adelante), ha estimulado el 
interØs en el desarrollo de sistemas para la estrati� cación 
de la severidad de la infección intra abdominal, con el � n 
de facilitar la realización de ensayos clínicos, y mejorar la 
información relativa a los resultados en las series clínicas. 
Se han desarrollado varios sistemas de estrati� cación para 
identi� car a los pacientes en riesgo y para asistir al cirujano 
en la elección de la tØcnica quirœrgica apropiada. La seve-
ridad de la infección intraabdominal puede ser cuanti� cada 
utilizando criterios anatómicos y/o � siológicos. Debido al 
pronóstico intrínsecamente malo, los pacientes con peritonitis 
fecal difusa, necrosis pancreÆtica infectada, y peritonitis 
posoperatoria se han de� nido como portadores de perito-
nitis severa, y se consideran candidatos apropiados para 
un manejo mÆs agresivo. Bohnen y col. reportaron que la 
mortalidad en la infección intraabdominal es in� uenciada 
por el órgano afectado. Los pacientes con peritonitis posto-
peratoria tienen la mortalidad mÆs elevada (60%), mientras 
que los pacientes con apendicitis y œlcera duodenal perforada 
tienen una mortalidad de menos del 10%. Sin embargo, 
la Surgical Infection Society, en un ensayo multicØntrico, 
comprobó que el sitio anatómico de infección no es un factor 
determinante importante de la evolución. Las variables mÆs 
signi� cativas para predecir la mortalidad en pacientes con 
infección intraabdominal fueron el estado � siológico del 
paciente medido por el Escore � siológico agudo (APS), la 
edad, y el estado previo de nutrición. En una serie de ensayos 
multicØntricos separados se comprobó que otras variables 
tales como el mal estado cardiaco evaluado utilizando el 
sistema de clasi� cación NYHA, un escore APACHE II alto, 
y un nivel de albœmina sØrica baja, se correlacionan en for-
ma independiente con la mortalidad en los pacientes con 
peritonitis severa. Koperna y col., por su parte, recomiendan 
utilizar guías especí� cas para el momento de la reoperación, 
concluyendo que los pacientes mayores de 70 aæos de edad 
con fallo orgÆnico en el inicio del tratamiento deben ser 
sometidos a laparotomías repetidas cuando presentan una 
peritonitis difusa, un APACHE II mayor de 20, y un nivel 
de albœmina menor de 3,0 g/L. 

Aunque muchas de estas escalas han sido validadas 
como predictores para el desarrollo de peritonitis terciaria, 
recientemente la utilidad de estas mediciones ha sido cues-
tionada. Koperna argumenta que los escores APACHE II 
elevados tienen escasa relevancia clínica, puesto que para 
el momento en que la falla multiorgÆnica estÆ establecida, 
la posibilidad de recuperación es baja. En otros estudios, el 
APACHE II fracasó en predecir tanto el desarrollo de la falla 
multiorgÆnica como la mortalidad, debido a la capacidad 
de los mØtodos de resucitación de modi� car las mediciones 
� siológicas. Alternativamente, otras escalas pueden predecir 
la falla multiorgÆnica, mas que establecer el diagnóstico de 

las mismas, permitiendo acortar el tiempo de diagnóstico y 
tratamiento de� nitivo de la peritonitis terciaria. Estos ha-
llazgos soportan el concepto que para que la erradicación 
de la infección sea exitosa requiere de un drenaje completo 
y precoz y de un control del foco antes de que se desarrolle 
la falla multiorgÆnica. 

Manejo terapØutico
Los principios del manejo de la infección intraabdominal 
incluyen la resucitación hemodinÆmica y el soporte � siológico 
del paciente, la administración de agentes antimicrobianos 
sistØmicos contra los patógenos documentados y probables, 
y el rÆpido control quirœrgico de cualquier fuente de con-
taminación microbiana con la corrección del proceso de 
base responsable de la contaminación. La optimización de 
todos estos factores es importante para obtener un resultado 
� nal favorable, lo cual ha sido demostrado tanto en estudios 
experimentales como clínicos.

Resucitación. Antes de la intervención quirœrgica se deberÆ 
realizar una adecuada resucitación con � uidos y se deberÆn 
corregir los disturbios electrolíticos. Los pacientes con perito-
nitis frecuentemente presentan una contracción de volumen, 
y evidencian alcalosis, hiponatremia e hipocalemia por la 
succión nasogÆstrica y las pØrdidas al tercer espacio.

La resucitación se debe iniciar con solución salina normal. 
Se debe administrar potasio con precaución una vez corre-
gida la oliguria. El monitoraje incluye la presión arterial, 
presión venosa central, y volumen urinario. En los pacientes 
ancianos o en aquØllos con enfermedad cardiaca, tambiØn es 
importante el monitoraje de gases en sangre y la evaluación 
hemodinÆmica con catØter de arteria pulmonar.

TerapØutica antimicrobiana. Se ha demostrado que el uso 
de antibióticos adecuados en la infección intraabdominal 
disminuye la incidencia de infecciones de la herida operatoria; 
el impacto sobre la formación de abscesos postoperatorios 
es menos claro.

La terapØutica antimicrobiana se inicia de modo empírico, 
una vez que se ha establecido el diagnóstico, en base a los 
microorganismos infectantes probables y a la capacidad del 
antibiótico de obtener niveles adecuados en el compartimento 
intraperitoneal. El objetivo de la terapia antimicrobiana es 
reducir la incidencia de infección persistente o recurrente. La 
Infectious Diseases Society of America (IDSA), la Surgical 
Infection Society y otras sociedades han propuesto reco-
mendaciones en relación a la selección de una terapØutica 
antimicrobiana en la infección intraabdominal, en base a 
ensayos clínicos bien diseæados, farmacocinØtica, y per� l de 
seguridad de distintos agentes. Estas infecciones pueden ser 
manejadas con una variedad de regímenes basados en uno o 
mÆs antibióticos. Los antimicrobianos y las combinaciones 
citadas en la Tabla 49/6 se consideran apropiados para el 
tratamiento de las infecciones intraabdominales adquiridas 
en la comunidad. No se ha demostrado que ningœn rØgimen 
sea consistentemente superior o inferior a otro.

Las infecciones derivadas del estómago, duodeno, sistema 
biliar e intestino delgado proximal pueden ser causadas por 
organismos Gram positivos y Gram negativos aerobios y 
facultativos. Las infecciones derivadas de perforaciones del 
intestino delgado distal pueden ser causadas por organismos 
Gram negativos facultativos y aerobios con densidad variable. 
Las perforaciones de este tipo generalmente evolucionan a 
abscesos localizados, desarrollÆndose la peritonitis luego 
de la ruptura del absceso. Los anaerobios, tales como el 
Bacteroides fragilis, estÆn habitualmente presentes. Las 
infecciones intraabdominales derivadas del colon pueden ser 
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causadas por organismos anaerobios facultativos y obligados. 
TambiØn estÆn presentes estreptococo y enterococo. Con 
mucho el organismo facultativo Gram negativo mÆs frecuente 
es la Escherichia coli.

Los antibióticos utilizados para el tratamiento empírico de 
las infecciones intraabdominales adquiridas en la comunidad 
deben, por lo tanto, ser activos contra bacilos entØricos Gram 
negativos aerobios y facultativos y cocos Gram positivos 
susceptibles a ��lactÆmicos. Se debe proveer cobertura 
contra bacilos anaerobios obligados para las infecciones 
derivadas del intestino delgado distal y del colon y para 
las perforaciones del intestino proximal cuando existe una 
obstrucción distal.

La combinación de un aminoglucósido y un agente 
antianaerobios fue considerada por aæos el �gold standard� para 
el tratamiento de la infección intraabdominal. Sin embargo, 
el riesgo de nefro y ototoxicidad, la di� cultad en obtener 
y mantener adecuados niveles sØricos, y la necesidad de 
monitorizar los niveles de aminoglucósidos han llevado a 
una popularidad creciente de otros agentes efectivos contra 
los organismos Gram negativos. Las alternativas incluyen 
las cefalosporinas de tercera generación, las quinolonas 
tales como la cipro� oxacina, o el aztreonam. Cualquiera 
de ellos deberÆ asociarse con un agente antianaeróbico. La 
clindamicina y el metronidazol tienen excelente actividad 
antianaeróbica. El metronidazol puede tener una ventaja 
sobre la clindamicina debido a la alta incidencia de diarrea y 
colonización por Clostridium dif� cile que se produce cuando 
se utiliza esta œltima como terapia antimicrobiana para la 
infección intraabdominal.

La elección de un agente antimicrobiano tambiØn depende 
de la patente de resistencia anticipada del microorganismo 
aislado de la cavidad peritoneal. Los organismos Gram 
negativos resistentes probablemente se encuentren en 
pacientes inmunosuprimidos, o en aquØllos que han estado 
expuestos recientemente a los antibióticos. Una cefalosporina 
de segunda generación tal como la cefoxitina, un rØgimen 
basado en una penicilina con un inhibidor de ��lactamasa tal 
como la ampicilina-sulbactam o ticarcilina-clavulanato, o una 
combinación de un antianaeróbico con una � uoroquinolona 
constituyen una terapØutica adecuada para la peritonitis adquirida 
en la comunidad de severidad leve a moderada. La prÆctica 
convencional para los pacientes con infección intraabdominal 
severa, o cuando existe la probabilidad de organismos Gram 
negativos resistentes, ha sido utilizar regímenes de amplio 
espectro incluyendo piperacilina-tazobactam, un carbapenem, 
o la combinación de metronidazol con cipro� oxacina. Sin 
embargo, Christou y col. compararon la cefoxitina, de espectro 

mÆs limitado, con el imipenem para el tratamiento empírico 
de la infección intraabdominal, y no comprobaron diferencias 
en la incidencia de fracasos terapØuticos entre los grupos. 
Un estudio clínico randomizado reciente demostró que la 
combinación de cipro� oxacina mÆs metronidazol fue tan 
efectiva como el imipenem/cilastatin para el tratamiento 
de la infección abdominal severa, con la ventaja adicional 
de que el agente intravenoso pudo ser cambiado por terapia 
oral sin afectar la evolución.

El enterococo forma parte de la � ora intestinal normal, y 
se aísla frecuentemente del foco de infección intraabdominal. 
Sin embargo, el rol del enterococo en la patogØnesis 
de la infección quirœrgica es controvertido. Cuando el 
organismo se aisla como parte de una infección mixta, 
o en la primera operación en una infección abdominal 
adquirida en la comunidad, no es necesario utilizar una terapia 
antienterocócica especí� ca, y una amplia evidencia clínica 
y experimental con� rma que la omisión de la terapØutica 
dirigida contra el enterococo no se asocia con un aumento 
de la incidencia de fracasos terapØuticos. Sin embargo, el rol 
del enterococo como patógeno en ciertos casos de infección 
intraabdominal ha sido motivo de un creciente interØs. La 
incidencia de infección enterocócica ha aumentado en los 
œltimos aæos re� ejando un aumento global en las infecciones 
nosocomiales en el grupo de pacientes inmunosuprimidos. 
Por otra parte, la emergencia del enterococo resistente a 
la vancomicina ha requerido realizar un nuevo anÆlisis 
con respecto a la patogenicidad de este organismo. Se 
recomienda realizar terapia activa contra el enterococo 
cuando el paciente presenta shock sØptico y previamente 
ha recibido tratamiento prolongado con cefalosporinas, en 
pacientes inmunosuprimidos con riesgo de bacteriemia, ante 
la presencia de vÆlvulas cardiacas protØsicas u otro implante 
protØsico, y en infecciones intraabdominales recurrentes con 
sepsis severa. La selección del antimicrobiano apropiada 
debe ser guiada por los exÆmenes de susceptibilidad. 

Comœnmente se recuperan especies de Candida del � uido 
intraperitoneal infectado. Las recomendaciones para la terapia 
activa contra la Candida son similares a las citadas para 
el enterococo. Si la Candida se recupera como parte de 
una � ora polimicrobiana, no estÆ indicado realizar terapia 
antimicótica. Sin embargo, si la Candida se aísla de cultivos 
intraabdominales en un paciente inmunosuprimido, o en 
pacientes con infección intraabdominal recurrente, existe 
evidencia respecto a que el empleo de � uconazol o anfotericina 
B mejora la evolución clínica.

La presentación inicial de la pancreatitis aguda puede simular 
una infección. Varios estudios en animales han sugerido un 

Tabla 49/6. Agentes recomendados para el tratamiento de las infecciones 
intraabdominales complicadas adquiridas en la comunidad.

Tipo de terapØutica Agente(s) recomendados para 
infecciones leves a moderadas

Agente(s) recomendado para 
infecciones de elevada gravedad

Agente œnico
  Combinación de � lactÆmico/
  inhibidor de � lactamasas
  Carbapenemes
Regímenes combinados
  En base a cefalosporinas

  En base a � uoroquinolonas

  En base a monobactÆmicos

Ampicilina/sulbactam, ticarcilina/Æcido 
clavulÆnico
Ertapenem

Cefazolina o cefuroxima mÆs metronidazol

Cipro� oxacina en combinación con 
metronidazol

Piperacilina/tazobactam

Imipenem/cilastatin, meropenem

Cefalosporina de tercera/cuarta generación 
(cefotaxima, ceftriaxona, ceftazidima, 
cefepime) mÆs metronidazol
Cipro� oxacina en combinación con 
metronidazol
Aztreonam mÆs metronidazol
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efecto bene� cioso del empleo de agentes antimicrobianos 
pro� lÆcticos en la pancreatitis aguda severa no infectada. 
En un capítulo individual se analizan aspectos particulares 
de esta patología. Puesto que la infección de los tejidos 
necróticos peripancreÆticos es consecuencia de la translocación 
bacteriana de microorganismos desde la luz intestinal, la 
prÆctica corriente de los autores es no administrar antibióticos, 
pero iniciar precozmente nutrición enteral como una manera 
explícita de pro� laxis de la infección (Windsor y col.). Por 
su parte, si se decide realizar pro� laxis con antibióticos en 
la pancreatitis severa, la mejor elección es una combinación 
de una � uoroquinolona con metronidazol, o monoterapia 
con un carbapenem.

Estudios recientes sugieren que la duración del tratamiento 
antibiótico en la infección intraabdominal debe ser reducida. 
Los antibióticos pueden ser discontinuados tan pronto como 
al cuarto día si el paciente se encuentra clínicamente bien y 
retorna a sus funciones � siológicas basales. La ausencia de 
� ebre, un recuento de leucocitos normal, y un porcentaje 
de neutró� los en cayado por debajo de 3% durante mÆs de 
48 horas constituyen una indicación de que los antibióticos 
pueden ser suspendidos con seguridad. Con esta metodología 
la chance de infección recurrente luego de discontinuar 
los antibióticos es mínima. Si por el contrario, la � ebre o 
la leucocitosis persisten mÆs allÆ del quinto día, se debe 
sospechar la presencia de una colección abdominal no 
drenada o un foco de infección extraabdominal, y actuar 
en consecuencia.

  En la Tabla 49/7 se indican las condiciones para las 

cuales estÆ recomendada la administración de antibióticos 
sólo con � nes pro� lÆcticos, o sea utilizando regímenes que 
cubran anaerobios facultativos y obligados, y por no mÆs de 
24 horas, y en la Tabla 49/8 se indica la duración recomendada 
de tratamiento antimicrobiano segœn la Surgical Infection 
Society (Mazuski y colaboradores).

Control del foco
El tØrmino �control del foco� incluye todas aquellas me-
didas físicas que pueden ser utilizadas para controlar un 
foco de infección y para modi� car los factores locales que 
promueven el crecimiento bacteriano o impiden la acción 
de los mecanismos de defensa. Los principios cardinales del 
control del foco incluyen: 1) drenaje de colecciones � uidas 
infectadas, 2) debridamiento de tejidos sólidos infectados y 
remoción de dispositivos o cuerpos extraæos, y 3) medidas 
de� nitivas para corregir los trastornos anatómicos que se 
asocian con contaminación microbiana, y restauración de 
la función óptima.

Aunque no se ha realizado ningœn estudio sistemÆtico 
destinado a evaluar el impacto del tiempo transcurrido hasta 
el control quirœrgico de la fuente sobre la evolución de la 
infección, es intuitivamente evidente que el momento de la 
terapØutica debe tener una in� uencia importante. Los estu-
dios experimentales han demostrado que existe una ventana 
de tiempo crítica inicialmente en el curso de la infección, 
durante la cual el control quirœrgico de la fuente ejerce su 
mayor efecto bene� cioso. Cuando la intervención quirœrgi-
ca se realiza inmediatamente despuØs de la contaminación 
bacteriana, el desarrollo de la infección puede ser prevenido; 
un retardo en dicho control puede llevar al establecimiento 
de la infección intraabdominal.

La incidencia de mortalidad en pacientes con infección 
intraabdominal es de aproximadamente el 15 al 30%. El retardo 
en el diagnóstico, el fracaso en la localización preoperatoria 
del o los abscesos, y el empleo de una incisión quirœrgica 
en la línea media se han identi� cado como factores que 
contribuyen a la morbilidad y mortalidad de los abscesos 
intraabdominales. Un diagnóstico precoz y un drenaje efectivo 
de los mismos continœan siendo los factores principales en 
la prevención de la falla orgÆnica, y en la reducción de la 
mortalidad asociada.

Drenaje. Un absceso intraabdominal es una colección de 
pus que se encuentra aislada dentro de la cavidad peritoneal 
por adherencias, asas intestinales, mesenterio, epiplón mayor 
y/o vísceras abdominales. Los abscesos intraabdominales 
pueden ser clasi� cados anatómicamente como intraperitonea-
les, retroperitoneales y viscerales. Los abscesos peritoneales 
habitualmente son consecuencia de la loculación de pus de 
una infección intraabdominal difusa, o de la localización de 
una colección purulenta contigua a un proceso patológico 
como consecuencia de la deposición local de � brina. Los 
abscesos viscerales, por otro lado, se producen conmunmen-
te como consecuencia de una diseminación hematógena o 
linfÆtica de bacterias hacia el órgano involucrado. Althemeir 
demostró que la mortalidad de los abscesos intraabdomi-
nales estÆ fuertemente in� uenciada por la enfermedad de 
base, encontrÆndose la menor mortalidad en la enfermedad 
apendicular, mientras que las infecciones peripancreÆticas 
presentan el peor pronóstico.

El drenaje de un absceso convierte una infección en un 
espacio cerrado en un sinus controlado (una comunicación 
anormal con una super� cie epitelial) o una fístula (una co-
municación anormal entre dos super� cies epiteliales). El 
drenaje se puede producir en forma espontÆnea, como cuando 

Perforaciones entØricas traumÆticas o iatrogØnicas operadas 
dentro de las 12 horas

Perforaciones gastroduodenales operadas dentro de las 24 horas
Apendicitis aguda o gangrenosa sin perforación
Colecistitis aguda o gangrenosa sin perforación
Necrosis intestinal transmural por oclusión vascular sin 

perforación o peritonitis establecida

Tabla 49/7. Condiciones para las cuales no está recomen-
dado el empleo de antimicrobianos terapéuticos (>24 hs).

1. La terapØutica antimicrobiana de la mayoría de las infecciones 
intraabdominales debe estar limitada a no mÆs de cinco a siete 
días. La duración de la terapØutica antimicrobiana para las in-
fecciones intraabdominales debe estar basada en los hallazgos 
intraoperatorios en el momento de la intervención inicial. La 
terapØutica antimicrobiana debe ser discontinuada cuando no 
existen evidencias clínicas de infección tales como � ebre o 
leucocitosis. El riesgo de fracaso del tratamiento es muy bajo 
en los pacientes en los que no existen evidencias clínicas de 
infección en el momento de suspensión de la terapØutica anti-
microbiana.

2. La evidencia clínica de persistencia de infección al � nal del periodo 
establecido de tratamiento antimicrobiano exige la realización 
de investigaciones diagnósticas apropiadas (tomografía axial 
computada o sonografía), y no la prolongación del tratamiento 
antimicrobiano.

3. En pacientes con infección intraabdominal persistente o recurrente, 
es muy probable que se requiera una intervención quirœrgica 
adicional para lograr el control del foco. Si un paciente presenta 
síntomas y signos persistentes, pero no hay evidencia de una 
infección nueva o persistente luego de una investigación adecuada, 
es recomendable suspender la terapØutica antimicrobiana.

Tabla 49/8. Guías para la duración del tratamiento antimi-
crobiano para infecciones intraabdominales establecidas.
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una herida quirœrgica descarga pus o contenido intestinal, 
o mÆs habitualmente requiere una intervención plani� cada 
en la forma de un drenaje percutÆneo o quirœrgico. Como 
principio general, el mØtodo óptimo de drenaje es aquel que 
permite la eliminación total de la colección con el menor 
grado de trauma físico y anatómico del paciente; este prin-
cipio no sólo minimiza la morbilidad inmediata asociada 
con el drenaje, sino que tambiØn asegura un amplio rango 
de opciones para la subsiguiente cirugía reconstructiva.

La aproximación tradicional al tratamiento de los abs-
cesos intraabdominales ha sido el drenaje quirœrgico. Sin 
embargo, el drenaje quirœrgico no estÆ libre de complica-
ciones, incluyendo inmunosupresión, formación de fístulas 
entØricas y sangrado. Los avances en la tØcnica radiológica 
han llevado a un uso amplio de la radiología intervencionista 
en el diagnóstico y tratamiento de las colecciones intra-
abdominales, con una alta incidencia de Øxito y una baja 
morbilidad y mortalidad.

El drenaje percutÆneo de los abscesos se reservó origi-
nalmente para pacientes con una colección unilocular bien 
de� nida, en la cual se podía establecer una ruta segura de 
drenaje. Gerzof y col. inicialmente informaron una frecuencia 
de Øxito del 92% utilizando este criterio. En la actualidad, 
se han expandido considerablemente las indicaciones y las 
vías de acceso para el drenaje percutÆneo, pudiendo tratarse 
por vía percutÆnea abscesos mœltiples, mal de� nidos, com-
plicados (apendicular, interasas o pelvianos), colecciones 
comunicando con el tracto digestivo, o incluso aquØllos que 
necesitan para ser drenados el pasaje por órganos normales, 
con un nivel de Øxito del 73,6% y una mortalidad del 9% 
(Gerzof y col., 1985).

Es difícil comparar los mØtodos quirœrgico y percutÆneo 
para el drenaje de los abscesos intraabdominales, ya que la 
mayoría de los informes de la literatura consisten en series 
de casos utilizando controles quirœrgicos históricos, y no 
estÆn estrati� cados en base a la severidad de la enferme-
dad antes del drenaje; no existiendo estudios randomizados 
que comparen las dos tØcnicas. En un estudio retrospecti-
vo caso-control, Olak y col. no hallaron diferencias en la 
morbilidad ni en la mortalidad cuando los pacientes con 
infección intraabdominal fueron tratados quirœrgicamente o 
por drenaje percutÆneo. Los pacientes fueron estrati� cados 
por severidad de enfermedad utilizando el Escore � siológico 
agudo (APS), y comparados por edad, sexo, diagnóstico, 
etiología y localización del absceso.

El manejo inicial de los abscesos uniloculares bien de� ni-
dos y accesibles debe ser el drenaje percutÆneo. Si el estado 
clínico del paciente no mejora luego del drenaje inicial, se 
debe realizar una TAC de abdomen para evaluar el resultado 
de la intervención, y para descartar colecciones residuales o 
nuevas. La laparotomía debe quedar reservada para pacien-
tes con colecciones mal de� nidas, para aquØllos con tejido 
necrótico que requiere debridamiento, o cuando un absceso 
residual no puede ser tratado en forma percutÆnea. TambiØn 
debe considerarse la intervención quirœrgica en pacientes con 
abscesos mœltiples, complejos, pancreÆticos, o mal de� nidos. 
La incidencia de fracasos de tratamiento se ha incrementado 
a medida que los radiólogos intervencionistas han expandido 
las indicaciones del drenaje. Si bien el drenaje percutÆneo 
se ha convertido en la primera línea de tratamiento de los 
abscesos intraabdominales, ello no ha eliminado el rol de la 
cirugía. El drenaje por catØter tambiØn puede ser utilizado 
como una medida temporaria para permitir la optimización 
del estado general de un paciente crítico antes de la realiza-
ción de una exploración quirœrgica.

Debridamiento. El debridamiento es la remoción física 
de tejidos infectados o necróticos, y puede ser realizado 
por escisión quirœrgica, por irrigación, o por el empleo de 
apósitos hœmedos que se adhieren al tejido necrótico y a 
medida que se secan son retirados, arrastrando el material 
patológico.

El debridamiento de los tejidos desvitalizados se pue-
de realizar cuando existe una clara demarcación entre las 
Æreas necróticas y los tejidos viables adyacentes; en forma 
característica, la infección resulta en trombosis de los pe-
queæos vasos con Æreas en parche de necrosis que sólo se 
hacen coalescentes con el tiempo, a medida que el tejido 
de granulación forma un margen de delimitación con el 
tejido sano. 

El momento óptimo del debridamiento es un compromiso 
entre la virulencia del proceso infeccioso y la morbilidad 
asociada con la intervención. Aunque es deseable una tera-
pØutica precoz, los bene� cios deben ser contrapesados contra 
el riesgo de hemorragia en tejidos que no estÆn accesibles 
para el control quirœrgico. Un ejemplo claro es la necrosis 
pancreÆtica, donde se ha comprobado que las intervenciones 
tardías se asocian con mejor pronóstico.

Medidas de� nitivas. Cuando la sepsis se produce como 
consecuencia de una enfermedad o lesión de un órgano, las 
medidas de� nitivas para corregir el trastorno anatómico son 
parte integral del control del foco. El manejo de los proble-
mas especí� cos depende de la localización y la naturaleza 
de la patología en el tracto digestivo.

Los procesos in� amatorios progresivos tales como la 
apendicitis o la necrosis intestinal requieren la excisión de 
los tejidos comprometidos. Por otro lado, la resección no 
es recomendable para entidades in� amatorias autolimita-
das tales como la enfermedad de Crohn o la pancreatitis 
aguda no infectada. La resección puede ser tØcnicamente 
difícil en las perforaciones extraperitoneales del duodeno 
y del recto, por lo cual habitualmente se utilizan tØcnicas 
no resectivas. La perforación de una œlcera duodenal puede 
ser tratada cubriendo el defecto con un parche de epiplón, 
mientras que la perforación de una œlcera gÆstrica puede ser 
corregida mediante la excisión local con cierre primario de 
la brecha, o mediante la realización de una resección con 
una anastomosis gastroduodenal o gastroyeyunal.

Si las medidas de� nitivas deben ser tomadas durante el 
manejo inicial del episodio sØptico o preferentemente en forma 
retardada y realizadas electivamente cuando el paciente se 
ha recuperado depende de la estabilidad del mismo y de la 
naturaleza de la intervención que es necesaria. En general, 
la mejor opción es la intervención mÆs simple que permita 
el control del foco. Por ejemplo, en pacientes con sepsis 
secundaria a una colecistitis gangrenosa, la descompresión 
de la vesícula se puede lograr por mØtodo percutÆneo con 
guía ecogrÆ� ca, realizando la colecistectomía en un segundo 
tiempo. El mismo principio se aplica en el manejo de un 
paciente con sepsis a punto de partida en una diverticulitis, 
siempre que los mecanismos de defensa puedan controlar 
el proceso infeccioso creando un absceso. Por otro lado, si 
el drenaje percutÆneo no es posible en un paciente con una 
diverticulitis perforada debido a que existe una peritonitis 
difusa, entonces el mØtodo mÆs adecuado serÆ la laparoto-
mía con resección del colon involucrado y si es posible una 
reanastomosis; ello minimiza la morbilidad subsiguiente 
asociada con una cirugía reconstructiva secundaria. 

El manejo de las lesiones traumÆticas del colon ha evolu-
cionado en las dØcadas recientes. Anteriormente, las lesiones 
del colon eran tratadas por resección y colostomía obliga-
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toria para evitar la pØrdida anastomótica, en base a la alta 
frecuencia histórica de fracaso para la reparación primaria 
observada durante la Primera Guerra Mundial. En las dos 
œltimas dØcadas, la mejoría en el cuidado del trauma, en la 
resucitación y en el empleo de antibióticos ha llevado a un 
renovado entusiasmo por la reparación primaria.

El diagnóstico de enfermedad aguda del tracto biliar en 
un paciente crítico presenta varios desafíos. Los síntomas 
típicos de colecistitis aguda en general estÆn ausentes. La 
colecistitis puede ser causada por una enfermedad litiÆsica 
o alitiÆsica, y la presencia de cÆlculos detectables por eco-
grafía no necesariamente indica una enfermedad aguda. A la 
inversa, la ausencia de cÆlculos no excluye el diagnóstico de 
colecistitis aguda alitiÆsica. La presencia de � ebre, elevación 
moderada de la bilirrubina, barro biliar en la ecografía, y la 
no visualización de la vesícula luego del centellograma con 
IDA-tecnecio99 apoya el diagnóstico de colecistitis aguda 
alitiÆsica. La laparoscopía ha revolucionado tanto el diag-
nóstico como el tratamiento de la colecistitis aguda.

El manejo de� nitivo de la colecistitis aguda consiste en 
el drenaje quirœrgico ya sea por colecistectomía en pacien-
tes que pueden tolerar un procedimiento quirœrgico o por 
colecistostomía guiada por tØcnica radiogrÆ� ca en aquØllos 
que no. La colecistectomía laparoscópica puede ser reali-
zada con seguridad siempre que no existan adherencias o 
in� amación que impidan un adecuado reconocimiento de 
los elementos anatómicos. En el paciente crítico, el drenaje 
percutÆneo generalmente es una alternativa razonable a la 
colecistectomía.

El infarto intestinal es una emergencia quirœrgica debido 
a que el intestino gangrenoso produce una rÆpida descom-
pensación � siológica, y si no se realiza una resección qui-
rœrgica, es invariablemente letal. Por otro lado, la presencia 
de isquemia intestinal en ausencia de infarto es potencial-
mente reversible con soporte hemodinÆmico y corrección de 
las circunstancias que producen la isquemia. En este caso, 
un diagnóstico precoz y una intervención quirœrgica en el 
momento adecuado son fundamentales para una evolución 
satisfactoria del paciente con sepsis severa secundaria a la 
isquemia intestinal. 

Luego de corregir la anormalidad anatómica responsable 
de la infección, se deben tomar medidas para reducir el nœ-
mero de bacterias en la cavidad peritoneal y para prevenir la 
persistencia o recurrencia de la infección intraabdominal. El 
exudado purulento debe ser aspirado, los tejidos desvitalizados 
debridados adecuadamente, y los cuerpos extraæos coloni-
zados deben ser extirpados. Existe una limitada evidencia 
sobre los bene� cios del lavaje peritoneal intraoperatorio 
para reducir el inóculo bacteriano, aunque la incidencia de 
infección de la herida puede ser reducido. Cuando se realiza 
lavaje, el � uido residual debe ser aspirado desde la cavidad 
antes de cerrar el abdomen, ya que el � uido por sí mismo 
puede contribuir a la infección por comprometer la migración 
leucocitaria y la fagocitosis.

No han sido probados los bene� cios del empleo de antibió-
ticos o de preparaciones antisØpticas en el � uido de irrigación. 
Los primeros estudios utilizaron kanamicina, bacitracina o 
tetraciclina, y si bien demostraron una disminución en la in-
cidencia de infección de la herida, no mostraron cambios en 
la morbilidad mayor ni en la mortalidad. En la actualidad se 
reconoce que las soluciones antisØpticas tales como la povidona 
iodada son tóxicas para las defensas peritoneales.

El uso rutinario de drenajes en la cavidad peritoneal para 
prevenir o tratar las infecciones intraabdominales postope-
ratorias estÆ perdiendo adherentes. Primero, los drenajes 

evacuan el material de Æreas muy limitadas, y el drenaje de 
la cavidad peritoneal total, o incluso parte de la misma, es 
imposible. Segundo, los drenajes promueven la infección 
y contribuyen a complicaciones tales como la formación 
de fístulas o sangrado. Su uso debe estar limitado al lavaje 
peritoneal posoperatorio, evacuación de un absceso bien 
limitado, o establecer un trayecto para una fístula.

TØcnicas quirœrgicas agresivas: lavaje continuo y ab-
domen abierto. La sustancial morbilidad y mortalidad del 
manejo quirœrgico no exitoso de la peritonitis ha llevado al 
desarrollo de tØcnicas de manejo mÆs agresivas, incluyendo 
el lavaje peritoneal posoperatorio continuo y el abdomen 
abierto con o sin relaparotomía plani� cada.

El lavaje peritoneal continuo se realiza dejando drenajes 
en los espacios subfrØnicos para la infusión de solución de 
diÆlisis, y catØteres de emergencia en la pelvis para evacuar 
el líquido. La pared abdominal se cierra y el lavaje se realiza 
con grandes volœmenes de � uido, ya sea en forma continua 
o intermitente, por un periodo de uno a cinco días. Las 
bacterias y la � brina son continuamente removidas con el 
objeto de prevenir la formación de abscesos. El valor del 
lavaje peritoneal posoperatorio no ha podido ser determi-
nado. Leiboff revisó 39 estudios publicados entre 1963 y 
1986, y concluye que las limitaciones metodológicas tales 
como el pequeæo nœmero de casos en cada serie y la falta 
de compatibilidad entre los grupos hace difícil establecer 
conclusiones � rmes sobre la tØcnica.

La relaparotomía planeada, �etappenlavage�, o reparación 
abdominal en etapas (STAR), como ha sido recientemente 
designada (Wittmann y col.), se ha propuesto para el manejo 
de pacientes con peritonitis difusa con riesgo de desarrollar 
falla orgÆnica mœltiple, a � n de facilitar la resolución de la 
infección intraabdominal. El STAR implica el decidir en 
la primera operación realizar mœltiples operaciones, y por 
de� nición excluye las relaparotomías a demanda. A intervalos 
� jos (24 a 72 horas), se realizan una serie de procedimien-
tos quirœrgicos planeados independientemente del estado 
clínico del paciente. Las reexploraciones abdominales se 
discontinœan solamente cuando existe evidencia de que la 
sepsis se ha superado, en base a la resolución de las colec-
ciones, la presencia de tejido de granulación satisfactorio, 
y el resultado bacteriológico negativo del � uido peritoneal. 
Un deterioro clínico ulterior indica la necesidad de realizar 
una TAC de abdomen o una nueva operación.

El STAR tiene la ventaja teórica de un control superior de 
la contaminación peritoneal, y una detección inmediata de 
las pØrdidas anastomóticas. Sin embargo, las relaparotomías 
mœltiples pueden resultar en una injuria visceral inadvertida 
y en la producción de fístulas y/o sangrado intraperitoneal. 
Por su parte, la aproximación forzada para el cierre de la 
herida abdominal en presencia de ileo o edema aumenta 
la presión intraabdominal, comprometiendo la perfusión 
orgÆnica y la función pulmonar.

Se ha indicado en defensa de la tØcnica de reparación 
abdominal en etapas que los pacientes tratados con la misma 
tienen una mortalidad menor que la predicha por el escore 
APACHE II. Sin embargo, estas investigaciones no se han hecho 
comparando con las formas convencionales de tratamiento. 
En un estudio multicØntrico de caso-control, el Peritonitis
Study Group of the Surgical Infection Society Europe, comparó 
la relaparotomía planeada con la relaparotomía a demanda 
para el tratamiento de la infección intraabdominal. Ambos 
grupos de pacientes fueron comparables con respecto a la 
severidad de la enfermedad determinada por APACHE II, 
edad, causa de la infección, sitio de origen de la peritonitis, 
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y posibilidad de eliminación de la fuente de infección. No 
existieron diferencias entre los grupos con respecto a la 
mortalidad o a la necesidad de relaparotomías no planea-
das. Sin embargo, la incidencia de pØrdidas anastomóticas, 
infección, y fallo orgÆnico posoperatorio fue mayor en los 
pacientes que recibieron relaparotomías planeadas.

La laparostomía, o tØcnica del abdomen abierto se ha 
utilizado en circunstancias en las cuales son necesarias mœl-
tiples reexploraciones para controlar un foco intraabdominal 
de infección (Fig. 49/11).

La tØcnica indudablemente evita el aumento de la presión 
intraabdominal que se produce cuando la pared abdominal 
es cerrada en forma forzada, y facilita las reintervenciones. 
Las complicaciones de la tØcnica de abdomen abierto son la 
evisceración, la pØrdida masiva de � uidos, la formación de 
fístulas espontÆneas, y el problema del cierre secundario de 
una pared abdominal retraída. Una vez que las intervencio-
nes quirœrgicas se han discontinuado, el defecto de la pared 
abdominal resultante, consistente en tejido de granulación 
sobre las asas expuestas del intestino, debe ser cerrado con 
un injerto de piel o dejado para cicatrización por segunda 
intención. La reconstrucción de� nitiva se debe demorar de 
tres a seis meses, tiempo que en general coincide con el de 
la restauración de la continuidad intestinal.

El uso de varios mØtodos de cierre temporario de la pared 
abdominal, con distintos tipos de tejidos sintØticos o dispositivos 
de adherencia, representa un compromiso entre los problemas y 
los bene� cios de dejar la pared abierta. Esta tØcnica semi-abierta 
facilita las reintervenciones sin dejar las asas intestinales al 
descubierto, previene la evisceración en el periodo posoperatorio 
inmediato, evita la aproximación forzada de los labios de la 
herida, y minimiza el daæo de la pared abdominal.

Aunque en todo el mundo se han reportado resultados 
favorables con el manejo quirœrgico agresivo, la evaluación 
objetiva es difícil debido a la heterogeneidad de los pacientes 
en los cuales la tØcnica se emplea, y las di� cultades inherentes 
asociadas con la realización de un estudio randomizado bien 
diseæado. La tØcnica semi-abierta ha sido considerada por 
algunos como capaz de reducir la mortalidad a un tercio del 
predicho en base al APACHE II para pacientes con peritonitis 
difusa. El mayor bene� cio se encontró en pacientes con es-
cores en el rango medio de severidad de la enfermedad. Sin 
embargo, en una revisión de 642 pacientes de 22 series tratados 
con reoperaciones planeadas o abdomen abierto, Schein y 

col. comprobaron que no existe su� ciente evidencia como 
para demostrar una evolución superior con estos mØtodos 
cuando se comparan con las tØcnicas convencionales. Por 
otra parte, un estudio prospectivo comparando la tØcnica de 
abdomen cerrado versus la tØcnica de abdomen abierto en la 
peritonitis severa, sugiere que los determinantes mayores de 
la mortalidad en los pacientes con infección intraabdominal 
son la respuesta del huØsped a la contaminación intraperi-
toneal y la reserva cardiovascular del mismo (Christou y 
col, 1993). El control de la bacteria en la cavidad peritoneal 
podría desempeæar un rol secundario en la sobrevida de los 
pacientes con peritonitis severa.

PERITONITIS TERCIARIA

De� nición y patogØnesis
La peritonitis terciaria es un tØrmino que fue acuæado para 
describir la persistencia o recurrencia de una infección in-
traabdominal en un paciente crítico. La peritonitis terciaria 
es de� nida como una peritonitis que persiste o recurre al 
menos 48 horas despuØs de una terapØutica aparentemente 
adecuada de una peritonitis primaria o secundaria, y se ca-
racteriza por la presencia de una � ora microbiana atípica, 
disfunción orgÆnica sistØmica signi� cativa, y una respuesta 
desfavorable a la terapØutica antimicrobiana o quirœrgica 
convencionales.

La � ora predominante de la peritonitis terciaria com-
prende un grupo de organismos caracterizados por su baja 
virulencia intrínseca y un alto grado de resistencia a los 
antibióticos, estando constituída por esta� lococo coagulasa 
negativa, Candida, Pseudomonas y enterococo. Estos or-
ganismos tambiØn constituyen las especies predominantes 
que colonizan el tracto gastrointestinal alto en los pacientes 
críticos, sugiriendo que la infección recurrente se origina 
en el intestino, probablemente a travØs de un proceso de 
translocación bacteriana. Wells y col. han demostrado que 
las bacterias intestinales son atraidas a un foco in� amatorio 
en la cavidad abdominal. La documentación de los mis-
mos organismos en la sangre de pacientes con bacteriemia 
polimicrobiana, y en la cavidad peritoneal en pacientes en 
UTI, soportan el concepto de que la translocación desde el 
tracto gastrointestinal constituye un mecanismo oculto de 
reinfección en los pacientes críticos.

Presentación clínica y diagnóstico
La transición de una peritonitis secundaria a una terciaria 
puede ser solapada, revelando un retardo en la mejoría, mÆs 
que una declinación drÆstica y sœbita luego del tratamiento 
quirœrgico. Estos pacientes generalmente estÆn graves, su 
condición varía rÆpidamente de día a día. En realidad, la 
peritonitis terciaria no se puede identi� car como un momen-
to discreto en la enfermedad; pueden pasar varios días de 
deterioro clínico antes de reconocer que la enfermedad estÆ 
evolucionando. Este proceso gradual es de signi� cación si se 
tiene en cuenta el escaso periodo de tiempo que existe para 
tomar medidas terapØuticas œtiles. En efecto, el diagnóstico 
de� nitivo en este periodo crítico es esencial para realizar una 
terapØutica adecuada. A diferencia de la peritonitis secunda-
ria, en la que el paciente es capaz de establecer el momento 
preciso de inicio del dolor abdominal, muchos pacientes 
que desarrollan una infección recurrente estÆn intubados y 
sedados, haciendo que la historia clínica no se pueda obte-
ner, y el examen abdominal sea inespecí� co. Butler y col., 
hallaron que sólo el 40% de los pacientes tienen signos ob-
vios de infección recurrente, el 89% presenta � ebre, el 85% 

Fig. 49/11. Laparostomía en paciente con peritonitis difusa 
secundaria a dehiscencia de sutura intestinal luego de 

resección de tumor de recto.
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leucocitosis y mÆs del 30% tienen un hemocultivo positivo. 
Desgraciadamente, los signos objetivos tales como la � ebre, 
leucocitosis y función intestinal pueden estar oscurecidos 
por las intervenciones terapØuticas o por la presencia de una 
patología concurrente. 

Si se sospecha clínicamente la peritonitis, es conveniente 
su con� rmación con exÆmenes complementarios. La ra-
diografía directa brinda escasa información debido a que 
la presencia de aire libre puede ser adjudicada al periodo 
postoperatorio. Los exÆmenes por radionucleótidos son de 
baja especi� cidad, a pesar de tener una alta sensibilidad. 
La ultrasonogra� a es portÆtil, rÆpida, relativamente poco 
costosa, pero difícil de interpretar en el postoperatorio. En 
muchas instituciones, la tomografía computada es el mØtodo 
elegido para la evaluación del abdomen debido a su mejor 
claridad para localizar la patología. 

El diagnóstico de� nitivo de peritonitis terciaria se es-
tablece por la demostración de colecciones abdominales 
recurrentes, generalmente mal localizadas, en las cuales se 
presenta la � ora descrita anteriormente, cuando se analiza 
el material obtenido a travØs de la aspiración percutÆnea o 
durante la intervención quirœrgica.

Se admite que no es posible ni recomendable presen-
tar un algoritmo simple de manejo para de� nir la mejor 
opción especí� ca en un paciente en particular. Es mÆs 
aconsejable que la decisión sea individualizada y basada 
en los principios descritos anteriormente. A pesar de ello, 
es posible realizar una aproximación diagnóstica ante la 
sospecha de una infección intraabdominal en el pacien-
te crítico, siguiendo las recomendaciones de Marshall e 
Innes (Fig. 49/12). 

Pronóstico
Las infecciones intraabdominales son una causa importante de 
morbilidad y mortalidad en las unidades de terapia intensiva. 
Aproximadamente el 30% de los pacientes admitidos a una 
UTI con infección intraabdominal sucumben de su enferme-
dad, y cuando la peritonitis surge como una complicación 
de un procedimiento quirœrgico previo o recurre durante la 
estadía en UTI, la mortalidad excede el 50%. Por otra parte, la 
morbilidad es sustancial. El síndrome de disfunción orgÆnica 
mœltiple fue descrito originalmente como una complicación de 
la infección intraabdominal, y la asociación entre la infección 
oculta intraperitoneal y la disfunción orgÆnica fue considerada 
su� cientemente importante como para justi� car la laparotomía 
empírica en los pacientes que agravaban su disfunción orgÆnica 
pero no presentaban un foco de� nido de infección. 

 Un hecho de particular importancia es que pesar de pre-
sentar características demogrÆ� cas de base comparables, 
los pacientes con peritonitis terciaria tienen una evolución 
signi� cativamente peor que los pacientes en UTI con peri-
tonitis secundaria no complicada (Tabla 49/9).

Manejo terapØutico
La peritonitis terciaria responde poco a la terapØutica anti-
microbiana. Las infecciones postoperatorias son causadas 
por una � ora mÆs resistente, que puede incluir Pseudomo-
nas aeruginosa, especies Enterobacter, especies Proteus,
Staphylococcus aureus meticilino-resistentes, enterococo y 
especies Candida. Para estas infecciones se recomiendan 
regímenes combinados complejos, debido a que la terapØu-
tica empírica adecuada parece ser importante para reducir 

Sospecha de infección intraabdominal
(Contexto clínico, signos y síntomas, 

disfunción orgÆnica reciente 
-especí� camente hepÆtica, gastrointestinal, 
hematológica, renal, acidosis inexplicable)

Si

Medidas de soporte
y evaluación clínica

Intervención apropiada
(en general quirœrgica)

No

Foco aparente

TAC
Ecografía

Positiva Negativa

Fig. 49/12. Aproximación al manejo de pacientes críticos con sospecha de infección intraabdominal.
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 � PØrdida de pared abdominal
 � Imposibilidad de controlar la contaminación
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la mortalidad. Las patentes de resistencia nosocomial local 
deben establecer los tratamientos empíricos, y el tratamiento 
debe ser alterado en base a los resultados de los exÆmenes 
microbiológicos de los � uidos infectados. Algunos autores 
postulan realizar tratamiento antibiótico exclusivamente 
cuando existe una sepsis sistØmica o una infección docu-
mentada de tejidos profundos en el abdomen; en resumen: 
�tratar infecciones y no cultivos�.

A pesar de los resultados desalentadores presentados en 
la bibliografía, es frecuente que se continœen realizando 
relaparotomías en los pacientes con sepsis intraperitoneal 
luego de cirugía abdominal. En este sentido, es clÆsica la 
contraposición de los conceptos de relaparotomía planeada, 
o sea aquella que se lleva a cabo cada 48 a 72 horas luego de 
la cirugía original independientemente de la evolución del 
paciente, y de relaparotomía a demanda, realizada de acuerdo 
al criterio del cirujano cuando se constata una �agravación 
o falta de mejoría� del paciente. 

En la serie de Hutchins y col., la mortalidad operato-
ria luego de la relaparotomía en una serie de 45 pacientes 
con peritonitis terciaria alcanzó al 43%, que fue similar a 
la reportada por otros autores. Aunque todos los pacientes 
sometidos a relaparotomía estaban clínicamente sØpticos, 
la mortalidad en los pacientes en los que se encontró una 
causa intraperitoneal corregible de sepsis (43%) fue similar 
a la de los pacientes en que no se encontró una sepsis in-
traperitoneal en la relaparotomía (45%). Los bene� cios de 
la relaparotomía ante la sospecha de sepsis intraperitoneal 
luego de la cirugía abdominal continœan siendo inciertos. 
La presencia de falla multiorgÆnica antes de la relaparoto-
mía duplica el riesgo de muerte intrahospitalaria luego de 
la intervención. 

Los estudios iniciales de la falla orgÆnica mœltiple en 
pacientes con peritonitis demostraron una fuerte asociación 
entre la falla orgÆnica y la presencia de una infección re-
sidual no controlada en la cavidad peritoneal. Esto resultó 
en la tendencia ya citada de la �laparotomía a ciegas�, aun 
en pacientes con estudios por imÆgenes negativos. En la 
actualidad se admite que es raro encontrar una infección 
intraabdominal en la mayoría de los casos diagnosticados 
como peritonitis terciaria, y la reoperación en estas cir-
cunstancias se asocia con una exagerada respuesta in� ama-
toria sin un bene� cio obvio en la evolución clínica. Se ha 
especulado que estos pacientes continœan evolucionando 
desfavorablemente debido a cambios en la permeabilidad 
intestinal con la subsecuente endotoxemia, noción que no 
ha podido ser comprobada. Estos pacientes se encuentran 
en el extremo de las posibilidades terapØuticas, admitiØn-
dose que presentan alguna forma de fallo o disregulación 
inmunológica, pero los conocimientos en este Ærea son 
insu� cientes para justi� car la suspensión del tratamiento 
antibiótico dirigido a cualquier microorganismo identi� cado 
(Solomkin y col., 2001).

En la Tabla 49/10 se indican las recomendaciones de la 
Surgical Infection Society para el tratamiento de los pacientes 
con peritonitis de alto riesgo.
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Tabla 49/10. Guías para el tratamiento 
antimicrobiano en pacientes de alto riesgo.

1. En pacientes con infecciones intraabdominales, los fracasos 
de tratamiento y la muerte se asocian con factores de riesgo 
dependientes del paciente, tales como edad avanzada, mal es-
tado nutricional, albœmina sØrica baja, y condiciones mØdicas 
preexistentes, especialmente enfermedad cardiovascular. Un 
escore APACHE II alto es el factor de riesgo mÆs consistente 
tanto para la muerte como para el fracaso terapØutico.

2. Factores relacionados con la enfermedad y con el tratamiento, 
incluyendo el origen nosocomial de la infección, la presencia 
de patógenos resistentes, y la falta de un adecuado control del 
foco, se asocian con fracasos del tratamiento y muerte.

3. Los pacientes con alto riesgo de fracaso deben ser tratados con 
un rØgimen antimicrobiano de amplio espectro de cobertura para 
gØrmenes aerobios Gram negativos y anaerobios facultativos 
(agentes œnicos: imipenem/cilastatin, meropenem, piperacili-
na/tazobactam; regimenes combinados: aminoglucósidos mÆs 
antianaerobios, aztreonam mÆs clindamicina, cipro� oxacina 
mÆs metronidazol).

4. No es recomendable la adición rutinaria de un aminoglucósido 
a otros agentes efectivos contra gØrmenes Gram negativos, tales 
como imipenem/cilastatin, piperacilina/tazobactam, o cefalos-
porinas de tercera o cuarta generación.

5. Los pacientes de alto riesgo con posibilidades de fracaso como 
consecuencia de infección por enterococo, tales como los an-
cianos, pacientes con APACHE II elevado, fuente colónica o 
del intestino delgado de infección, infección posoperatoria o 
de origen nosocomial, se pueden bene� ciar con el uso de un 
rØgimen que cubra este organismo.

6. Es razonable la adición de terapØutica antimicótica empírica 
con � uconazol en pacientes con infecciones intraabdominales 
posoperatorias con alto riesgo de candidiasis. Para pacientes con 
peritonitis por Candida establecida, el tratamiento preferido es 
el empleo de anfotericina B, pero la elección de la terapØutica 
puede ser in� uenciada por el riesgo de toxicidad en un deter-
minado paciente.

7.  Los pacientes con peritonitis terciaria es probable que presen-
ten serias di� cultades en la erradicación de organismos tales 
como esta� lococo coagulasa negativo, enterococo vancomicina 
resistente, bacilos Gram negativos multiresistentes y hongos. 
La terapØutica empírica debe estar dirigida a los organismos 
mÆs probables en base a la historia de tratamientos previos y 
a la patente local de resistencia antimicrobiana. La terapØutica 
empírica debe ser modi� cada de acuerdo a los resultados de los 
cultivos de� nitivos.
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1. Fallo orgÆnico con uno o mÆs de los siguientes: shock 
(presión arterial sistólica <90 mm Hg), insu� ciencia res-
piratoria (PaO2 <60 mmHg), insu� ciencia renal (creati-
nina sØrica > 2 mg/dl luego de la hidratación) y sangrado 
gastrointestinal (> 500 ml en 24 horas)

2. Complicaciones locales tales como necrosis, pseudoquistes 
o abscesos

3. Al menos 3 de los criterios de Ranson (ver mÆs adelante)
4. Al menos 8 de los criterios del APACHE II.

 Se ha comprobado que la falla orgÆnica que se presenta en 
la primera semana, si se resuelve dentro de las 48 horas, no 
es un indicador de un ataque severo de pancreatitis aguda.

Pancreatitis aguda leve (PAL). La PAL se asocia con mínima 
disfunción orgÆnica y con una recuperación sin inconvenientes, 
y no presenta las manifestaciones citadas para la PAS.

Colecciones � uidas agudas. Las colecciones � uidas agudas 
se producen precozmente en el curso de la pancreatitis aguda, 
en general asociadas a las formas severas de la enfermedad. Se 
localizan en o próximas al pÆncreas, y generalmente carecen 
de pared, ya sea de tejido de granulación o � broso.

Necrosis pancreÆtica. Es un Ærea o Æreas localizada o difusa 
de parØnquima pancreÆtico no viable, que habitualmente se 
asocia con necrosis grasa peripancreÆtica. La tomografía axial 
computada dinÆmica con contraste es la tØcnica diagnóstica 
para establecer la presencia de necrosis pancreÆtica (ver mÆs 
adelante). La necrosis se desarrolla precozmente en el curso 
de la pancreatitis aguda, y habitualmente estÆ bien establecida 
a las 96 horas luego del inicio de los síntomas clínicos.

La distinción clínica entre necrosis pancreÆtica estØril 
e infectada es muy importante, puesto que la aparición de 
infección en los tejidos necrosados se asocia con una elevada 
morbilidad y mortalidad. Debido a que los hallazgos clínicos 
y de laboratorio son similares en ambos casos, esta impor-
tante distinción debe ser realizada con cultivos obtenidos 
por punción aspiración transcutÆnea.

Pseudoquiste agudo. Es una colección de jugo pancreÆtico 
dentro de una pared de tejido � broso o de granulación que 
se produce como consecuencia de una pØrdida persistente 
de jugo pancreÆtico desde el conducto pancreÆtico, y que 
persiste por mÆs de cuatro semanas.

Absceso peripancreÆtico. Es una colección circunscripta 
de pus intraabdominal, habitualmente en la proximidad del 
pÆncreas, conteniendo escasa o nula cantidad de necrosis 
pancreÆtica, que se produce como consecuencia de una pan-
creatitis aguda o de un traumatismo pancreÆtico.

En la Fig. 50/1, tomada de Beger y col., se indica el curso 
y las probabilidades evolutivas de la pancreatitis aguda, 
adaptados a la clasi� cación precedente.

ETIOLOG˝A
La enfermedad litiÆsica del tracto biliar, en particular la litiasis 
coledociana, es el proceso patológico mÆs frecuentemente 
relacionado etiológicamente con la pancreatitis aguda. En 

Fig. 50/1.Curso y posibilidades evolutivas de la pancreatitis aguda.
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DEFINICIÓN
Un Simposio realizado en Cambridge en 1984 de� nió a la 
pancreatitis aguda como cualquier episodio con características 
clínicas de in� amación aguda del parØnquima pancreÆtico, 
sea cual fuere el estado morfológico o funcional de la glÆn-
dula antes o despuØs del ataque. En cambio, se denominó 
pancreatitis crónica a la in� amación continuada e irreversible 
de la glÆndula, asociada a la pØrdida progresiva de la función 
pancreÆtica. En el aæo 1988 un nuevo Simposio efectuado 
en Marsella aceptó las mismas de� niciones.

La de� nición precedente es anatómica, y a ella no se le pueden 
superponer en forma precisa las manifestaciones clínicas. En 
efecto, la pancreatitis aguda se presenta con cuadros clínicos 
variables, desde las formas graves, colapsantes, hasta las formas 
silenciosas, que se revelan tardíamente por la aparición de un 
derrame pleural o de un seudoquiste del pÆncreas.

Debido a que la terminología utilizada en la literatura en 
relación con la pancreatitis aguda era muy variable, confusa 
y en ocasiones con� ictiva, en 1992 se reunieron en Atlanta, 
EE.UU, 40 expertos internacionales a los � nes de establecer 
un sistema de clasi� cación basado en la clínica (Bradley E.: 
Arch Surg 128:586-1993). Si bien no constituye un sistema de 
clasi� cación perfecto, puesto que existen formas intermedias 
de la enfermedad, el mismo proporciona una base mÆs exacta 
para los estudios experimentales y para el manejo clínico de 
la enfermedad. Las de� niciones aceptadas son:

Pancreatitis aguda. Es un proceso in� amatorio agudo 
del pÆncreas, con compromiso variable de otros tejidos re-
gionales o de sistemas orgÆnicos a distancia.

Pancreatitis aguda severa (PAS). La PAS se caracteriza 
por la presencia de necrosis parenquimatosa, necrosis de 
la grasa retroperitoneal, fallo sistØmico, un cuadro clínico 
tormentoso y el desarrollo de complicaciones potencialmente 
letales. Afecta al 20 al 25% de los pacientes que desarrollan 
una pancreatitis. Se considera que un paciente es portador 
de PAS si presenta alguno de los siguientes criterios:

dominal closure. World J Surg 14:218-1990
Wittmann D., Schein M., Cordon R.: Management of secondary peri-

tonitis. Ann Surg 224:10-1996
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la estadística de nuestro medio, la litiasis biliar se registra 
en alrededor del 70% de los casos de pancreatitis aguda. 
Diehl y col. han demostrado que el factor de riesgo mÆs 
importante es el tamaæo de los cÆlculos, ya que los pacientes 
portadores de al menos un cÆlculo de menos de 5 mm de 
diÆmetro, tienen un riesgo cuatro veces mayor de presentar 
un episodio de pancreatitis aguda.

Los autores estadounidenses y franceses destacan la fre-
cuente asociación del alcoholismo con la pancreatitis aguda. 
Olsen, en una evaluación prospectiva de 100 pacientes con 
pancreatitis aguda, encontró que en el 54% de ellos el alco-
hol era el factor causal. El mecanismo por el cual el alcohol 
produce pancreatitis es desconocido; se ha sugerido que actœa 
directamente sobre las cØlulas acinosas del pÆncreas. 

Los traumatismos cerrados del abdomen, así como la 
cirugía abdominal, en particular la exploración de la vía 
biliar, pueden determinar un tipo particular de pancreatitis 
aguda. La litotricia extracorpórea para la desintegración de 
cÆlculos en la vía biliar se ha asociado con una frecuencia 
de pancreatitis aguda del 0,003 al 3%. 

La pancreatitis es una complicación a tener presente lue-
go de la colangiopancreatografía endoscópica retrógrada 
(ERCP), asociÆndose al 1,8 al 7,2% de los procedimientos. 
Los criterios diagnósticos incluyen la aparición de nuevo 
de un dolor abdominal de tipo pancreÆtico asociado con al 
menos un aumento en tres veces el nivel de amilasa o lipasa 
sØricas, ocurriendo dentro de las 24 horas de la realización 
de una ERCP, siendo el dolor lo su� cientemente severo 
como para requerir la admisión hospitalaria. 

El trasplante de órganos se asocia con un aumento del riesgo 
de desarrollo de pancreatitis aguda. En una serie reciente, se 
demostró una incidencia de 1,8% en recipientes de trasplante 
cardiaco, de 1,6% en recipientes de trasplante renal, y en el 
1,5% de trasplantes hepÆticos. La pancreatitis aguda asociada 
con el trasplante de órganos tiene una alta mortalidad si se 
presenta precozmente luego del procedimiento.

La hipertrigliceridemia marcada, con un nivel de triglicØ-
ridos habitualmente superior a los 1.000 mg/dl, puede ser una 
causa ocasional de pancreatitis. La patente habitual es la del 
tipo V de dislipidemia. La hipercolesterolemia, en contraste 
con la hipertrigliceridemia, no produce pancreatitis.

La causa infecciosa mÆs frecuente de pancreatitis es el 
virus de la parotiditis. Causas menos frecuentes incluyen 
la infección por el virus de la inmunode� ciencia humana, 
el citomegalovirus, la � ebre tifoidea, la salmonelosis y la 
leptospirosis.

Una causa rara de pancreatitis es el hiperparatiroidismo. 
En estos casos la enfermedad cursa con hipercalcemia.

Ciertas drogas, tales como la azatioprina, diurØticos tia-
cídicos, fursemida, Æcido etacrínico, sulfas, metronidazol, 
pentamidina, tetraciclina, eritromicina, estrógenos, ddI y 
Æcido valproico se han mencionado como factores causales 
de pancreatitis aguda.

Una serie de causas miscelÆneas pueden producir pan-
creatitis aguda: tumores pancreÆticos o ampulares, cuerpos 
extraæos obstruyendo la papila, coledococele, hipertensión 
del esfínter de Oddi, enfermedad de Crohn, síndrome de 
Reye, hipotermia, hemólisis intravascular aguda, por� ria, 
lupus sistØmico, poliarteritis nodosa, hipertensión maligna y 
otras. Recientemente se han reconocido pancreatitis agudas 
de causa autoinmune, y una forma rara de pancreatitis de 
origen genØtico (mutación del gen CFTR).

En el 15 al 25% de los casos de pancreatitis aguda no se 
logra identi� car ninguna causa; esto se de� ne como pan-
creatitis idiopÆtica. Estudios recientes mediante el examen 

de la bilis obtenida por endoscopía duodenal y seguidos con 
ecografías seriadas establecen que hasta el 70% de estos casos 
pueden ser originados por una microlitiasis biliar oculta o 
por la presencia de barro biliar.

ANATOM˝A PATOLÓGICA
La pancreatitis aguda se caracteriza por lesiones macroscópicas 
de edema, de hemorragia y de necrosis. La hemorragia y la 
necrosis no son hallazgos constantes. ClÆsicamente, se dis-
tinguen dos variedades anatómicas: la pancreatitis edematosa 
o intersticial y la pancreatitis necrosante y hemorrÆgica.

En la pancreatitis aguda edematosa, el pÆncreas estÆ tu-
mefacto, turgente, y al corte es friable y muestra los lóbulos 
separados por edema (Fig. 50/2). La necrosis grasa es muy 
limitada. Este proceso in� amatorio tiende a recidivar va-
rias veces, no progresa hacia formas mÆs graves y cura en 
general sin secuelas. 

En la pancreatitis aguda necrosante se observan, ademÆs 
de las lesiones precedentes, signos de necrosis de la glÆndula, 
originados en particular por la acción de enzimas lipolíticas 
y proteolíticas. La necrosis grasa, o citoesteatonecrosis, es 
signo de pancreatitis aguda necrosante. Esta se presenta 
bajo forma de pequeæas placas opacas, sobreelevadas, dis-
persas por la cavidad peritoneal. El pÆncreas es el punto de 
partida de lesiones necróticas y hemorrÆgicas que varían 
considerablemente en extensión y que pueden englobar la 
casi totalidad del órgano (formas masivas) o segmentos 
aislados de Øste (formas parciales o de pequeæos focos) 
(Fig. 50/3). En la histología, se observa en la periferia de 
los focos de necrosis lengüetas destructivas que se extien-
den a lo largo de los espacios interlobulares. Se aprecian 
ademÆs importantes lesiones vasculares y linfÆticas, con 
in� amación y necrosis de la pared de los vasos.

En adición a la presencia de necrosis parenquimatosa 
pancreÆtica, la extensión del proceso necrotizante a los tejidos 
retroperitoneales extrapancreÆticos, incluyendo los compar-
timentos retroperitoneal para y retrocólico, fosas perirenales 
y tejidos perivasculares, es un factor importante en el curso 
de la enfermedad y afecta considerablemente la severidad 
clínica y la mortalidad.

Los procesos necróticos quedan localizados en la retrocavidad 
de los epiplones o invaden la gran cavidad peritoneal, dando 
lugar a distintas formas clínicas. Por otra parte, los focos de 
necrosis pueden evolucionar hacia la resolución, creando una 
cicatriz � brosa, o sobreinfectarse secundariamente y origi-
nar un absceso. Los restos necróticos y el jugo pancreÆtico 
pueden organizarse y generar un seudoquiste, de localización 
extrapancreÆtica, peripancreÆtica o intrapancreÆtica.

Las formas necrohemorrÆgicas de pancreatitis aguda 
presentan como base � siopatológica una agresión vascular 
intensa brusca, que produce rÆpidamente necrosis; no pro-

Fig. 50/2.Pancreatitis edematosa.
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gresa ni recidiva, pero su magnitud puede ser tal que con 
frecuencia variable conduce a la muerte.

Se debe tener presente que las lesiones patológicas de la 
pancreatitis aguda pueden tener distintos patrones evoluti-
vos, tal como se indicarÆ en el apartado de complicaciones 
locales.

FISIOPATOLOG˝A
A pesar de existir una gran cantidad de datos experimenta-
les y clínicos, la patogenia de la pancreatitis aguda es aœn 
motivo de controversia. 

Si bien se admite que en la pancreatitis asociada con la 
enfermedad litiÆsica la migración de un cÆlculo a travØs de la 
ampolla de Vater puede relacionarse con el inicio del episodio 
(Acosta, Kelly), la explicación de porque esto ocurre no es 
clara. De acuerdo a Kelly y col., si bien los cÆlculos pueden 
iniciar un ataque, no son los causantes de la progresión de 
la enfermedad. 

Aunque muchos factores etiológicos pueden desencadenar 
una pancreatitis aguda, sin embargo, una vez que el proceso 
in� amatorio se ha iniciado, la evolución � nal es relativamente 
independiente del agente causal. Por otra parte, la pancreatitis 
aguda tiene un amplio espectro de manifestaciones clínicas, 
que varían entre las formas edematosas, autolimitadas, con 
un pronóstico benigno, hasta la in� amación necrotizante 
severa con una evolución fatal. La pancreatitis aguda severa 

frecuentemente produce una respuesta in� amatoria sistØmica, 
caracterizada por el deterioro de la � siología normal y por 
el desarrollo de falla multiorgÆnica. 

Muchas investigaciones experimentales recientes tienden 
a aceptar que la lesión inicial en la pancreatitis aguda afecta 
a la cØlula acinar. La liberación no controlada y la activación 
intrapancreÆtica de las enzimas digestivas desencadenan 
una compleja cascada de eventos en los cuales los blan-
cos mÆs prominentes son los vasos capilares y las cØlulas 
endoteliales. Las alteraciones resultantes en la hemodinÆ-
mica pancreÆtica, el aporte de oxígeno, y la liberación de 
mediadores in� amatorios desempeæan un rol signi� cativo 
en la progresión rÆpida a la necrosis y a la autodigestión. 
Los disturbios del calcio intracelular son eventos precoces 
en la pancreatitis aguda. La liberación de molØculas in� a-
matorias tambiØn produce efectos sistØmicos, tales como 
el síndrome de pØrdida capilar, � ebre e hipotensión. Estos 
efectos combinados pueden producir necrosis del pÆncreas 
y estimular la apoptosis (Fig. 50/4).

Recientemente se ha establecido que durante los primeros 
30 minutos de un ataque agudo de pancreatitis, y dependiendo 
de la presencia y grado de lesión pancreÆtica, se producen 
y liberan una variedad de compuestos tóxicos, biológica-
mente activos, al torrente circulatorio. Se han detectado 
niveles elevados de tripsinógeno en sangre y orina, pØptidos 
activados por el tripsinógeno, fosfolipasa A2 y elastasa de 

Fig. 50/4.Posibles factores mediadores de la injuria e in” amación en la pancreatitis aguda.

Fig. 50/3.Pancreatitis necrotizante. Obsérvense las manchas de citoesteatonecrosis sobre el páncreas y el material 
extraído en el acto quirúrgico.
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polimorfonucleares en pacientes con pancreatitis aguda. Por 
otra parte, una gran cantidad de mediadores in� amatorios 
del tipo de las citoquinas tambiØn son producidos en la 
pancreatitis aguda y aislados de sangre y líquido ascítico. 

La segunda fase de la enfermedad estÆ caracterizada por 
la repercusión sistØmica. Actualmente existen numerosas evi-
dencias de que tanto el síndrome in� amatorio como la falla 
pluriparenquimatosa son la consecuencia de una respuesta 
inmunometabólica descontrolada, similar a la que origina 
el síndrome de falla pluriparenquimatosa en la sepsis y el 
politraumatismo. Esta respuesta consiste en la activación en 
cascada de los sistemas del complemento, quininas, coagula-
ción, � brinolisis, interleuquinas y otros. Las cØlulas efectoras 
son los neutró� los, macrófagos y plaquetas, que a travØs de 
mœltiples mediadores in� amatorios determinan los dos fenó-
menos probablemente responsables de la falla multiorgÆnica: 
la inadecuada disponibilidad de oxígeno a nivel tisular y el 
inadecuado empleo de oxígeno por falla celular.

Los detonantes de esta respuesta en la pancreatitis agu-
da podrían ser el brusco desequilibrio entre proteasas y an-
tiproteasas, por agotamiento de estas œltimas, la acción del 
foco in� amatorio representado por las lesiones locales y el 
efecto sistØmico de la sepsis.

CUADRO CL˝NICO

Síntomas
El síntoma fundamental de la pancreatitis aguda es el dolor 
abdominal, habitualmente intenso, gravativo, terebrante, que 
sume al paciente en un estado de creciente intranquilidad y 
temor. Sin embargo, en ocasiones el proceso es indoloro o 
casi indoloro. El dolor comienza muy frecuentemente en el 
epigastrio, y puede quedar localizado allí cuando el ataque es 
leve. MÆs a menudo, se propaga a todo el abdomen e incluso 
a las regiones torÆcica inferior y dorsolumbar.

Si bien el comienzo del dolor en la pancreatitis aguda 
puede ser abrupto e intenso, con mayor frecuencia se desa-
rrolla en forma paulatina y desaparece del mismo modo. La 
presentación abrupta e intensa es la que ocurre de ordinario 
cuando existen cÆlculos vesiculares o coledocianos.

Desde el comienzo hasta que � naliza, el dolor de la pan-
creatitis aguda es la mayoría de las veces constante, pero 
ciertos dolores pueden aumentar y disminuir en intensi-
dad siguiendo las alternativas de la distensión gaseosa, el 
peristaltismo, los movimientos diafragmÆticos, la tos, los 
vómitos, etcØtera.

Los vómitos son frecuentes en la pancreatitis aguda. En 
los primeros momentos de la enfermedad pueden contener 
alimentos, son por lo general acuosos, biliosos y en ocasiones 
sanguinolentos. No son fecaloides, a diferencia de los de la 
obstrucción intestinal.

Signos físicos
Los signos físicos suelen mostrar amplias variaciones en su 
localización, extensión, intensidad y calidad, todo ello en 
relación con la zona pancreÆtica interesada, la gravedad y 
naturaleza de los hallazgos patológicos, el estadío del ataque, 
la presencia, extensión o ausencia de peritonitis, ileo o ascitis, 
la participación de otros órganos abdominales, etcØtera.

El espasmo de los mœsculos abdominales, que inicialmente 
es epigÆstrico y moderado, se generaliza a medida que la 
irritación peritoneal se extiende a todo el abdomen. Falta la 
rigidez en tabla, característica de las perforaciones de vísce-
ras huecas. Al tiempo que el proceso agudo evoluciona, el 
abdomen se distiende cada vez mÆs por el ileo y, en algunos 

casos, por la ascitis. Junto con estos cambios, la percusión 
del abdomen demuestra timpanismo o matidez, segœn que 
se la realice sobre órganos distendidos por el meteorismo 
o sobre zonas de ascitis.

Con el progreso del cuadro, cada vez hay menos ruidos 
intestinales normales, y llegan a desaparecer por completo 
cuando aquØl alcanza su plenitud.

La presencia de febrícula es comœn en la pancreatitis 
aguda. Si la temperatura se prolonga y excede en 2”C la 
normal, es probable que existan una necrosis infectada o un 
absceso pancreÆtico. Cuando la � ebre es elevada, en picos, 
y se presenta junto con escalofríos e ictericia, se debe sos-
pechar una colangitis ascendente, posiblemente con litiasis 
coledociana y bacteriemia.

En la mayoría de los pacientes se comprueba un aumento 
moderado de la frecuencia cardiaca, con presión arterial nor-
mal. La taquicardia persistente se asocia con una evolución 
desfavorable. En efecto, Olsen cita que de 19 pacientes cuya 
frecuencia cardiaca se mantuvo por encima de 120, 4 falle-
cieron dentro de las 48 horas del inicio de la enfermedad.

En las formas mÆs graves de pancreatitis aguda hay dis-
nea y aun ortopnea, causadas por diversos grados de ileo, 
distensión abdominal, ascitis, derrame pleural, atelectasia 
pulmonar o condensación, hipovolemia y shock.

En ocasiones se observa la aparición de signos cutÆneos 
y subcutÆneos, bajo la forma de lesiones de necrosis grasa o 
extravasación de sangre que contiene líquido ascítico (signo 
de Grey-Turner: equimosis en los � ancos; y signo de Cullen: 
equimosis periumbilical).

LABORATORIO
Determinaciones enzimÆticas. La determinación de ami-
lasemia y amilasuria es la prueba mÆs sensible para la con-
� rmación del diagnóstico de pancreatitis aguda. La amila-
semia � siológica es menor de 120 unidades internacionales 
por dL, mientras que la amilasuria no debe superar las 500 
unidades por litro.

Los valores sanguíneos y urinarios de la amilasa tienden a 
elevarse durante las dos o tres horas siguientes al comienzo 
de la pancreatitis aguda. En los ataques leves o relativa-
mente graves retornan a la normalidad en tres a cinco días. 
Una elevación mÆs prolongada es propia de la pancreatitis 
grave o de una recrudescencia del proceso agudo durante 
la recuperación.

Las elevaciones sØricas y urinarias de la amilasa no guardan 
correspondencia cierta con la naturaleza o la gravedad de la 
pancreatitis aguda. Por ejemplo, una pancreatitis necrótica 
extensa puede producir elevaciones relativamente pequeæas 
de las enzimas, mientras que una pancreatitis edematosa 
aguda puede acompaæarse de valores elevados. Por otra 
parte, los valores obtenidos variarÆn en función del tiempo 
transcurrido desde el inicio de la pancreatitis. 

Con frecuencia, la elevación de los valores enzimÆticos 
en el abdomen agudo re� eja la existencia de una pancrea-
titis, pero deberÆn excluirse las causas extrapancreÆticas: 
perforación de víscera hueca, parotiditis aguda, obstrucción 
del intestino delgado, rotura de embarazo tubario, trombosis 
de arteria mesentØrica, etc. Otras causas de aumento de la 
amilasemia incluyen: enfermedades salivales, insu� ciencia 
renal, cetoacidosis, neumonía, quemaduras, cirugía no abdo-
minal, e inducida por drogas (azatioprina, L-asparaginasa, 
sulfonamidas, tetraciclina, antiretrovirales, calcio, Æcido 
valproico, etcØtera).

La amilasa sØrica puede ser normal pese a la presencia 
de pancreatitis aguda en tres circunstancias: 1) cuando el 
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intervalo entre el comienzo del ataque y la determinación es 
superior a 48 horas; 2) en el 30 al 40% de las pancreatitias 
alcohólicas; y 3) cuando existe hipertrigliceridemia. En este 
œltimo caso, la hiperlipidemia inter� ere con la reacción de 
amilasa, produciendo un resultado espurio. Este problema 
se soluciona realizando una dilución seriada del suero.

El clearance de amilasa estÆ aumentado en casos de pan-
creatitis aguda. Se debe tener en cuenta, no obstante, para 
interpretar los resultados, el estado de la función renal. Se 
ha comprobado que existe una alta incidencia de resultados 
normales en pacientes con pancreatitis, motivo por el cual 
este test no se utiliza actualmente.

En aæos recientes se han evaluado otras enzimas con el 
propósito de mejorar la inespeci� cidad de la amilasemia. En 
tal sentido, se estudiaron la lipasa, isoenzimas de la amilasa, 
elastasa, tripsina inmunoreactiva y fosfolipasa A2. Las ven-
tajas de la determinación de la lipasa son que la actividad de 
la misma permanece aumentada por un periodo mÆs largo 
que la de la amilasa en el suero, y que no existe otra fuente 
de lipasa en el organismo, lo que hace a este examen de 
elevada especi� cidad. 

Hemograma. El recuento de glóbulos blancos se encuentra 
elevado en alrededor del 50% de los pacientes con pancrea-
titis aguda. La hemoglobina y los valores del hematocrito 
superan habitualmente las cifras normales, a causa de la 
hemoconcentración.

Bilirrubinemia. A pesar de informarse que del 15 al 20% 
de los pacientes con pancreatitis aguda presentan ictericia, 
es mÆs comœn hallar cifras elevadas de bilirrubina sØrica sin 
que haya ictericia. Por lo general no hay mÆs de 4 a 10 mg/dl. 
Se deben veri� car los niveles de bilirrubina en los pacientes 
con abdomen agudo al examinarlos por primera vez y reiterar 
las determinaciones, porque las cifras elevadas indican a 
menudo una lesión en el eje bilioduodenopancreÆtico.

Calcemia. Las modi� caciones de los niveles de calcio 
en la pancreatitis aguda se han considerado importantes. 
La presencia de hipocalcemia re� eja una pancreatitis agu-
da grave. Se admite que la hipoalbuminemia es el factor 
mÆs importante que produce el descenso del nivel de calcio 
sØrico, debido a que la mayoría de los pacientes presentan 
niveles normales de calcio iónico. Por el contrario, si se 
detectan valores de calcio por encima de lo normal, debe 
descartarse el hiperparatiroidismo u otro proceso productor 
de hipercalcemia.

Glucemia. En forma inconstante se detectan hiperglu-
cemia y glucosuria, como manifestación de la inhibición, 
en general transitoria, de la actividad de los islotes de 
Langerhans. En algunos casos, se ha descrito el desenca-
denamiento de coma diabØtico, cetogØnico o hiperosmolar, 
como consecuencia de una pancreatitis aguda. Por excepción 
la pancreatitis aguda deja como secuela una diabetes.

Uremia. La pancreatitis aguda suele alterar la función renal, 
de tal modo que se ha descrito un incremento de la urea y la 
creatinina plasmÆticas en el 11 al 20% de los pacientes.

Marcadores de necrosis. Recientemente se ha utilizado 
la determinación de la proteína C reactiva, la alfa1 antitrip-
sina y la alfa2 macroglobulina para establecer la presencia 
de necrosis pancreÆtica. Si bien estos marcadores sØricos 
pueden ser altamente sensibles para la detección de la ne-
crosis pancreÆtica de� nida histológicamente, los mismos 
no son lo su� cientemente especí� cos como para predecir 
adecuadamente que pacientes requerirÆn en de� nitiva un 
tratamiento quirœrgico. Se admite que un nivel de proteína 
C reactiva mayor de 150 mg/l despuØs de 48 horas del inicio 
del dolor es indicativo de un ataque severo. 

Examen del líquido peritoneal. Si se detecta � uido 
peritoneal por una tØcnica de imagen en ausencia de otros 
elementos bioquímicos o radiológicos de pancreatitis, el 
� uido debe ser examinado. La evaluación microscópica del 
mismo puede revelar una contaminación bacteriana sugestiva 
de perforación. Un elevado contenido de amilasa en el � uido 
puede sugerir pancreatitis, aunque tambiØn puede aparecer 
en otras condiciones de abdomen agudo. El color del � uido 
peritoneal en la pancreatitis aguda varía entre claro, de co-
lor cereza o rojo-marrón, y aunque esto es de importancia 
pronóstica, la aspiración del mismo no es recomendable 
como procedimiento de rutina. 

DIAGNÓSTICO POR IM`GENES

Radiografías simples
En la radiografía de abdomen se puede constatar la presencia 
de una opacidad prevertebral, colocada trasversalmente sobre 
las dos primeras vØrtebras lumbares y rebasÆndolas hacia 
la izquierda. Esta opacidad corresponde a la in� ltración de 
los tejidos peripancreÆticos y al exudado coleccionado en 
la trascavidad de los epiplones. Con frecuencia se observa 
un ileo segmentario, que afecta a las vísceras huecas direc-
tamente relacionadas con el proceso pancreÆtico. Es muy 
raro que en la pancreatitis aguda se detecte la presencia de 
neumoperitoneo. El valor de la radiografía directa no estÆ en 
su capacidad para con� rmar el diagnóstico de pancreatitis 
aguda sino en excluir la presencia de otras patologías tales 
como perforación intestinal, isquemia intestinal u obstruc-
ción intestinal.

La radiografía de tórax permite demostrar la sobreelevacion 
del hemidiafragma izquierdo e, inconstantemente, derrame 
pleural o atelectasias basales en el mismo lado. En los casos 
severos se puede reconocer un in� ltrado alveolar difuso que 
sugiere un síndrome de di� cultad respiratoria aguda. 

Ecografía abdominal
La ecografía es una tØcnica de diagnóstico muy recomendable 
para la evaluación inicial de la pancreatitis aguda, a causa 
de su bajo costo y la facilidad de realización y repetición 
a la cabecera del paciente. Sin embargo, la ecografía en la 
pancreatitis aguda requiere de un equipo de alta resolución 
y de un operador competente. Resultan imprescindibles los 
cambios de posición del enfermo y el relleno con líquido del 
estómago y del duodeno. Cuando se reœnen todas estas con-
diciones, tanto la vesícula como las vías biliares y el pÆncreas 
pueden ser reconocidos en la casi totalidad de las pancreatitis 
leves y moderadas. En la presentación de Oria, el 20% de 60 
pacientes con pancreatitis aguda biliar presentaron ecografía 
normal, mientras que en el 80% restante existían uno o mÆs 
signos de in� amación pancreÆtica aguda (Fig. 50/5).

La ecografía es el mØtodo de elección para investigar las 
vías biliares durante la pancreatitis aguda (Fig. 50/6). Aun en 
presencia de abundante gas intestinal, tanto la vesícula como 
la vía biliar proximal pueden ser fÆcilmente identi� cadas si 
se utiliza la ventana adecuada. En la serie de Neoptolemos 
y col., la vesícula se visualizó en el 80% de los casos y se 
detectaron cÆlculos en el 92% de estos pacientes. Conviene 
realizar la ecografía al ingreso y en caso de no obtenerse una 
buena visualización repetirla a las 24-48 horas.

Si bien la ecografía es el estudio de elección para el 
diagnóstico de la colelitiasis, en un tercio de los casos sus 
resultados no son concluyentes. En tales casos es conveniente 
utilizar los criterios de Bloney y col. Segœn los mismos, 
cinco factores permiten establecer el origen litiÆsico de la 
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pancreatitis aguda, a saber: fosfatasa alcalina >300 UI/l, 
edad > 50 aæos, TGO > 100 UI/L, sexo femenino y amilasa 
> 4.000 UI/L. Cuando estos factores se analizan en pacientes 
sin colecistectomía previa, la presencia de tres o mÆs permite 
predecir la presencia de cÆlculos con una certeza del 77%.

El pÆncreas normal es visualizado por ecografía en mÆs 
del 90% de los pacientes. La presencia de gas intestinal y 
la obesidad son factores que pueden limitar la evaluación. 
El pÆncreas normal es similar en ecogenicidad al hígado 
y al bazo. La pancreatitis leve produce un agrandamiento 
difuso de la glÆndula y en muchos casos, disminución de 
la ecogenicidad. Menos frecuentemente, el pÆncreas puede 
ser isoecoico o presentar un aumento de la intensidad. En 
la pancreatitis moderada o severa la ecografía no es tan œtil 
como la TAC debido a su limitada capacidad para evaluar 
las colecciones � uidas peripancreÆticas y la distribución 
extrapancreÆtica de la enfermedad. La ecografía en cambio, 
permite reconocer los pseudoquistes, la dilatación del con-
ducto pancreÆtico y las calci� caciones pancreÆticas.

Endoultrasonogra� a
La endoultrasonogra� a (EUS) es una combinación de la 
endoscopia con la ultrasonogra� a de alta frecuencia. Es 
menos invasiva que la duodenopancreatogra� a y se ha 
informado como œtil para el diagnóstico de la pancreatitis 
aguda y la coledocolitiasis. La EUS se ha recomendado 

cuando la TAC y la ultrasonogra� a transabdominal no 
reconocen la presencia de litiasis en los conductos bilia-
res. TambiØn se ha utilizado para seleccionar aquellos 
pacientes que se podrían bene� ciar de una extracción 
endoscópica de los cÆlculos.

Tomografía axial computada
Las ventajas de la TAC con contraste en la estadi� cación de 
la pancreatitis aguda se basan en su capacidad de evaluar en 
forma directa la morfología de la glÆndula y el compromiso 
del tejido retroperitoneal peripancreÆtico. Su particular capa-
cidad para diagnosticar y cuanti� car la necrosis pancreÆtica 
representa un valioso aporte para evaluar la severidad de un 
ataque agudo. AdemÆs, las características de la lesión pueden 
servir para establecer una gradación pronóstica. 

Balthazar y col. han sugerido una serie de guías para 
el empleo e� caz de la TAC en pacientes con sospecha de 
pancreatitis aguda. Se debe realizar una TAC inicial en a) 
pacientes en los cuales el diagnóstico clínico es dudoso; 
b) pacientes con hiperamilasemia y pancreatitis clínica 
severa, distensión abdominal, rigidez parietal, � ebre alta 
y leucocitosis; c) pacientes con un escore de Ranson > 3 
o un APACHE II > 8; d) pacientes que no presentan una 
mejoría clínica rÆpida dentro de las 72 horas del inicio de 
la terapØutica mØdica conservadora, y e) pacientes que de-
muestran mejoría clínica inicial pero luego agravan su cuadro 
clínico o presentan complicaciones, incluyendo � ebre, dolor, 
incapacidad de tolerar la dieta oral, hipotensión o descenso 
del hematocrito.

Una tomografía de control es recomendable en los pa-
cientes con pancreatitis leve, sólo si se observa un cambio 
en el estado clínico que sugiere el desarrollo de una compli-
cación. En los pacientes con pancreatitis grave de inicio, es 
recomendable realizar una TAC de control a los 7-10 días 
de evolución, independientemente de la evolución clínica, 
debido a que algunas complicaciones importantes pueden 
desarrollarse sin evidencias clínicas prematuras.

La TAC dinÆmica se debe realizar en el momento del pico 
de perfusión arterial pancreÆtica, utilizando un gran volumen de 
medio de contraste yodado. El pÆncreas normal sin contraste tiene 
un nœmero de atenuación por TAC de 30 a 50 HU, y muestra 
un refuerzo homogØneo con la administración de contraste, 
alcanzando un nœmero de atenuación de 100-150 HU. 

Las características tomogrÆ� cas de la pancreatitis aguda 
leve o moderada incluyen un espectro de cambios variables 
entre una apariencia normal de la glÆndula sin anormalidades 
peripancreÆticas, hasta el agrandamiento difuso, con bordes 
esfumados, y una leve alteración de la atenuación con la 
sustancia de contraste (Fig. 50/7). El proceso in� amatorio 
en general es difuso y compromete a toda la glÆndula. En 
estos casos la red capilar parenquimatosa estÆ intacta, en 
general existe vasodilatación, y toda la glÆndula muestra 
un refuerzo difuso y homogØneo con aumento de al menos 
50 a 60 HU sobre los valores basales de atenuación. En un 
pequeæo nœmero de pacientes, el diagnóstico de pancreatitis 
es exclusivamente clínico, ya que los estudios de imÆgenes 
no muestran anormalidades.

En los pacientes en los cuales la red capilar estÆ daæada, 
existe una disminución marcada o una falta total de refuer-
zo con el contraste, en relación con el desarrollo de zonas 
pancreÆticas de isquemia y necrosis (Fig. 50/8). Una zona 
focal o difusa, bien marginada de parØnquima sin refuerzo, 
mayor de 3 cm de diÆmetro o mayor del 30% del Ærea del 
pÆncreas, se considera diagnóstica de necrosis pancreÆtica. 
La exactitud total de la TAC dinÆmica en la detección de la 

Fig. 50/5. Ecografía de abdomen. 
Pancreatitis aguda edematosa.

Fig. 50/6. Ecografía de abdomen. Pancreatitis aguda. 
Agrandamiento pancreático con líquido peripancreático. 

Litiasis superpuesta a la cabeza del páncreas.
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necrosis pancreÆtica es del 80 al 90%. Cuando el porcentaje 
de necrosis de la glÆndula es mayor del 30%, la especi� cidad 
de la TAC es del 100%, pero alcanza al 50% cuando sólo 
existen pequeæas Æreas de necrosis. La presencia y extensión 
de la necrosis grasa peripancreÆtica no se pueden determinar 
adecuadamente con la tomografía. 

En la pancreatitis aguda severa, existe una falta del re-
fuerzo normal de una porción o de toda la glÆndula, que 
es consistente con el diagnóstico de necrosis pancreÆtica. 
Las Æreas necróticas muestran una alteración de� nida de 
la apariencia y la textura del parØnquima pancreÆtico, con 
disolución de los elementos blandos y licuefacción. La pre-

sencia de necrosis generalmente es conspicua alrededor de 
las 72-96 horas del inicio del proceso. En muchos pacientes, 
existen colecciones � uidas heterogØneas peripancreÆticas 
(Fig. 50/9), y en ocasiones ascitis (Fig. 50/10).

En el apartado de complicaciones locales se indican los 
hallazgos tomogrÆ� cos de cada situación en particular.

La TAC puede ser utilizada como un indicador pronós-
tico de la severidad de un ataque de pancreatitis aguda. 
Esto se consigue estimando la presencia y el grado de la 
in� amación peripancreÆtica y o de las colecciones � uidas; 
y por la detección de la presencia y extensión de la necrosis 
pancreÆtica (Ver Pronóstico).

Fig. 50/7. Pancreatitis aguda dislipidémica. Necrosis peripancreática en la cabeza del páncreas. Se observa la 
característica lechosa del plasma (Colesterol 1200 mg/dl; triglicéridos: 1400 mg/dl).

Fig. 50/8. TAC de abdomen. Pancreatitis aguda grave. Necrosis de gran parte del páncreas con reacción peripancreática.

Fig. 50/9. Pancreatitis necrohemorrágica. 
Colecciones ” uidas peripancreáticas. Fig. 50/10. Pancreatitis severa con ascitis hemorrágica.
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Resonancia magnØtica por imÆgenes
Una serie de estudios recientes muestran que la MRI es un 
mØtodo alternativo aceptable de la TAC con contraste para 
evaluar la severidad y predecir la evolución de la pancrea-
titis aguda. La MRI permite evaluar la distribución de las 
colecciones � uidas agudas pancreÆticas y extrapancreÆticas, 
así como la extensión de la necrosis. Las ventajas de la 
MRI incluyen la detección de la necrosis sin la necesidad 
del empleo de material de contraste iodado, la capacidad de 
generar una colangiopancreatografía por RMI, y la detección 
de disrupciones en el conducto pancreÆtico cuando se utiliza 
en forma concomitante secretina. Se debe tener en cuenta, 
sin embargo, que la colangiopancreatogra� a por RMI es 
una tØcnica reciente, y los resultados podrÆn mejorar con el 
aumento de la experiencia y equipos mÆs desarrollados.

Colangiopancreatografía retrógrada endoscópica 
(ERCP)
La colangiopancreatografía retrógrada endoscópica (ERCP) 
es un mØtodo sensible y especi� co para la detección de los 
cÆlculos en el conducto biliar y la obstrucción biliar. Esta 
ventaja debe ser balanceada contra la naturaleza invasiva 
de la ERCP y el riesgo conocido de complicaciones así 
como la frecuencia de canulación sin Øxito, que varía entre 
el 5 y el 20%. Se admite que el rol de la ERCP precoz en 
la pancreatitis aguda biliar severa parece estar establecido 
cuando se asocia con sepsis biliar u obstrucción. 

El rol principal de la ERCP en la pancreatitis es la iden-
ti� cación o con� rmación de cÆlculos en el colØdoco si la 
ecografía o la TAC no son concluyentes, y proveer acceso 
para una serie de intervenciones terapØuticas incluyendo 
la es� nterotomía, la remoción de cÆlculos o la colocación 
de stents. Las pØrdidas ductales y las fístulas que pueden 
aparecer en la pancreatitis crónica o en la pancreatitis trau-
mÆtica tambiØn son mejor evaluadas con ERCP.

Se debe tener en cuenta que la ERCP puede producir una 
pancreatitis aguda. Se admite que la hipertensión del esfínter 
de Oddi, la edad joven, el sexo femenino, la pancreatitis 
previa, las di� cultades en la canulación, las inyecciones 
mœltiples y la realización de una es� nterotomía pancreÆtica 
son factores que aumentan el riesgo de pancreatitis por ERCP. 
Murray y col. comprobaron que la administración previa de 
diclofenac puede reducir la incidencia de pancreatitis aguda 
en pacientes con alto riesgo de pancreatitis por ERCP. 

En la Tabla 50/1 (Turner M.) se comparan las caracterís-
ticas de la ecogra� a, tomogra� a y colangiopancreatogra� a 
en el manejo de la pancreatitis aguda.

DIAGNÓSTICO
El diagnóstico de la pancreatitis aguda se basa en la presencia 
de la tríada de cuadro clínico, hiperamilasemia (�• 3 veces 
el límite superior de lo normal) y evidencia morfológica de 
in� amación pancreÆtica. Esta œltima puede ser demostrada 
mediante mØtodos por imÆgenes (ecografía y/o TAC), cirugía 
o anatomía patológica.

La obligatoriedad de la presencia de los tres criterios 
para de� nir el ataque es especialmente œtil para aumentar 
la especi� cidad diagnóstica.

COMPLICACIONES
En la pancreatitis no complicada, el paciente responde ha-
bitualmente bien al tratamiento mØdico, y es descargado del 
hospital dentro de los 7 a 15 días de su internación. Sin embargo, 
diversas complicaciones pueden ensombrecer el pronóstico de 

la afección y conducir a una evolución prolongada o fatal.
Las complicaciones que ocurren durante y despuØs de 

un episodio de pancreatitis aguda son responsables del 2 al 
10% de mortalidad asociada con esta enfermedad. La detec-
ción precoz de estas complicaciones por el cuadro clínico, 
los exÆmenes de laboratorio o los estudios de imÆgenes es 
esencial para el adecuado manejo de las mismas.

Durante la œltima dØcada se ha establecido que la mayoría de 
las complicaciones que ponen en riesgo la vida se desarrollan 
casi exclusivamente en pacientes con necrosis pancreÆtica. Es œtil 
recordar que las complicaciones graves, potencialmente letales, 
pueden coexistir y pueden ocurrir en cualquier momento de la 
historia natural de la pancreatitis aguda. Estas complicaciones 
pueden exhibir manifestaciones tóxicas sistØmicas asociadas con 
falla multiorgÆnica, o pueden re� ejar fenómenos patológicos 
locales con� nados al pÆncreas y a los tejidos peripancreÆticos. 
Una clasi� cación temporal de las complicaciones en precoces, 
intermedias y tardías es œtil en la prÆctica clínica, debido a que 
las mismas tienden a ocurrir en diferentes periodos de tiempo 
luego del inicio de la pancreatitis aguda. Aunque existe cierta 
superposición en el tiempo de su ocurrencia, las complicaciones 
precoces que se desarrollan al inicio o dentro de la primera se-
mana de un ataque agudo son fundamentalmente sistØmicas. Las 
complicaciones locales y abdominales habitualmente ocurren 
en forma tardía, semanas o incluso meses luego del episodio 
agudo de pancreatitis. 

La naturaleza dinÆmica de los fallos orgÆnicos que se 
producen durante la primera semana de un ataque de pan-
creatitis aguda severa tienen un sustancial efecto pronóstico. 
Los pacientes con fallos orgÆnicos que se resuelven dentro de 
las primeras 48 horas tienen un riesgo mínimo de desarrollar 
complicaciones locales y muerte. En contraste, los pacientes 
que tienen fallos orgÆnicos que persisten por tres o mÆs días 
tienen un riesgo de uno en tres de presentar una evolución 
fatal. Las complicaciones locales se producen en la mayoría 
de los pacientes con fallo orgÆnico persistente. En contraste, 
los pacientes con fallo orgÆnico transitorio tienen un riesgo 
del 25% de presentar complicaciones locales sintomÆticas 
y estos pacientes excepcionalmente mueren. 

En la Tabla 50/2 (Jonson C. y col.) se demuestra la relación 
existente entre la presencia o ausencia, y duración de la falla 
orgÆnica en la primera semana, y la subsiguiente mortalidad 
en 290 pacientes con pancreatitis aguda severa.

Complicaciones precoces
Las complicaciones sistØmicas precoces asociadas con la 
falla multiorgÆnica son responsables del 20 al 50% de la 
mortalidad asociada con la pancreatitis aguda. En un informe 
reciente, el 47% de las muertes se produjeron en una media 
de ocho días, secundarias a la falla sistØmica y a la comor-
bilidad, mientras que el 53% se produjo tardíamente, con 
una media de 56 días, y fueron secundarias a la infección 
pancreÆtica y retroperitoneal. 

US CT ERCP
ImÆgenes PD/CBP
ImÆgenes del parØnquima pancreÆtico
ImÆgenes de las estructuras 
peripancreÆticas
Exclusión de otras enfermedades
Acceso para intervenciones terapØuticas
Intervenciones guiadas
Invasivo

+
+
+

+
-

++
-

+
++
++

++
-

++
-

++
-
-

-
++
++
++

Tabla 50/1. Comparación de la US/TAC/ERCP.

PD: conducto pancreÆtico; CBP: colØdoco
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Pancreatitis aguda y shock. Si bien el shock asociado a 
la pancreatitis aguda no tiene características particulares, 
conviene recordar, en favor del origen pancreÆtico, su ins-
talación en el curso de una crisis dolorosa epigÆstrica con 
vómitos y estado suboclusivo, la facies lila por combinación 
de cianosis y subictericia, y la posibilidad de demostrar 
hematomas o Æreas de citoesteatonecrosis subcutÆnea.

Desde el punto de vista � siopatológico, se trata de un 
shock hipovolØmico con reducción considerable del volumen 
sanguíneo circulante, a lo cual se puede agregar la vasodila-
tación asociada con la respuesta in� amatoria sistØmica y la 
depresión miocÆrdica inducida por sustancias vasoactivas 
liberadas por el pÆncreas necrosado. La reducción del vo-
lumen depende de la acumulación de plasma y sangre en la 
zona peripancreÆtica, y su extravasación a la luz intestinal 
por el ileo. Habitualmente existe hemoconcentración que 
se traduce por el aumento del hematocrito.

En un período tardío de la enfermedad, ciertos colapsos 
irreversibles son causados por procesos sØpticos que tienen 
su origen en el foco de necrosis pancreÆtica.

El shock en el curso de la pancreatitis aguda es un accidente 
grave, cualquiera que sea el momento de su aparición, y suele 
ser resistente al reemplazo de � uidos y a la administración 
de drogas vasoactivas. En tales casos, la evaluación hemodi-
nÆmica con catØter de arteria pulmonar es fundamental para 
poder establecer la mejor conducta terapØutica destinada a 
optimizar la disponibilidad de oxígeno tisular.

Pancreatitis aguda e insu� ciencia respiratoria. Con fre-
cuencia aparecen complicaciones respiratorias en la pancrea-
titis aguda. Los fenómenos mÆs frecuentes son elevación 
diafragmÆtica, derrame pleural, atelectasias laminares y, 
menos a menudo, neumonía bacteriana. Se admite que las 
complicaciones respiratorias son la principal causa de muerte 
dentro de los primeros siete días en la pancreatitis aguda.

La determinación de gases en sangre con frecuencia de-
muestra una hipoxemia arterial clínicamente oculta en los 
pacientes con pancreatitis aguda. Esta hipoxemia precoz 
habitualmente se asocia con una alcalosis respiratoria mo-
derada. En la mayoría de los pacientes, esta hipoxemia se 
resuelve con rapidez a medida que la pancreatitis mejora.

El Síndrome de di� cultad respiratoria aguda es una com-
plicación frecuente de la pancreatitis aguda. El cuadro clínico 
se caracteriza por disnea progresiva con taquipnea y ciano-
sis. Existe hipoxemia acentuada y refractaria al tratamiento 
con oxígeno, y el examen radiogrÆ� co demuestra un edema 
intersticial o alveolar progresivo. 

Pancreatitis aguda e insu� ciencia renal aguda. La aso-
ciación de pancreatitis aguda e insu� ciencia renal aguda 
(IRA) es relativamente frecuente, variando en las distintas 
series entre el 6 y el 30%.

Recientemente, Kes y col. comprobaron, en una serie 
de 563 pacientes con pancreatitis aguda, una prevalencia 
de insu� ciencia renal aguda del 14%, pero sólo el 3,8% de 

Sobrevivientes Muertos Total
Sin fallo orgÆnico
Fallo orgÆnico al ingreso
   Transitorio
   Persistente
Nuevo fallo orgÆnico 
dentro de los 7 días
  Transitorio
  Persistente

113

59
56

11
11

3

1
32

0
4

116

60
88

11
15

Tabla 50/2. Relación entre fallos orgánicos y 
pronóstico en pancreatitis aguda severa.

los pacientes con insu� ciencia renal aguda tenían una falla 
renal aislada. En el 68,4% se produjo un fallo multiorgÆnico 
precediendo al inicio de la IRA. Los pacientes con IRA eran 
signi� cativamente mayores, tenían enfermedades crónicas 
preexistentes, habitualmente falla multiorgÆnica y complica-
ciones pancreÆticas mayores. La mortalidad en los pacientes 
con IRA fue del 74,4%, en comparación con una mortalidad 
del 7,4% en los pacientes con pancreatitis aguda y función 
renal normal. En los pacientes que requirieron diÆlisis, la 
mortalidad ascendió al 95%.

Muchos factores de riesgo se han implicado en el desa-
rrollo de IRA durante la pancreatitis aguda, pero el meca-
nismo exacto involucrado se desconoce. Probablemente, la 
etiología sea multifactorial. Dentro de los factores de riesgo 
mÆs importantes se incluyen la hipovolemia con deterioro 
de la perfusión renal, eventos vasculares y humorales mal 
conocidos, la coagulación intravascular y las infecciones 
sistØmicas.

Pancreatitis aguda y encefalopatía. En 1941, Rothermuch 
y von Hamm describieron una encefalopatía especí� camente 
ligada a la pancreatitis. Desprovista de signos neurológicos 
especí� cos, solo puede ser reconocida por el contexto de 
aparición, que permite sospechar su etiología. El cuadro clí-
nico es totalmente inespecí� co: estado confusional, disartria, 
signos focales, trastornos del tono muscular, y evolución 
� uctuante.

Los mecanismos responsables de esta encefalopatía son 
desconocidos, pero se debe tener presente que antes de es-
tablecer una relación causal directa es preciso eliminar la 
participación de trastornos metabólicos especí� cos, tales 
como deshidratación, hiperosmolaridad, cetoacidosis, etc.; 
y tambiØn el compromiso cerebral imputable a la alteración 
hemodinÆmica o a la sepsis.

Pancreatitis aguda y coagulopatías. Los niveles de pla-
quetas y de � brinógeno pueden estar alterados, y el tiempo 
de protrombina puede estar elevado durante las primeras 
horas que siguen a la pancreatitis aguda. La CID ha sido 
documentada en pacientes con pancreatitis grave. Se ha 
sugerido que la misma sería un factor en la patogØnesis de 
las complicaciones locales y sistØmicas de la enfermedad. 
En general se constata una trombocitopenia con niveles 
elevados de PDF circulantes. Tardíamente, en el curso de 
la enfermedad, la CID puede ser secundaria a la presencia 
de sepsis.

Complicaciones metabólicas. Hasta en el 50% de los 
pacientes con pancreatitis aguda se constata una hiperglu-
cemia transitoria, siendo de mal pronóstico. La progresión 
a una cetoacidosis diabØtica o a un coma hiperosmolar ha 
sido descrita, pero parece ser mÆs frecuente en pacientes 
con hiperlipidemia. Los pacientes con cetoacidosis diabØtica 
pero sin pancreatitis pueden presentar hiperamilasemia, y 
el dolor abdominal simular un ataque agudo de pancreatitis 
severa.

Una alteración metabólica comprobada en el 30 al 60% 
de los pacientes con pancreatitis aguda es la hipocalcemia, 
de� nida por un nivel de calcio sØrico menor de 8 mg/dL. Esta 
anormalidad ocurre precozmente y constituye un indicador 
pronóstico de severidad de la enfermedad. La patogØnesis 
de este trastorno metabólico estÆ controvertida, siendo pro-
bablemente multifactorial. La saponi� cación de las sales 
de calcio que se produce luego de la necrosis grasa extensa 
puede secuestrar calcio y explicar la hipocalcemia. 

Hipertensión intraabdominal y síndrome compartimental 
abdominal. La falta de un diagnóstico y tratamiento ade-
cuado de un Síndrome compartimental abdominal (SCA) 
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es un factor contribuyente potencial para el desarrollo de un 
Síndrome de falla pluriparenquimatosa precoz en pacientes 
con pancreatitis aguda severa.

De Waele y col. comprobaron en un grupo de pacien-
tes con pancreatitis aguda grave, que el 78% presentaban 
hipertensión intraabdominal (HIA). En un estudio de 297 
pacientes tratados por pancreatitis aguda severa en China 
(Tao H. y col.) se comprobó una incidencia total de HIA 
(de� nida por una presión intraabdominal mayor de 15 mm 
Hg) del 36%. La estimación corriente de la prevalencia de 
HIA en la pancreatitis aguda severa es de alrededor del 40%, 
con alrededor del 10% progresando a un SCA asociado con 
un aumento de la mortalidad hospitalaria. 

En la mayoría de los casos, el desarrollo de HIA es rÆpi-
do y debido a los efectos combinados de una resucitación 
agresiva con � uidos y el proceso in� amatorio en el retrope-
ritoneo que conduce al desarrollo de edema visceral y ascitis 
pancreÆtica dentro de días o incluso horas de la admisión, 
aunque en algunos casos se ha descrito una forma tardía de 
SCA asociada con la emergencia de necrosis pancreÆtica 
y peripancreÆtica infectada. En el estudio de Tao y col., 
los pacientes que desarrollaron disfunción orgÆnica dentro 
de las 72 horas del comienzo de los síntomas presentaron 
una incidencia de HIA del 78%, comparado con el 23% 
en pacientes con pancreatitis grave sin disfunción orgÆnica 
precoz. Ello ha llevado a que se proponga la inclusión del 
monitoraje precoz y el tratamiento del SCA en los algoritmos 
de manejo de pacientes con pancreatitis aguda grave. 

Existe una evidencia clínica creciente que la mayor parte 
de las muertes en la etapa precoz de la enfermedad, que du-
rante aæos se atribuyeron a una respuesta in� amatoria aguda 
excesiva que conducía a una falla pluriparenquimatosa precoz, 
en realidad estÆ asociada con un SCA no diagnosticado y no 
tratado. En el estudio de de Waele, se comprobó que en los 
pacientes que presentaban HIA, la incidencia de insu� cien-
cia respiratoria alcanzaba al 94%, de fallo cardiovascular 
al 94% y de fallo renal al 89%. En un estudio que comparó 
pacientes con y sin SCA tratados en terapia intensiva por 
pancreatitis aguda grave, la mortalidad hospitalaria para los 
pacientes con SCA fue del 50%, comparada con el 15% de 
los pacientes sin SCA. Existió una clara correlación entre 
el valor mÆximo de PIA dentro de las primeras dos semanas 
y la incidencia de mortalidad. 

Complicaciones intermedias
Las complicaciones intermedias se producen como conse-
cuencia de fenómenos locales a nivel de la lesión pancreÆtica 
y peripancreÆtica. Se desarrollan luego de que se resuelven 
las manifestaciones sistØmicas. Las mismas ocurren predo-
minantemente durante la segunda a quinta semana luego del 
ataque agudo. Las complicaciones locales se desarrollan en 
pacientes con pancreatitis severa y generalmente en presencia 
de necrosis pancreÆtica. La detección precoz y el adecuado 
tratamiento de estas complicaciones es esencial, debido a que 
son responsables de mÆs del 50% de la mortalidad reportada 
en la pancreatitis aguda.

El tØrmino necrosis pancreÆtica hace referencia a la pre-
sencia de tejido pancreÆtico no viable. Característicamente, 
existe una decoloración grisÆcea o negruzca y una consis-
tencia pastosa de los tejidos que pueden ser removidos por 
disección digital durante el acto quirœrgico. La necrosis puede 
ser super� cial o extenderse a travØs de la profundidad del 
parØnquima. La necrosis pancreÆtica no tiene límites bien 
de� nidos y se puede extender difusamente a travØs de los 
recesos del retroperitoneo. La necrosis se evidencia en la 

pancreatografía dinÆmica durante la TAC como Æreas que no 
refuerzan con el contraste por la existencia de compromiso 
microvascular.

La necrosis peripancreÆtica implica la presencia de tejido 
retroperitoneal no viable fuera de los límites de la glÆndula. 
Es difícil realizar una distinción anatómica entre la necrosis 
pancreÆtica y la necrosis peripancreÆtica.

La mayoría de los pacientes con infección pancreÆtica se 
identi� can durante la segunda o tercera semana de enferme-
dad. Sólo el 24% de los pacientes desarrollan infección en la 
primera semana, y 36% y 72% en la segunda y tercera semana, 
respectivamente. Varios estudios adicionales han con� rmado 
una incidencia de infección del 2,8% al 22% en la primera 
semana y 28,8% a 55% en la segunda a cuarta semana. 

La necrosis pancreÆtica es de gran trascendencia en la evo-
lución de la pancreatitis aguda. La mortalidad de la pancreatitis 
intersticial es menor del 1%, aumentando dramÆticamente 
al 10 al 23% cuando se produce necrosis pancreÆtica. Por 
otra parte, virtualmente todas las complicaciones graves se 
producen en pacientes con pancreatitis necrotizante. La con-
taminación bacteriana secundaria afecta al 40 al 70% de los 
pacientes con necrosis pancreÆtica, constituyendo un factor 
de riesgo mayor de muerte. La mayoría de los pacientes con 
pancreatitis aguda que presentan fallo multiorgÆnico tienen 
pancreatitis necrotizante, y mÆs del 80% de las muertes que 
se producen en pacientes con pancreatitis afectan a aquellos 
con necrosis pancreÆtica. 

La necrosis infectada. En el 1 al 6% de los pacientes con 
pancreatitis aguda se produce infección local, y la misma es 
responsable del 80% de las muertes debidas a la enfermedad. 
A pesar de la mejoría en el tratamiento, la infección pancreÆ-
tica continœa asociÆndose con una mortalidad del 10 al 70%, 
y una morbilidad del 60 al 90%. El riesgo de infección se 
correlaciona con la severidad de la pancreatitis determinada 
por los criterios de Ranson u otros esquemas de estrati� cación 
pronóstica. En sólo el 3% de los pacientes con menos de tres 
signos de Ranson se produce una infección severa, el riesgo 
aumenta al 32% en pacientes con tres a cinco signos y al 
50-80% en pacientes con mÆs de cinco signos.

La infección en la pancreatitis aguda se considera la 
resultante de la contaminación secundaria de la zona de 
in� amación retroperitoneal. Los microorganismos infec-
tantes se originan en forma endógena, a partir de un sitio 
abdominal extrapancreÆtico, tal como el colon o la vía biliar, 
y se diseminan por migración trasmural o por transporte 
linfÆtico. Se admite que la pancreatitis aguda sería una causa 
promotora de traslocación bacteriana desde el intestino. Se 
ha comprobado que varios mecanismos promueven la trans-
locación bacteriana y la infección secundaria, incluyendo 
la disrupción de la micro� ora indígena intestinal, el daæo 
de la mucosa intestinal con el consiguiente aumento de la 
permeabilidad, y el deterioro de la inmunidad del huØsped. 
La necrosis pancreÆtica se considera un prerequisito para la 
infección bacteriana. La infección se produce en el 40% de 
los pacientes con necrosis demostrada quirœrgicamente, y la 
frecuencia de infección se correlaciona con la extensión de 
la necrosis. Se observa una mayor incidencia de infección 
en pacientes con necrosis extensa, necrosis peripancreÆtica 
y ascitis pancreÆtica. 

Los gØrmenes predominantes son la E. coli, Klebsiella 
pneumoniae y S. faecalis. Otros gØrmenes hallados son S.
aureus, Pseudomonas, Streptococus sp., Enterobacter aerogenes 
y Bacteroides fragilis. Los anaerobios se hallan en el 20-30%. 
En el 50-75% de los casos la infección es polimicrobiana. 
La infección con Candida se ha reportado en el 10-20% de 
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los casos. Se especula que el aumento del empleo de anti-
bióticos pro� lÆcticos en la pancreatitis necrotizante podría 
promover cambios en el espectro bacteriano, conduciendo 
a la selección de bacterias Gram positivas y hongos. 

En un estudio reciente de Luiten y col., evaluando la 
descontaminación selectiva en pacientes con pancreatitis 
aguda severa, se comprobó que la presencia de gØrmenes 
Gram negativos o de � ora mixta en la necrosis era de mal 
pronóstico, no así si los gØrmenes hallados eran exclusiva-
mente Gram positivos: esta� lococo epidermidis o enterococo. 
Los mismos autores han comprobado que la colonización 
intestinal con gØrmenes Gram negativos, exceptuando la 
E.coli, es un parÆmetro pronóstico precoz en pacientes en los 
cuales todavía no se ha producido la infección pancreÆtica, 
ya que se asocia con un aumento signi� cativo del riesgo de 
infección local y mortalidad. Hoerauf y col., por su parte, 
constataron un aumento de la incidencia de infecciones por 
Candida albicans en los pacientes con pancreatitis necrótica, 
y una mayor mortalidad en estos casos, en particular en los 
pacientes con alto escore APACHE II al ingreso. Isenmann 
y col. encontraron la misma asociación, pero destacan que la 
mayoría de los pacientes presentan Candida en combinación 
con otras bacterias, y todas las muertes fueron una secuela 
de la sepsis asociada, siendo difícil o imposible establecer 
un porcentaje de muertes directamente atribuibles a la in-
fección por Candida.

La semiología y el laboratorio de la infección pancreÆ-
tica abarcan un amplio espectro, que incluye desde la falla 
pluriparenquimatosa hasta la ausencia de signos clínicos 
y de laboratorio compatibles con infección. En la mayoría 
de las series los hallazgos mÆs comunes en el momento del 
diagnóstico son la � ebre, la leucocitosis, una masa palpable 
y la insu� ciencia renal o respiratoria (Tabla 50/3). El curso 
clínico de pacientes con necrosis infectada se caracteriza 
por una elevada incidencia de complicaciones cardiorespi-
ratorias, renales y sistØmicas.

La tomografía axial computada es el mejor mØtodo diagnós-
tico en la evaluación de las complicaciones infecciosas locales. 
Sin embargo, aun los hallazgos tomogrÆ� cos no permiten 
diferenciar la necrosis estØril de la necrosis infectada.

La presencia de gas en la región del pÆncreas por lo 
general es indicativa de infección, pero tambiØn puede ser 
secundaria a una fístula entØrica con el Ærea de necrosis 
(Fig. 50/11).

La presencia de infección puede ser establecida con certeza 
por la realización de una punción aspirativa con aguja bajo 
control tomogrÆ� co. El material obtenido debe ser evaluado 
por tinción directa y por cultivo. La ruta de acceso percutÆ-

nea debe evitar atravesar el aparato digestivo para prevenir 
los resultados falsos positivos y evitar la contaminación de 
un pÆncreas estØril. La punción estÆ indicada en pacientes 
seleccionados con un curso clínico sospechoso de infección 
evidenciado por � ebre, leucocitosis y una tomografía que 
demuestra una necrosis pancreÆtica, colecciones pancreÆticas 
o peripancreÆticas o Æreas sin refuerzo en la pancreatografía 
dinÆmica. En dos estudios comparando los resultados de la 
punción con aguja � na con el estÆndar de referencia de cul-
tivos tisulares obtenidos luego de la intervención quirœrgica 
o percutÆnea en pacientes con sospecha clínica de infección 
pancreÆtica, los valores predictivos positivos y negativos de 
la punción alcanzaron o excedieron el 90%. Es importante 
no desestimar el riesgo de la contaminación de una necrosis 
estØril por la punción si se atraviesa un asa intestinal. A pesar 
de que la mayoría de los autores recomiendan la punción 
como tØcnica para el diagnóstico de la necrosis infectada, 
se debe tener en cuenta que en la mayoría de los servicios 
la misma se usa con poca frecuencia, y el diagnóstico en 
general se basa en la presencia de fallas orgÆnicas persis-
tentes, signos de sepsis o ambos.

Es esencial reconocer que la necrosis estØril no necesaria-
mente permanece estØril y es imprescindible una vigilancia 
continuada, incluyendo repetidas punciones aspirativas, hasta que 
se certi� que que el paciente estÆ totalmente recuperado. 

Las manifestaciones especí� cas de infección in� uencian 
el tratamiento y la sobrevida. Los pseudoquistes infectados 
y los abscesos pancreÆticos tratados por drenaje externo 
presentan una mortalidad respectiva del 5 al 10% y del 5 al 
25%. La necrosis pancreÆtica infectada requiere un debri-
damiento mÆs extenso y drenaje y presenta una mortalidad 

Hallazgo Porcentaje
Fiebre de > 38”C
Distensión abdominal
Albœmina sØrica < 3,5 g/dl
Bilirrubina > 1,5 mg/dl
Masa abdominal palpable
Plaquetopenia < 175.000 /mm3

Hipotensión arterial < 90 mm Hg
Necesidad de asistencia respiratoria
Falla renal o urea > 40 mg/dl
Transtornos neurológicos
Aumento de amilasa
Leucocitosis > 10.000 /mm3

100
94
75
 70
71
55
39
39
39
28
28
28

Tabla 50/3. Incidencia de hallazgos clínicos y de 
laboratorio en 18 pacientes con infección localizada 

secundaria a pancreatitis (Ranson).

Fig. 50/11. Necrosis infectada de páncreas con gas en su interior. A la izquierda se muestra la punción diagnóstica 
realizada con aguda “  na, destinada a la evaluación microbiológica.
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del 30 al 50%. En 114 pacientes operados por Beyer y col., 
por pancreatitis necrotizante, la mortalidad fue del 38% en 
presencia de infección, comparada con el 9% cuando el tejido 
necrótico era estØril. La cirugía en los pacientes con falla 
pluriparenquimatosa se asocia con una mortalidad superior 
al 80%, mientras que esta cifra disminuye al 10-20% en 
pacientes sin falla de otros órganos o sistemas.

Las colecciones � uidas agudas son colecciones de jugo 
pancreÆtico que se producen precozmente en el curso de la 
enfermedad en alrededor del 40% de los pacientes. Se resuel-
ven espontÆneamente en alrededor del 50% de los casos. Las 
que no se resuelven pueden evolucionar a un pseudoquiste, 
o pueden asociarse con una variedad de complicaciones, las 
mÆs comunes de las cuales son dolor, infección secundaria 
y hemorragias.

Las colecciones � uidas carecen de cÆpsula � brosa o 
in� amatoria y por tanto estÆn con� nadas solamente por 
los espacios anatómicos entre los que se desarrollan, mÆs 
habitualmente el espacio pararenal anterior y el saco menor. 
Las colecciones agudas se comportan en la TAC como 
Æreas de baja atenuación, pobremente de� nidas, sin cÆpsula 
reconocible ni pared, lo que las distingue de los pseudoquis-
tes (Fig. 50/12 y 50/13). Las Æreas heterogØneas, de baja 
atenuación en el espacio peripancreÆtico, habitualmente 
presentes en el comienzo de un episodio agudo de pan-
creatitis, representan una combinación de necrosis grasa, 
� uido pancreÆtico extravasado, in� amación inespecí� ca 
y hemorragia.

El absceso pancreÆtico se de� ne como una colección 

pobremente encapsulada de pus localizada habitualmente en 
la proximidad pero fuera del pÆncreas. El mismo se produce 
en el 3% de los casos de pancreatitis aguda, habitualmente 
tres a cuatro semanas luego del inicio de la enfermedad 
en pacientes que han desarrollado colecciones � uidas pe-
ripancreaticas.

La extravasación de enzimas pancreÆticas activadas en el 
retroperitoneo crea Æreas localizadas de necrosis grasa que 
luego se licuan e inter� eren con la reabsorcion normal del 
� uido retroperitoneal. Estas colecciones sufren una infección 
secundaria, generalmente polimicrobiana, con gØrmenes de 
origen intestinal, dando origen a los abscesos. 

El diagnóstico tomogrÆ� co del absceso pancreÆtico estÆ 
basado en la presencia de una colección � uida de baja 
atenuación con el contraste, con una pared relativamen-
te � na que puede contener burbujas aØreas (Fig. 50/14 y 
50/15). Tales burbujas no son patognomónicas de infec-
ción, y sólo la punción percutÆnea con aguja � na con el 
consiguiente reconocimiento de pus permite establecer 
el diagnóstico.

Es importante distinguir entre absceso y necrosis infec-
tada, debido a que el riesgo de mortalidad de la necrosis 
infectada es elevado en relación con el de los abscesos, y 
la terapØutica especí� ca para cada condición es diferente. 
Los abscesos pueden ser tratados con drenaje percutÆneo, 
mientras que la necrosis infectada en general requiere el 
debridamiento quirœrgico.

Los pseudoquistes son colecciones encapsuladas de � uido 
pancreÆtico, redondeadas u ovales. Evolucionan a partir de 
una colección � uida aguda en alrededor del 30-50% de los 
pacientes con pancreatitis aguda. Este proceso evolutivo 
requiere cuatro o mÆs semanas para desarrollarse. La pa-
red del quiste no es epitelizada, y estÆ compuesta de tejido 

Fig. 50/12. Pancreatitis aguda grave de origen biliar asociada 
a colecistitis. Se observa un catéter de colecistostomía, el gran 
cálculo enclavado en el bacinete y una colección ” uida en la 

cola, con características de pseudoquiste agudo.

Fig. 50/13. Pancreatitis aguda grave. Se observa ascitis y 
una colección ” uida retrogástrica.

Fig. 50/14. Absceso pancreático ulterior a pancreatitis aguda en paciente VIH positivo. A la izquierda se observa el 
material obtenido por punción. Germen aislado: Staphylococcus aureus.
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in� amatorio, granulomatoso o � brótico dependiendo del 
tiempo del examen. En la tomografía, los pseudoquistes son 
redondos u ovales, y tienen una cÆpsula � na y simØtrica, y 
un contenido � uido de <15 UH. Varían considerablemente 
en tamaæo (Fig. 50/16). 

El fallo en la reabsorción de secreciones pancreÆticas 
extravasadas, y el mantenimiento de un tracto de comuni-
cación con el sistema ductal del pÆncreas, explica el de-
sarrollo de los pseudoquistes. En la mayoría de los casos 
estÆn asociados y se desarrollan en el lugar de una necrosis 
pancreÆtica.

Pueden existir bacterias dentro de un pseudoquiste, pero en 
general no tienen signi� cación clínica, puesto que representan 
una contaminación y no una infección clínica. Cuando aparece 
pus, la lesión se debe considerar un absceso pancreÆtico.

Alrededor de la mitad de los pseudoquistes se resuel-
ven espontÆneamente. La otra mitad se puede estabilizar 
y resolver parcialmente sin producir secuelas clínicas, o 
pueden agrandarse o causar complicaciones: dolor, infección 
secundaria, hemorragia, obstrucción ductal, o compromiso 
del tracto digestivo, bajo la forma de obstrucción, fístula o 
hemorragia. En general los quistes de mÆs de 6 cm de diÆ-
metro requieren tratamiento quirœrgico mÆs frecuentemente 
que los menores de ese diÆmetro. 

El tratamiento del pseudoquiste agudo estØril es quirœr-
gico y consiste en la anastomosis cistodigestiva asociada 
con necrosectomía si la necrosis asociada es signi� cativa. 
El drenaje percutÆneo del pseudoquiste agudo estØril estÆ 
contraindicado debido a la elevada incidencia de fístulas 
pancreÆticas externas y a la infección secundaria de la ne-

crosis intraquística.
Las complicaciones descritas de la pancreatitis aguda se 

han agrupado, segœn la clasi� cación de Atlanta, en colecciones 
� uidas agudas, pseudoquiste agudo, absceso pancreÆtico y 
necrosis pancreÆtica. Sin embargo, se debe tener en cuenta 
que esta clasi� cación no toma en cuenta las posibles su-
perposiciones y �formas mixtas� de las mismas. Beseelink 
y col., en un estudio destinado a evaluar la coincidencia 
diagnóstica entre distintos expertos radiólogos con respecto 
a distintas manifestaciones tomogrÆ� cas de la enfermedad, 
comprobaron que existe una muy pobre coincidencia entre 
los observadores. Proponen que las imÆgenes de TAC sean 
revisadas en forma conjunta por el radiólogo y el mØdico 
a cargo del paciente, lo que podría contribuir a una mejor 
coincidencia en cuanto a la real patología existente en cada 
paciente en particular.

Las fístulas gastrointestinales y la disrupción del con-
ducto pancreÆtico son comunes en la pancreatitis severa 
(Fig. 50/17). La mortalidad y la estadía en el hospital estÆn 
in� uencias por las severidad de la enfermedad, por la presen-
cia de necrosis, y por la infección, pero no por la presencia 
de estas complicaciones. 

Aunque la patogØnesis exacta de las fístulas gastroin-
testinales en la pancreatitis severa puede ser multifactorial 
y no se ha de� nido totalmente, se pueden reconocer algu-
nos factores predisponentes. Las fístulas gastrointestinales 
pueden ser consecuencia de la necrosis pancreÆtica o de los 
tejidos peripancreÆticos, o de una injuria iatrogØnica. La 
necrosis y la resultante respuesta in� amatoria puede crear 
una disección retroperitoneal extensa que involucra la vas-
culatura de la transcavidad y del mesocolon transverso, con 

Fig. 50/15. Absceso tabicado de páncreas ulterior a pancreatitis aguda. A la izquierda se observa el material purulento que 
emerge de la zona pancreática durante el acto operatorio.

Fig. 50/16. Pseudoquiste de páncreas.

Fig. 50/17. Fístula pancreático-duodenal en paciente porta-
dor de pancreatitis necrótica. La misma se hizo evidente dos 

meses después del episodio agudo de pancreatitis.
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trombosis potencial. Esta cascada de eventos compromete el 
� ujo sanguíneo del segmento gastrointestinal involucrado, 
produciendo inicialmente isquemia, luego necrosis focal 
y eventualmente una fístula. Tardíamente, la necrosis in-
fectada puede requerir necrosectomía, predisponiendo al 
tracto digestivo a injurias iatrogØnicas no solamente durante 
la operación sino tambiØn en la etapa postoperatoria. Las 
fístulas pancreÆticas, por su parte, pueden resultar de la 
necrosis del parØnquima pancreÆtico que compromete los 
conductos pancreÆticos principales o tributarios.

En la serie reciente de Ch. Frey, en 136 pacientes por-
tadores de pancreatitis severa, se reconocieron 25 fístulas 
gastrointestinales (18,5%) en 23 pacientes: 3 gÆstricas, 5 
duodenales, 5 yeyunales y 12 colónicas. La presencia de 
necrosis e infección fue el factor predisponente mÆs impor-
tante en el desarrollo de estas fístulas. AdemÆs, 21 pacien-
tes desarrollaron fístulas pancreÆticas durante la evolución, 
todos menos uno tenían necrosis y todos fueron sometidos 
a necrosectomía.

Se han descrito en el curso de la pancreatitis aguda obs-
trucciones intestinales, involucrando el duodeno, colØdoco 
e intestino.

Complicaciones tardías
Algunas complicaciones graves tienen tendencia a ocurrir 
en forma tardía, meses o incluso aæos luego de uno o varios 
episodios de pancreatitis aguda, o cuando se ha desarrollado 
una pancreatitis crónica. Su presentación insidiosa o incluso 
la ausencia del antecedente de una pancreatitis bien documen-
tada hacen di� cultoso el diagnóstico o la sospecha clínica. 
En este caso desempeæan un rol principal los mØtodos de 
diagnóstico por imÆgenes. 

La hemorragia local, complicación de alta morbimor-
talidad, es causada por la erosión de un vaso mayor por las 
enzimas pancreÆticas o por la infección. Las arterias mÆs 
afectadas son la esplØnica (45%) (Fig. 50/18), la gastroduo-
denal (18%), las arterias de las arcadas gastroduodenales 
(18%) y ocasionalmente la arteria hepÆtica. En general es 
una complicación tardía de la enfermedad. La mayoría de 
las complicaciones hemorrÆgicas son secundarias al san-
grado de un pseudoaneurisma, que es aparentemente co-
mœn en la pancreatitis. Aunque la mayoría de los pacientes 
con hemorragia masiva luego de la pancreatitis tienen un 
pseudoaneurisma roto; la hemorragia tambiØn puede ser 
producida por el sangrado venoso o capilar extenso en un 
Ærea de necrosis pancreÆtica.

La pronta detección y evaluación de las complicaciones 
hemorrÆgicas es de particular importancia. En pacientes 
con un descenso sœbito del hematocrito, la detección precoz 
es imprescindible para evitar la muerte. Ante la sospecha 
clínica, la realización de una TAC helicoidal con un bolo 
intravenoso de contraste, la evaluación angiogrÆ� ca con 
embolización, y en caso necesario, el tratamiento quirœrgico 
agresivo, pueden disminuir la elevada mortalidad asociada 
con esta complicación. La embolización arterial es el tra-
tamiento de elección cuando es posible realizarlo, estando 
reservada la cirugía para la hemorragia venosa severa o la 
hemorragia en los pseudoquistes. 

La trombosis del sistema venoso afecta principalmente 
a la vena esplØnica debido a su proximidad con el cuerpo y 
cola del pÆncreas, pero se puede extender hacia el sistema 
portal y la vena mesentØrica superior. La trombosis de la 
vena esplØnica se produce en el 1 al 3% de las pancreatitis, 
siendo su expresión clínica silenciosa, habitualmente hasta 
el desarrollo de esplenomegalia o hematemesis. A nivel del 

hilio se desarrolla una circulación colateral con agranda-
miento de las venas cortas y de las venas gastroepiploicas, 
pudiendo formarse vÆrices gÆstricas en la pared posterior 
del fundus gÆstrico. 

La ascitis pancreÆtica, de� nida como una disrupción 
permanente del conducto pancreÆtico principal con el es-
tablecimiento de una comunicación entre el pÆncreas y la 
cavidad peritoneal, induciendo una ascitis masiva crónica, 
es rara. Probablemente sea la consecuencia de una necrosis 
pancreÆtica con la extravasación continua de � uido o a la 
ruptura de un pseudoquiste, que mantiene su conexión con 
el sistema ductal del pÆncreas. 

La presentación clínica de la ascitis pancreÆtica incluye 
aumento del diÆmetro abdominal, dolor abdominal, pØrdida 
de peso, y ocasionalmente nauseas y vómitos. El examen 
tomogrÆ� co muestra líquido intraperitoneal abundante y 
en ocasiones los estigmas de una pancreatitis previa, tales 
como dilatación de los conductos pancreÆticos, colecciones 
� uidas en el pÆncreas o en su adyacencia y o calci� cacio-
nes. El aspirado de líquido peritoneal permite establecer 
el diagnóstico cuando el contenido proteico es mayor de 
3 g/dL y la amilasa se encuentra por encima de 1.000 UI. 
El tratamiento es quirœrgico, debiendo recordarse que esta 
complicación tiene una mortalidad operatoria de un 20% y 
un índice de recurrencia del 15%. 

PRONÓSTICO
La pancreatitis aguda no es una enfermedad estÆtica, caracte-
rizÆndose por una evolución en el tiempo variable, asociada 
a manifestaciones clínicas, morfológicas e imagenológicas 
especí� cas.

En aproximadamente las dos terceras partes de los pacientes 
la enfermedad sigue un curso leve o moderado, asociÆndose 
con mínima disfunción orgÆnica. La mejoría clínica se puede 
lograr fÆcilmente con un adecuado reemplazo de volemia, 
tratamiento del dolor y nutrición parenteral, no observÆndose 
complicaciones mayores. 

Las primeras 24-48 horas ulteriores al inicio de los sín-
tomas de� nen habitualmente el pronóstico, ya que en este 
período un 20 a 30% de todos los pacientes progresan hacia 
una forma grave de la enfermedad. Por lo dicho, resulta obvia 
la importancia prÆctica que tiene realizar un pronóstico en 
las primeras 48 horas de la enfermedad.

Fig. 50/18. Hemorragia masiva en pacientes con 
pancreatitis necrohemorrágica. En la operación se 

comprobó la ruptura de la arteria esplénica, que aparece 
seccionada y ligada en la imagen.
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El sistema pronóstico ideal aœn no ha sido descrito porque 
en la pancreatitis aguda existen dos formas de gravedad: una 
inicial y otra tardía. La gravedad inicial es el resultado de la 
repercusión sistØmica de la enfermedad, cuya expresión mÆs 
grave es la falla pluriparenquimatosa de causa no sØptica. 
La gravedad tardía es la consecuencia de las complicaciones 
locales y estÆ en relación con la magnitud de la necrosis lo-
cal. Si bien existe relación entre ambas formas de gravedad, 
ya que las pancreatitis inicialmente graves son las que con 
mayor frecuencia desarrollan complicaciones alejadas, las 
excepciones prueban que un solo sistema pronóstico puede 
no ser efectivo para ambas formas de gravedad.

Dado que la gravedad de la pancreatitis aguda es muy 
variable, la selección y evaluación de un tratamiento apropiado 
requiere la identi� cación rÆpida de los pacientes críticamente 
enfermos y con alto riesgo de complicaciones o muerte. La 
World Association ha establecido una serie de hallazgos que 
pueden predecir un ataque severo, presentes dentro de las 48 
horas de la admisión al hospital (Tabla 50/4). El trabajo de 
varios investigadores ha hecho posible identi� car indicado-
res precoces de riesgo de desarrollo de enfermedad grave y 
estrati� car a los pacientes con pancreatitis aguda de acuerdo 
con la morbilidad y mortalidad probables.

Ranson estableció un patrón pronóstico para la evaluación 
de la pancreatitis aguda (Tabla 50/5). El mismo se basa en 
11 signos objetivos; cinco determinados al ingreso, y seis 
durante las primeras 48 horas. Un metaanÆlisis de 12 series 
publicadas utilizando los criterios de Ranson que incluían 
1.307 pacientes, informó una sensibilidad total para prede-
cir la pancreatitis aguda severa del 75%, una especi� cidad 
del 77%, un factor predictivo positivo del 49% y un factor 
predictivo negativo del 91%. Estos datos establecen una 
incidencia muy alta de falsos positivos para los criterios 
de Ranson; muchos pacientes con un escore mayor de 3 no 
presentan una pancreatitis clínicamente severa.

A medida que aumenta el nœmero de factores de riesgo, existe 
un aumento correspondiente en la morbilidad y la mortalidad. 
En un estudio de 450 pacientes, los que tenían menos de tres 
signos presentaban un riesgo escaso de muerte o de desarrollar 
complicaciones mayores; mientras que en pacientes con seis 
o mÆs signos positivos, el riesgo de muerte o de complicacio-
nes pasibles de un cuidado intensivo prolongado aumentaba 
considerablemente. Los individuos con mÆs de seis signos de 
gravedad habitualmente tenían pancreatitis necrotizante. La 

correlación de la severidad de la enfermedad o el desarrollo 
de necrosis en pacientes con tres a cinco signos, que es un 
escore habitual, es de� ciente. El patrón pronóstico, si bien 
no es de� nitivo para casos particulares, permite identi� car 
a los pacientes que deben ser sometidos a monitoreo o a tra-
tamiento intensivo. Un inconveniente importante del escore 
de Ranson es que el mismo sólo es aplicable durante las pri-
meras 48 horas de la enfermedad, y no ha sido validado para 
ser utilizado días o semanas mÆs tarde, cuando el paciente 
puede ser transferido desde otra institución.

Utilizando un sistema similar, Imrie y col., describieron 
nueve variables para estadi� car la gravedad de la pancreatitis 
aguda (Tabla 50/6). La pancreatitis fue grave y la mortalidad 
elevada si durante las primeras 48 horas se presentaban tres 
o mÆs factores.

Mc Mahon y col. utilizaron el lavado peritoneal diag-
nóstico en la admisión como un indicador temprano de la 
gravedad de la pancreatitis aguda. Los criterios originales 
de positividad incluían la presencia de mÆs de 10 ml de 
líquido en la punción, cualquiera que fuese su color; líquido 
de color oscuro, tipo jarabe de grosellas, cualquiera fuera su 
cantidad; y líquido rojizo en el retorno de lavado peritoneal. 
En un estudio mÆs reciente, el umbral de 10 ml fue elevado 
a 20 ml para evitar los falsos positivos. El lavado demostró 
ser e� caz en el pronóstico de la gravedad temprana, sobre 
todo de las pancreatitis biliares.

El valor de estos indicadores para la predicción temprana 
de la gravedad ha sido comparado prospectivamente. A las 
48 horas los criterios de Ranson prevØn correctamente la 
enfermedad grave con un 82% de exactitud, comparado con 
72% utilizando los criterios de Imrie. 

Mc Mahon y col. evaluaron la utilidad del sistema APA-
CHE II para establecer la gravedad y el pronóstico de la 
pancreatitis aguda. El APACHE II puede ser utilizado para 
evaluar la severidad inicial de la enfermedad y las posibili-
dades de desarrollo de una complicación ulterior. Un escore 
de 9 o mÆs indica un ataque severo, pero ello no signi� ca 
que muchos pacientes con un escore menor no desarro-
llen complicaciones. Un escore APACHE II de 8 o mÆs 
prÆcticamente incluye todos los pacientes que desarrollarÆn 
complicaciones (sensibilidad 95%), pero sólo la mitad de 
ellos desarrollarÆ complicaciones (valor predictivo 50%). 
El APACHE II fue especialmente œtil para monitorizar el 
progreso de los pacientes con necrosis pancreÆtica, aunque se 
considera esencial la información provista por otros mØtodos 
diagnósticos, en particular la tomografía computada.Tabla 50/4. Hallazgos que pueden predecir un ataque 

severo, dentro de las 48 horas de la admisión.

Evaluación inicial

24 horas luego 
de la admisión

48 horas luego 
de la admisión

Impresión clínica de severidad
Indice de masa corporal >30
Derrame pleural en la 
radiografía de tórax
Escore APACHE II >8

Impresión clínica de severidad
Escore APACHE II >8
Escore de Glasgow 3 o mÆs
Persistencia de falla orgÆnica, 
en especial mœltiple
Proteína C reactiva >150 mg/l

Impresión clínica de severidad
Escore de Glasgow 3 o mÆs
Proteína C reactiva >150 mg/l
Persistencia de la falla 
orgÆnica por 48 horas
Falla orgÆnica mœltiple o progresiva 

Pancreatitis
no litiÆsica

Pancreatitis
litiÆsica

A la internación
  Edad mayor de
  Leucocitosis mayor de
  Glucosa mayor de 
  LDH mayor de
  TGO mayor de 
A las 48 horas
  Disminución del hematocrito
  Aumento de la urea
  Calcemia menor de 
  PaO2 menor de
  Ex. Base menor de
  Secuestro � uido mayor de

55 aæos
16.000/mm3

200 mg/dl
350 UI/l
240 UI/l

> 10 %
> 5 mg
8 mg

60 mm Hg
4 mEq/l
6.000 ml

70 aæos
18.000/mm3

220 mg/dl
400 UI/l
250 UI/l

-
> 2 mg
8 mg

-
5 mEq/l
4.000 ml

Tabla 50/5. Signos pronósticos tempranos de riesgo de 
complicaciones mayores en pacientes con pancreatitis 

aguda (Ranson).



793Módulo 4 - Patología Crítica Gastroenterológica

Tabla 50/6. Sistema de escore de Glasgow para la 
prediccion inicial de la severidad de la pancreatitis aguda 

(Imrie y col.).

Edad
Recuento de glóbulos blancos
Glucosa
Urea
PaO2
Calcio
Albœmina
Lactatodeshidrogenasa (LDH)
Aspartato alanino aminotransferasa

> 55 aæos
> 15.000
> 10 mmol/litro
> 50 mg/dL
< 60 mm Hg
< 2 mmol/l
< 3,2 g/dl
> 600 unidades/litro
> 100 unidades/litro

En la Reunión de Consenso sobre Pancreatitis Aguda 
del Club del PÆncreas de la Argentina (1998), se propuso, 
en función de su simplicidad, al Score de evaluación de la 
falla orgÆnica secuencial (SOFA), para de� nir y cuanti� car 
las disfunciones orgÆnicas en los pacientes con pancreatitis 
aguda (Ver Capítulo 70). 

La tomografía computada ha demostrado tener valor 
pronóstico tanto en la etapa temprana como tardía de la 
pancreatitis aguda. En la etapa temprana se considera que 
la inyección en bolo de sustancia de contraste durante el 
estudio permite separar a las pancreatitis edematosas de 
las necróticas. En las primeras se observa una intensi� ca-
ción homogØnea de la densidad radiológica del pÆncreas, 
y en las segundas aparece un defecto localizado o difuso. 
El hallazgo de un Ærea glandular que no se intensi� ca en la 
tomografía dinÆmica, asociada a lesiones peripancreÆticas, 
es un signo de gran valor para anticipar las complicaciones 
locales tardías.

El valor de la tomografía con contraste para establecer 
el pronóstico de la gravedad tardía es bien conocido, y se 
han descrito diversas clasi� caciones basadas en el grado de 
compromiso pancreÆtico y peripancreÆtico.

Considerando la magnitud de la necrosis pancreÆtica y la 
presencia de necrosis peripancreÆtica en la tomografía axial 
computada, Balthazar, Ranson y col. han desarrollado un 
índice de gravedad, tal se expone en la Tabla 50/7.

En función de los hallazgos precedentes, los autores com-
probaron que existía una relación estrecha entre el puntaje 
obtenido y el grado de morbimortalidad de la enfermedad, 
tal como se establece en la Tabla 50/8.

 El índice de severidad tomogrÆ� ca es un intento de mejorar 
el valor pronóstico de la TAC en la pancreatitis aguda. A los 
pacientes con grados A-E de pancreatitis se le asignan cero 
a cuatro puntos mÆs dos puntos para necrosis de hasta 30%, 
cuatro puntos para necrosis de 30 a 50%, y seis puntos para 

necrosis de mÆs del 50%. En este caso, un paciente con un 
grado D tiene un valor de tres puntos; si, en adición, el pa-
ciente tiene mÆs del 50% de necrosis, se le asignan seis puntos 
adicionales, presentando un índice total de nueve. Balthazar 
y col. hallaron una correlación estadísticamente signi� cativa, 
con un aumento continuo de la incidencia de morbilidad y 
mortalidad en pacientes estrati� cados de acuerdo al índice 
de severidad tomogrÆ� ca (Tabla 50/8). Esta correlación, sin 
embargo, no fue con� rmada por otros autores.

Meyer y col., utilizando una clasi� cación similar consta-
taron que cuando no existía necrosis extrapancreÆtica en el 
examen tomogrÆ� co, el 90% de los pacientes presentaban 
un curso clínico benigno, y sólo el 10% presentaban com-
plicaciones, consistentes en pseudoquistes no infectados que 
se resolvieron espontÆneamente. Por el contrario, cuando 
existieron tres o mÆs colecciones extrapancreÆticas, el 78% de 
los casos fue severo, con un 19% de mortalidad, y sólo el 22% 
siguió un curso benigno. Finalmente, en el grupo intermedio, 
aproximadamente la mitad de los pacientes presentaron una 
pancreatitis severa con un 1,5% de mortalidad. 

Kemppenen y col. han comprobado que la determinación 
del sitio de la necrosis es œtil para establecer la predicción 
evolutiva. En un estudio de 161 TAC de pacientes con pan-
creatitis aguda, comprobaron que el sitio anatómico de la 
necrosis era un mejor indicador que la extensión de la misma 
para predecir el riesgo de complicaciones, siendo particu-
larmente riesgosa la necrosis de la cabeza del pÆncreas, 
probablemente por producir una obstrucción del conducto 
pancreÆtico y un aumento de la presión a nivel acinar.

En los œltimos aæos, se ha hecho evidente que la presencia 
de falla orgÆnica, y mÆs particularmente de falla orgÆnica 
mœltiple, es un factor determinante de la sobrevida mÆs 
importante que la extensión de la necrosis pancreÆtica. 
En los estudios de Buter y col., y de Johnson y Abu-Hilal, 
los pacientes fueron estrati� cados en tØrminos de falla 
orgÆnica utilizando un escore de Marshall modi� cado, 
comprobando que la mortalidad estaba en relación con 
la magnitud de las fallas. MÆs importante aœn que eso, 
lo que se comprobó era que el pronóstico dependía fun-
damentalmente del tiempo de persistencia de las fallas 
(Tabla 50/9). En efecto, los pacientes con fallas transitorias 
presentaban un bajo índice de mortalidad, mientras que 
cuando la falla orgÆnica era persistente, la mortalidad 
era muy signi� cativa. Estos hallazgos demuestran la im-
portancia de apreciar y establecer la dinÆmica de la falla 
orgÆnica en la pancreatitis aguda grave.

NECROSIS PANCRE`TICA
  Ausente
  Necrosis de un tercio de la glÆndula
  Necrosis de la mitad de la glÆndula
  Necrosis de mÆs de la mitad del pÆncreas

GRADO DE SEVERIDAD DE PANCREATITIS AGUDA
  A: tejido pancreÆtico y peripancreÆtico radiológicamente 
normal
  B: agrandamiento pancreÆtico exclusivo sin cambios 
in� amatorios en el tejido peripancreÆtico
  C: cambios in� amatorios con� nados al pÆncreas y grasa 
peripancreÆtica
  D: una colección � uida peripancreÆtica
  E: dos o mÆs colecciones � uidas peripancreÆticas

0
2
4
6

0

1

2
3
4

Tabla 50/7. Índice de severidad tomográ“  ca en la 
pancreatitis aguda.

Tabla 50/8. Relación entre los hallazgos tomográ“ cos y la 
morbimortalidad en la pancreatitis aguda.

˝ndice de 
severidad

1
2
3

Puntaje

0 a 3
4 a 6
7 a 10

Morbilidad
(%)
8
35
92

Mortalidad (%)

3
6
17

N° de 
pacientes (%)

N° de 
muertos (%)

Sin falla orgÆnica
Falla orgÆnica transitoria
Falla orgÆnica persistente

184 (44,8)
105 (25,3)
123 (29,9)

5 (2,7)
1 (1,0)

47 (38,2)

Tabla 50/9. Importancia de la dinámica de la falla 
orgánica en la evolución de la pancreatitis aguda.(Datos 

acumulativos de Buter y col. y Johnson y Abu-Hilal).
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MORTALIDAD
Basado en la experiencia clínica y experimental, se ha 
comprobado que tanto la presencia como la extensión de 
la necrosis pancreÆtica son responsables del curso clínico 
de los pacientes con pancreatitis severa. Las complicacio-
nes sØpticas locales de las pancreatitis agudas severas son 
responsables en la actualidad de la mayoría de las muertes 
asociadas con la enfermedad. En efecto, se ha comprobado 
que en los pacientes con necrosis, la presencia de infección 
bacteriana dentro de la necrosis es un hecho ominoso, siendo 
causal de mÆs del 80% de las muertes en la enfermedad. 

La mortalidad reportada para las pancreatitis agudas 
severas en la literatura oscila entre 14 y 25%. En la serie 
de Howard y col., de 15 aæos (1977-1992), la mortalidad 
total fue del 21%, pero disminuyó al 12% en los œltimos 
cinco aæos, lo cual es coincidente con otras series recien-
tes. Es de destacar que la mayor mortalidad se evidenció 
en el grupo de pacientes con necrosis infectada, pudiendo 
alcanzar en estos casos al 50%. En un estudio multicØntrico 
espaæol (Fernandez Cruz y col.), los factores con mayor 
valor predictivo con respecto a la mortalidad fueron la edad 
avanzada, la presencia de insu� ciencia renal o respiratoria, 
y el desarrollo de shock.

Gotzinger y col. evaluaron 340 pacientes con pancrea-
titis aguda severa que requirieron tratamiento quirœrgico. 
Comprobaron que la extensión de la necrosis pancreÆtica 
fue menor del 50% en 202 pacientes y mayor del 50% en 
138 pacientes. La infección, la falla orgÆnica y la mortalidad 
fueron signi� cativamente mayores en pacientes con >50% 
de necrosis en comparación con los pacientes con menos 
necrosis. La extensión de la necrosis tambiØn in� uenció la 
sobrevida. Seis factores se correlacionaron con la evolución 
fatal en este estudio. Los pacientes que murieron tenían un 
escore APACHE II signi� cativamente mayor a la admisión 
que los sobrevivientes, eran mayores, tenían una incidencia 
mayor de fallo orgÆnico simple o mœltiple, tenían una exten-
sión mayor de la necrosis, y sufrieron mÆs frecuentemente 
de infección bacteriana local. 

Harrison y col. analizaron la mortalidad de la pancreatitis 
aguda grave en una gran base de datos del Reino Unido 
(ICNARC Case Mix Programme Database). Para ello, consi-
deraron las admisiones con este diagnóstico en 159 unidades 
de terapia intensiva de adultos en Inglaterra, Gales e Irlanda 
del Norte en el periodo del 1995 al 2003. Identi� caron en 
dicho periodo, 2.677 admisiones con tal diagnóstico, cons-
tatando una mortalidad hospitalaria del 42% y una media 
de estadía en terapia intensiva de cuatro días. Se obtuvo una 
adecuada discriminación entre sobrevivientes y no sobre-
vivientes utilizando el escore APACHE II. A partir de los 
datos obtenidos, los autores han descrito un nuevo índice 
pronóstico para pacientes con pancreatitis severa basado en 
variables clínicas: pH arterial, edad, urea, presión arterial 
media, relación PaO2/FiO2 y calcio total sØrico, en orden 
de impacto decreciente, comprobando que el mismo podría 
ser superior a los otros modelos para prever el pronóstico. 
Dicho índice, sin embargo, aœn no ha sido validado por 
otros autores. 

TRATAMIENTO
La pancreatitis aguda constituye un espectro de enfermedad 
que varía entre una forma leve, de curso autolimitado que 
sólo requiere una breve internación, hasta una enfermedad 
rÆpidamente progresiva y fulminante que produce un síndro-
me de falla orgÆnica mœltiple con o sin sepsis acompaæante. 

Sólo una minoría de pacientes con pancreatitis tienen una 
enfermedad su� cientemente severa como para requerir la 
admisión en terapia intensiva. Estos pacientes tienen una 
incidencia de mortalidad que oscila entre el 30 y el 50%, y 
una estadía media en el hospital mayor de un mes, lo que 
evidencia la severidad de la pancreatitis en este extremo 
del espectro. 

Tratamiento mØdico
Los pacientes con pancreatitis aguda grave se bene� cian 
de un entorno de control mÆs estricto, dado el potencial 
a la progresión a la disfunción orgÆnica progresiva y/o al 
desarrollo de complicaciones locales que comprometen la 
vida. En una Reunión de Consenso realizada en Nueva York 
en abril del 2004, se � jaron una serie de recomendaciones 
para el tratamiento de la forma grave de pancreatitis agu-
da (Nathens A. y col.). En las mismas, se recomienda la 
admisión a terapia intensiva para los pacientes que reœnen 
los criterios convencionales de admisión (deterioro hemo-
dinÆmico, falla respiratoria, deterioro renal, progresión a la 
falla multiorgÆnica). AdemÆs, la internación en UTI se debe 
considerar en pacientes que se encuentran en alto riesgo de 
deterioro rÆpido, tales como los ancianos, los obesos, los 
pacientes que requieren un alto volumen de resucitación, y 
los pacientes con necrosis pancreÆtica sustancial.

Una vez ingresado el paciente a terapia intensiva, deberÆ 
ser asistido por un grupo multidisciplinario liderado por un 
intensivista, con acceso rÆpido a expertos en endoscopia, 
colangiopancreatogra� a endoscópica retrógrada (ERCP), 
cirugía, y radiología intervencionista. Este grupo de asisten-
cia deberÆ implementar una serie de medidas diagnósticas 
y terapØuticas. Se analizan a continuación algunos aspectos 
especí� cos de las medidas propuestas.

Alivio del dolor.- Es una necesidad inmediata en el trata-
miento de pacientes con pancreatitis aguda. EstÆ contraindi-
cado el empleo de mor� na, ya que produce un aumento en la 
presión intracanalicular de las vías biliares y eleva las cifras 
de amilasa y lipasa sØricas. Es œtil recurrir a los analgØsicos 
antiespasmódicos, que a la vez que alivian el dolor, producen 
distensión de los conductos biliares extrahepÆticos.

Aspiración nasogÆstrica. Si bien no existen estudios 
comparativos que demuestren la e� cacia de la aspiración 
nasogÆstrica en la evolución de la pancreatitis aguda, su 
realización permite aliviar la dilatación gÆstrica y evitar los 
estímulos secretorios pancreÆticos del Æcido clorhídrico.

Optimización hemodinÆmica. Recientemente, Rivers y 
col. han demostrado que una terapØutica precoz destinada 
a lograr una alta disponibilidad de oxígeno en los pacientes 
con sepsis y shock sØptico se asocia con una mejoría signi-
� cativa en la sobrevida. El trabajo se realizó en unidades de 
emergencia, en las cuales se tomó como punto de resucitación 
adecuada el lograr en las primeras seis horas de asistencia 
del paciente una presión venosa central entre 8 y 12 mm 
Hg, una presión arterial media mayor de 65 mm Hg, un 
volumen minuto urinario mayor de 0,5 mL/kg/h, y como 
carÆcter diferencial con el grupo control, una saturación 
venosa en la vena cava superior (SvcO2) obtenido a travØs 
de un catØter de presión venosa central mayor de 70%. Para 
ello, se administraban cristaloides, y en caso de no lograr los 
resultados propuestos, se transfunde sangre hasta obtener 
un hematocrito �•30% y/o una infusión de dobutamina has-
ta un mÆximo de 20 �—g/kg/min. Comparativamente con el 
grupo control, en el cual se buscaban los mismos objetivos 
anteriores pero no la obtención de una saturación venosa de 
oxígeno predeterminada, los enfermos en el grupo tratado 
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tuvieron una mortalidad del 30,5% comparada con una del 
46,5% en el grupo asignado a tratamiento convencional. 
Durante el periodo de resucitación ulterior en terapia in-
tensiva, los escores APACHE II y los requerimientos de 
reemplazo de volemia fueron signi� cativamente menores 
en el grupo tratado, indicando menos disfunción orgÆnica 
severa en los pacientes asignados a la terapØutica de recu-
peración rÆpida. Este estudio provee un fuerte soporte a la 
noción que la terapØutica de la sepsis debe ser iniciada tan 
pronto como sea posible y debe estar dirigida a end points 
claramente de� nidos. 

En la Reunión de Consenso antes citada, se recomienda 
el empleo de la tØcnica de Rivers y col., de resucitación 
volumØtrica precoz, en el tratamiento de la pancreatitis 
aguda grave.

Cuidado respiratorio. Una insu� ciencia respiratoria insi-
diosa, no reconocible clínicamente, ocurre en alrededor del 
40% de los pacientes. El mØtodo diagnóstico en estos casos 
es la determinación seriada de gases en sangre, constatÆndose 
una hipoxemia progresiva. En la mayoría de los pacientes, 
esta hipoxemia precoz mejora en la medida en que lo hace 
la pancreatitis, y la œnica recomendación terapØutica es el 
aporte suplementario de oxígeno. En pacientes con pan-
creatitis grave o que requieren una laparotomía precoz, el 
riesgo de insu� ciencia respiratoria aumenta y estos pacientes 
deben ser intubados y asistidos mecÆnicamente. En caso de 
utilizarse asistencia respiratoria mecÆnica, se recomienda el 
empleo de las estrategias de protección pulmonar destinadas 
a evitar la injuria pulmonar asociada a ventilador. 

Empleo de antibióticos. Los ensayos iniciales con antibioti-
coterapia pro� lÆctica en la pancreatitis aguda no demostraron 
bene� cios. Dos estudios recientes, sin embargo, utilizando 
cefuroxima e imipenem, respectivamente, demostraron una 
reducción de la incidencia de infección y una tendencia a 
disminuir la mortalidad. Ambos estudios presentan algunos 
problemas metodológicos, a pesar de lo cual, la tendencia 
de los œltimos aæos ha sido el empleo de antibióticos pro� -
lÆcticos en los casos de pancreatitis aguda grave, utilizando 
un carbapenem (imipenem o meropenem) o la combinación 
cipro� oxacina-metronidazol. La terapØutica debe iniciarse 
tan pronto como se realiza el diagnóstico de pancreatitis 
aguda necrotizante, y se debe continuar al menos por dos 
a cuatro semanas.

La propuesta precedente, sin embargo, no esta exenta 
de problemas. En efecto, los antibióticos pueden producir 
efectos colaterales signi� cativos tales como colitis pseu-
domembranosa, emergencia de infecciones por gØrmenes 
multiresistentes o infecciones micóticas. Sería de gran interØs, 
por tanto, contar con marcadores precoces para identi� car 
a los pacientes que presentan mÆs riesgo de desarrollar in-
fección de la necrosis. En este sentido, Riche y col. han 
comprobado que la determinación precoz de los niveles 
sØricos de procalcitonina y de IL-6 podría ser œtil para di-
ferenciar los pacientes que van a desarrollar infección, a 
� n de acotar la terapØutica antimicrobiana para este grupo 
en particular. En el estudio de los autores, la combinación 
de un nivel de IL-6 <400 pg/l y de procalcitonina <2 ng/l 
parecen identi� car adecuadamente a los pacientes que no se 
encuentran en riesgo de infección de la necrosis.

De Waele y col., en una serie reciente, reconocieron una 
elevada incidencia de infección micótica en pacientes tra-
tados por pancreatitis aguda severa. El empleo prolongado 
de antibióticos pro� lÆcticos y el retardo en la cirugía son 
explicaciones posibles para estos hallazgos. La mortalidad 
no estuvo aumentada en presencia de infección micótica, 

por lo que no es claro al momento actual si existe alguna 
ventaja en utilizar pro� laxis antifœngica en pacientes con 
esta patología. 

Si bien tres metaanÆlisis recientes (Sharma y col., Hein-
rich y col., y Golub y col.) indican que los antibióticos 
pro� lÆcticos probablemente tengan un efecto positivo en 
el curso de pacientes con pancreatitis necrotizante, un es-
tudio controlado (Isenmann R. and the German antibiotics 
in severe acute pancreatitis study group) de cipro� axina-
metronidazol contra placebo no reconoció ningœn bene� cio 
con el empleo de antibióticos pro� lÆcticos con respecto al 
riesgo de desarrollar infección en la necrosis pancreÆtica. Es 
de destacar la política de este grupo de iniciar tratamiento 
antibiótico precozmente en pacientes con un curso severo 
de pancreatitis aguda, cuando se cumplen los siguientes 
criterios: desarrollo de sepsis de novo o síndrome de res-
puesta in� amatoria sistØmica, fallo de novo de dos o mÆs 
sistemas orgÆnicos, infección comprobada pancreÆtica o 
extrapancreÆtica, y un aumento de la proteína C reactiva 
en combinación con evidencia de infección pancreÆtica o 
extrapancreÆtica. Esta estrategia de tratamiento antibiótico �a 
la demanda� evita los inconvenientes citados de la pro� laxis 
universal, y ademÆs se ha demostrado efectiva en tØrminos 
de costos de tratamiento. 

P. Dellinger y col., por su parte, realizaron un estudio 
internacional de tratamiento precoz con meropenem en la 
pancreatitis aguda necrotizante severa, en comparación con 
placebo. El estudio, que incluyó el mayor nœmero de pacien-
tes con pancreatitis necrotizante severa veri� cada hasta la 
actualidad, no demostró una diferencia estadísticamente signi-
� cativa entre ambos grupos en cuanto a infección pancreÆtica 
o peripancreÆtica, mortalidad, los resultados combinados de 
infección o mortalidad, o el requerimiento de intervención 
quirœrgica, y no soporta el empleo precoz de antimicrobianos 
pro� lÆcticos en esta población de pacientes. 

Un concepto reciente se relaciona con el empleo de la 
descontaminación selectiva intestinal. Aceptando que el apa-
rato digestivo es la fuente de la infección en la pancreatitis, 
la reducción de la � ora intestinal podría ser bene� ciosa para 
prevenir la infección pancreÆtica. En tal sentido, si bien existen 
algunos estudios experimentales y clínicos que avalan su 
empleo en la pancreatitis aguda (Luiten y col.), el empleo 
de la descontaminación selectiva en estas circunstancias no 
ha logrado aceptación.

En función de los resultados anteriores, la Reunión de 
Consenso de Nueva York no recomienda el empleo rutinario 
de antibacterianos o antifœngicos sistØmicos pro� lÆcticos 
en pacientes con pancreatitis necrotizante a la luz de las 
evidencias no concluyentes y de la dividida opinión de los 
expertos. Grupos especiales de pacientes que se podrían 
bene� ciar del tratamiento pro� lÆctico deben ser identi� cados 
por investigaciones subsecuentes. En la Reunión tampoco 
se recomienda el empleo rutinario de la decontaminación 
selectiva del tracto digestivo para el manejo de la pancrea-
titis necrotizante. 

A partir del quinto día del comienzo de una pancreatitis 
aguda, si existen elementos en favor de un proceso infec-
cioso (� ebre, escalofríos, leucocitosis) es necesario estable-
cer si la necrosis pancreÆtica estÆ o no infectada. El estado 
bacteriológico del pÆncreas debe ser determinado por una 
punción guiada bajo tomografía de los tejidos pancreÆticos 
o peripancreÆticos. 

En presencia de necrosis infectada, el tratamiento anti-
biótico solo difícilmente podrÆ controlar el proceso, siendo 
recomendable recurrir al tratamiento quirœrgico. La justi� -



796 Carlos Lovesio - Medicina Intensiva

cación de esta metodología se basa en varios factores. Los 
compuestos tóxicos bacterianos liberados desde el Ærea de 
necrosis en la circulación son la causa de sepsis y contribu-
yen a la falla pluriparenquimatosa, por lo que la remoción 
del foco sØptico es necesaria para prevenir y terminar este 
círculo vicioso. En adición, la remoción de los restos infec-
tados puede prevenir complicaciones tardías tales como los 
abscesos pancreÆticos. 

La infección pancreÆtica establecida constituye una de 
las infecciones mÆs difíciles de controlar, en parte debido 
a que el huØsped ya ha experimentado un insulto, el de la 
pancreatitis severa, y en parte debido a que la � ora micro-
biana presente serÆ mÆs resistente. Para estas infecciones, 
que se producen en pacientes con tratamiento antibiótico 
previo, existe una gran probabilidad de que se presenten 
organismos resistentes. El agente exacto a utilizar dependerÆ 
de la experiencia individual con la infección nosocomial. 
En este sentido es particularmente importante contar con 
cultivos adecuados y estudios de sensibilidad.

La recomendación habitual de tratamiento de la necrosis 
infectada es la cirugía inmediata, debido a que se asume 
que el manejo no operatorio en general no es efectivo. 
Runzi y col., sin embargo, han presentado recientemente 
un informe sobre el empleo efectivo de medidas de sostØn 
con la adaptación antibiótica especí� ca en función de los 
gØrmenes aislados de la punción de la zona de necrosis, con 
resultados favorables, reservando la cirugía para los casos 
que no responden a esta actitud terapØutica. Lee y col., 
por su parte, han realizado una propuesta de tratamiento 
miiinvasivo de la necrosis infectada cuando esta ocurre 
muy precozmente en el curso de la pancreatitis aguda, que 
incluye el drenaje percutÆneo o el drenaje endoscópico se-
guido por una vigorosa irrigación, reservando la cirugía 
sólo para los casos en que no se obtiene mejoría clínica 
con este tratamiento.

Empleo de antiÆcidos. La hemorragia digestiva alta por 
œlceras agudas es una complicación frecuente en pacientes 
con pancreatitis aguda grave. La incidencia de tales hemo-
rragias puede ser reducida manteniendo el pH gÆstrico por 
encima de 4 con antiÆcidos y bloqueantes H2.

Soporte nutricional. La in� amación pancreÆtica genera una 
respuesta primaria de estrØs que se asocia con un aumento 
del gasto energØtico, catabolismo proteico, mala asimilación 
de los nutrientes, disrupción del metabolismo de los substra-
tos, y reducción de la ingesta de nutrientes exógenos. Todo 
ello deteriora el estado nutricional y la respuesta inmune. 
Estos procesos pueden ser agravados por la pØrdida de la 
integridad de la mucosa intestinal, que genera una respuesta 
secundaria, pudiendo facilitar la translocación bacteriana 
y convirtiØndose en el motor de la respuesta in� amatoria 
sistØmica y de la falla pluriparenquimatosa. 

La gravedad de la enfermedad es el aspecto fundamental 
que determina la necesidad y el tipo de soporte nutricional en 
la pancreatitis. Los pacientes con pancreatitis severa (Ranson 
�• 3, APACHE �• 10, evidencia de falla orgÆnica mœltiple, 
y presencia de necrosis en la TAC dinÆmica), requieren 
un soporte nutricional agresivo y tienen pocas posibilida-
des de restablecer su ingreso oral antes de los 7-10 días de 
enfermedad. El obtener un acceso digestivo y comenzar 
la nutrición enteral dentro de las 48-72 horas del inicio 
de la enfermedad a los � nes de mantener la integridad del 
intestino es muy importante, habiØndose demostrado que 
la ruta de soporte nutricional afecta la evolución clínica en 
este grupo de pacientes.

La falta de nutrición enteral produce la atro� a de la mu-

cosa gastrointestinal, sobrecrecimiento bacteriano, aumento 
de la permeabilidad intestinal, y traslocación de bacterias o 
sus productos a la circulación. La nutrición parenteral total 
puede promover la traslocación bacteriana en pacientes con 
pancreatitis. En modelos experimentales de pancreatitis, la 
nutrición enteral, en comparación con la nutrición parenteral 
total, reduce la endotoxemia sistØmica, la traslocación bac-
teriana, y el recuento de colonias bacterianas en los ganglios 
linfÆticos mesentØricos, el pÆncreas y el pulmón. La nutrición 
enteral, por otra parte, podría proveer una mejor respuesta 
genØtica al desafío infeccioso. 

Existen cada vez mÆs informes sobre el empleo de la nu-
trición enteral en la pancreatitis aguda, en contra del dogma 
impuesto sobre la necesidad de nutrición parenteral en esta 
patología. Cuando se utiliza nutrición enteral, se sugiere 
que la misma se administre en forma distal al ligamento de 
Treitz, para evitar los efectos estimulantes de la secreción 
pancreÆtica de las enzimas que se liberan por arriba del 
mismo. Existen estudios comparativos de nutrición enteral 
versus nutrición parenteral en la pancreatitis aguda grave, 
que demuestran que la nutrición enteral es bien tolerada, no 
presentando efectos adversos en el curso de la enfermedad. 
Estudios recientes, incluso, han sugerido que la nutrición 
enteral en el yeyuno en pacientes con pancreatitis aguda 
es œtil para moderar la respuesta in� amatoria y posible-
mente sØptica, en especial en los casos severos. Un estudio 
experimental en animales de Kotani y col. comprobó que 
la nutrición enteral atenœa el sobrecrecimiento bacteriano 
cecal, mantiene la integridad de la mucosa intestinal y la 
permeabilidad, y mantiene la respuesta inmune del huØsped; 
pero comparada con la nutrición parenteral, no mejora el 
pronóstico � nal.

El acceso enteral se logra mÆs fÆcilmente por radioscopía 
o mediante tØcnica endoscópica, debiendo hacerse avanzar 
la sonda de alimentación mÆs allÆ del ligamento de Treitz. 
Si el paciente es intervenido quirœrgicamente, se deberÆ 
dejar una yeyunostomía. Eatock y col. recientemente han 
comprobado que la alimentación nasogÆstrica es tolerable 
y aparentemente no exacerba la pancreatitis, informando 
niveles similares de proteína C reactiva y escores de dolor 
luego de la introducción de nutrición nasogÆstrica en com-
paración con la nasoyeyunal. 

En la Fig. 50/19 se indican las recomendaciones actuales so-
bre el manejo nutricional en la pancreatitis aguda grave.

Se debe tener presente que el gasto energØtico en reposo 
de estos enfermos estÆ aumentado. Segœn Grant, al GMB 
calculado por la fórmula de Harris-Benedict se le debe aæadir 
hasta un 30-40% como suplemento calórico.

Los hidratos de carbono, aunque son la fuente calórica 
ideal, en esta enfermedad deben ser utilizados con control 
estricto. Su metabolización estÆ alterada, tal como ocurre 
en la sepsis. Se recomienda no utilizar un aporte de glucosa 
mayor de 5 mg/kg/min, ya que por encima de este nivel se 
puede producir hiperglucemia no controlable o desviación 
del metabolismo de la glucosa hacia la lipogØnesis. En los 
pacientes críticos con pancreatitis aguda grave, y en parti-
cular en aquellos que reciben nutrición parenteral, se deben 
utilizar protocolos que involucren un estricto control de la 
glucemia.

Mucho se ha discutido el empleo de lípidos en la nutrición 
de pacientes con pancreatitis aguda. Actualmente, su uso 
es cada vez mÆs aceptado, sobre la base de que disminuyen 
la secreción gÆstrica y pancreÆtica, permiten disminuir la 
cantidad de glucosa, y en dosis que no superan los 2 g/kg/
día, no producen efectos secundarios clínicos ni bioquímicos. 
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Su empleo, sin embargo, es desaconsejable en la pancreatitis 
dislepidØmica. La administración de lípidos debe suspen-
derse si se constatan valores de triglicØridos en la sangre 
superiores a los 1.000 mg/dl.

Para conseguir un correcto balance nitrogenado, es ne-
cesario un aporte de aminoÆcidos elevado, dado el hiperca-
tabolismo presente. Se debe recurrir a una relación calorías 
no proteicas:gramos de nitrógeno muy baja (100:1). En caso 
de utilizarse nutrición parenteral, la misma deberÆ ser enri-
quecida con glutamina para evitar el deterioro metabólico 
intestinal.

A partir de la resolución del ileo, se deberÆ instalar una 
nutrición enteral elemental, la cual se mantendrÆ hasta resol-
ver totalmente la in� amación pancreÆtica. En este momento 
puede iniciarse una dieta oral exenta de grasas, hasta la 
normalización total, con control ante el posible rebrote de 
manifestaciones clínicas.

Lavado peritoneal. Ha sido recomendado para el trata-
miento de las formas graves de pancreatitis aguda sobre la 
base de estudios experimentales y clínicos. El empleo del 
lavado peritoneal encuentra su justi� cación en las caracte-
rísticas del exudado peritoneal que complica frecuente y 
precozmente las formas necrohemorrÆgicas de pancreatitis 
aguda. El bene� cio del lavado peritoneal estÆ asociado a la 
eliminación de una serie de sustancias tóxicas, como hista-
mina, bradiquinina, prostaglandinas, enzimas proteolíticas 
y sustancias capaces de aumentar la permeabilidad vascular, 
y que al ser reabsorbidas en la circulación pueden generar 
manifestaciones sistØmicas graves.

El lavado peritoneal es œtil cuando existe evidencia 
temprana de pØrdida signi� cativa de volumen plasmÆtico, 
hipotensión, pulso mayor de 140 por minuto o deterioro 
clínico evidente. El lavado debe ser instituido dentro de las 
24 horas del inicio de la enfermedad.

El lavado se realiza a travØs de un catØter de diÆlisis 
insertado por vía percutÆnea. En cada pasaje se utilizan uno 
o dos litros de dializado. El � uido no necesita equilibrarse 
como en la diÆlisis peritoneal, y debe ser evacuado inme-
diatamente. Los dos problemas secundarios descritos con el 
lavado peritoneal son la insu� ciencia respiratoria secundaria 
a la distensión abdominal con elevación diafragmÆtica y las 

alteraciones del metabolismo de la glucosa.
La experiencia inicial de Ranson utilizando el lavado 

peritoneal durante dos a cuatro días en pacientes con pan-
creatitis aguda grave demostró una mejoría dramÆtica en 
las funciones cardiovascular y respiratoria. Ello se asoció 
con una reducción en la mortalidad temprana de la enfer-
medad. Sin embargo, la mortalidad hospitalaria total se 
redujo muy escasamente. Esto se debe a que el lavaje no 
modi� ca la frecuencia ni la mortalidad de la infección tardía 
de los tejidos pancreÆtico y peripancreÆtico desvitalizados. 
En una experiencia ulterior, sin embargo, el mismo autor 
logró disminuir en forma signi� ca la incidencia de sepsis 
tardía mediante el empleo del lavado peritoneal durante un 
tiempo prolongado, mayor de siete días. Se desconoce el 
mecanismo de este efecto bene� cioso.

Tratamiento quirœrgico
El tratamiento quirœrgico es una eventualidad necesaria en 
muchos pacientes con pancreatitis aguda grave (Tabla 50/10). 
Las medidas operativas que han sido propuestas pueden 
ser clasi� cadas en varias categorías, como se indica en la 
Tabla 50/11.

Operaciones sobre la vía biliar. En nuestro medio, Acosta 
ha propuesto la cirugía precoz, dentro de las 48 horas del 
inicio de la enfermedad, para el tratamiento de la obstruc-
ción biliar persistente en enfermos con pancreatitis aguda. 
Ranson y Welch, por su parte, son partidarios de la cirugía 
diferida en estas condiciones, ya que, segœn ellos, el riesgo 
de la cirugía precoz es muy elevado en pacientes con pan-
creatitis aguda grave. 

El estudio de Kelly y Wagner, con� rma la idea de que la 
cirugía inmediata o temprana agrava el compromiso cardio-
vascular, respiratorio y renal de la pancreatitis grave, y que 
por lo tanto, no debería ser indicada. Por el contrario, en 
los enfermos estables la cirugía no agrava la pancreatitis a 
menos que se realicen procedimientos sobre el pÆncreas o 
maniobras excesivas a nivel de la papila.

Es� nterotomía endoscópica. La colangiopancreatografía 
endoscópica retrógrada (ERCP) con o sin es� nterotomía ha 
sido propuesta como una terapØutica adecuada y posible 
de ser realizada en las primeras horas que siguen a una 

     EVALUAR SEVERIDAD

 PANCREATITIS LEVE O MODERADA                     PANCREATITIS GRAVE
  Ranson < 2                Ranson > 3
  APACHE II < 9            APACHE II > 10
  Sin falla orgÆnica            Falla orgÆnica mœltiple  
  Sin necrosis pancreÆtica           Necrosis pancreÆtica

           CUIDADO DE SOPORTE                                                         SOPORTE NUTRICIONAL 
    Resucitación con � uidos                            AGRESIVO
    Analgesia

Intolerancia
             NPT                                               NET

Aumento de la in� amación

RESOLUCIÓN DE LA PANCREATITIS                                              Dieta oral

Complicaciones

Fig. 50/19. Relación entre los hallazgos tomográ“  cos y la morbimortalidad en la pancreatitis aguda.

NPT: nutrición parenteral total
NET: nutrición enteral
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pancreatitis aguda. La misma puede ser realizada en forma 
segura por endoscopistas entrenados en el 90% de los casos 
de pancreatitis biliar. Cuanto mÆs pronto se realice, mÆs 
frecuentemente se hallarÆn cÆlculos impactados. Cuando 
se encuentra un cÆlculo impactado y se puede efectuar una 
es� nterotomía con extracción del mismo, se constata una 
rÆpida mejoría clínica. En los pacientes con un cÆlculo im-
pactado, ictericia creciente y sepsis, la descompresión de 
urgencia es de gran bene� cio. En estos casos se debe admitir 
que existe una colangitis concomitante, y el tratamiento de 
Østa es lo que explica los bene� cios de la tØcnica. 

Neoptolemos ha publicado un estudio randomizado de 
121 pacientes con pancreatitis biliar, en los cuales se eva-
lœo la es� nterotomía endoscópica dentro de las 72 horas 
del inicio de los síntomas, en relación con el tratamiento 
convencional. En pacientes con pancreatitis leve a mode-
rada, no se encontraron diferencias entre los dos grupos de 
tratamiento en relación a las complicaciones y al tiempo de 
internación. En contraste, en los pacientes con pancreatitis 
severa que fueron sometidos a una es� nterotomía de urgencia 
se constató una menor incidencia de complicaciones (24% 
vs 61%), una menor estadía en el hospital (9,5 vs 17 días) 
y un menor nœmero de muertes (1 vs 5). 

En un estudio similar al precedente, Fan S. y col. estudiaron 
195 pacientes con pancreatitis aguda que fueron asignados al 
azar a uno de dos grupos. Noventa y siete pacientes fueron 
sometidos a ERCP con papilotomía endoscópica dentro de 
las 24 horas de la admisión, y 98 pacientes recibieron trata-
miento conservador y ERCP con o sin papilotomía selectiva 
sólo si se producía un deterioro clínico. Comprobaron que la 
ERCP con o sin papilotomía resultó en una reducción de la 
sepsis biliar en comparación con el tratamiento conservador. 
Se produjeron complicaciones en el 18% de los pacientes 
sometidos a ERCP de emergencia y en el 29% de los asignados 
a tratamiento conservador, con una mortalidad total del 5 y 
9%, respectivamente. Estudios recientes de Folsch y Nowak 
han reproducido los resultados anteriores. En adición, se ha 
realizado una revisión sistemÆtica que incluye los cuatro 
estudios anteriores (Sharma y colaboradores).

Acosta y col., compararon la e� cacia de la ERCP con o 
sin es� nterotomía endoscópica versus el tratamiento conser-
vador en un grupo de pacientes con pancreatitis biliar con 
obstrucción ampular persistente. Los pacientes del primer 
grupo eran sometidos a ERCP con o sin es� nterotomía dentro 
de las 48 horas del inicio de los síntomas si la obstrucción 
persistía por 24 horas o mÆs, mientras que en el grupo control 
la ERCP era realizada si se consideraba necesaria despuØs 
de las 48 horas. El estudio demostró que en pacientes con 
pancreatitis biliar y obstrucción ampular, la limitación de la 
duración de la obstrucción a no mÆs de 48 horas disminuía 
la morbilidad. 

Los estudios precedentes han demostrado la ventaja de 
la realización de la es� nterotomía endoscópica con libera-

ción de los cÆlculos, realizada entre las 24 y 72 horas de la 
admisión, en relación con el tratamiento mØdico exclusivo, 
en particular en aquellos pacientes cuyos síntomas se con-
sideran severos desde el inicio, de acuerdo con los sistemas 
pronósticos descritos. La ERCP siempre se debe realizar 
bajo cobertura antibiótica.

Oria y col., recientemente, han analizado la oportunidad 
de la realización de la ERCP en pacientes con pancreatitis 
aguda y obstrucción biliopancreÆtica. Evaluaron 103 pacien-
tes con pancreatitis aguda dentro de las 48 horas del inicio 
de los síntomas, que presentaban un conducto biliar distal 
de �•8 mm en combinación con una bilirrubina sØrica �•1,2
mg/dl, los cuales fueron sometidos en forma randomizada a 
ERCP y papilotomía endoscópica, o tratamiento conservador. 
Los pacientes con evidencias clínicas de colangitis aguda 
fueron excluidos. En este estudio no se pudo comprobar 
que la ERCP asociada a papilotomía endoscópica fuera 
superior al tratamiento conservador en cuanto a reducir la 
in� amación sistØmica o local en pacientes con pancreatitis 
de origen biliar y obstrucción biliopancreÆtica. Los autores 
recomiendan que, si se puede excluir en forma segura la co-
langitis aguda, la intervención endoscópica precoz no debe 
ser considerada como indicación estÆndar de tratamiento 
en estos pacientes. 

Las recomendaciones de la Reunión de Consenso relativas 
al empleo del tratamiento endoscópico de la pancreatitis 
biliar incluyen:
a.- En el contexto de una ictericia obstructiva, u otra evi-

dencia de obstrucción aguda de la vía biliar y/o del tracto 
pancreÆtico y pancreatitis aguda debida a litiasis sospe-
chada o con� rmada, se recomienda la realización de una 
ERCP urgente dentro de las 72 horas del comienzo de los 
síntomas. Si la ERCP no puede ser realizada, se deben 
considerar mØtodos alternativos de drenaje biliar.

b.- En ausencia de ictericia obstructiva, pero con una pan-
creatitis aguda grave debida a litiasis sospechada o con-
� rmada, se recomienda la ERCP dentro de las 72 horas 
del comienzo de los síntomas. 
En la Tabla 50/12, por su parte, se establecen las indica-

ciones sugeridas para ERCP, evaluación ultrasónica (EUS) 
o colangioresonancia (MRCP) en pacientes con pancreatitis 
aguda biliar (Banks y colaboradores).

Tratamiento de� nitivo de la patología biliar. La inci-
dencia de pancreatitis aguda recurrente en pacientes que 
superan un episodio de oclusión biliar por cÆlculo es de 32 
a 63%, y es muy recomendable la realización de una ciru-
gía biliar de� nitiva una vez que el episodio de pancreatitis 
aguda se ha estabilizado. En la mayoría de los pacientes 
esto debe realizarse durante la misma hospitalización. La 
colecistectomía laparoscópica es la tØcnica recomendable 
en esta circunstancia.

En la Fig. 50/20 se indica un algoritmo aceptable para el 
tratamiento de la pancreatitis de origen biliar. Obviamente, la 
ERCP y la es� nterotomía endoscópica deben ser realizadas 

Aceptadas Controvertidas
Diagnóstico diferencial
Obstrucción biliar persistente
Necrosis pancreÆtica infectada
Absceso pancreÆtico
Pseudoquiste agudo > 5 cm de 
diÆmetro
Síndrome compartimental 
abdominal

>50% de necrosis 
Necrosis pancreÆtica estØril
Imposibilidad de restablecer 
la alimentación
Deterioro del estado clínico
Falla pluriparenquimatosa

Tabla 50/10. Indicaciones de cirugía 
en la pancreatitis aguda grave.

Tabla 50/11. Medidas quirúrgicas en la pancreatitis aguda.

1.- Para limitar la gravedad de la in� amación pancreÆtica:
       a. Cirugía sobre la vía biliar
       b. Endoscopía retrógrada con o sin es� nterotomía
2.- Para interrumpir la patogØnesis de las complicaciones:
       a. Resección y drenaje pancreÆtico (necrosis infectada)
       b. Lavado peritoneal
   3.- Para el tratamiento de las complicaciones:
       a. Drenaje de abscesos
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por un profesional con experiencia en la tØcnica.
El momento de realización de la colecistectomía depende 

de la situación clínica. En los casos leves la colecistectomía 
se debe realizar tan pronto como el paciente se recupere, y 
preferiblemente durante la misma hospitalización que llevó 
a la admisión, a � n de prevenir una pancreatitis recurrente. 
En la pancreatitis aguda severa la colecistectomía se debe 
realizar tardíamente, cuando el proceso in� amatorio se ha 
resuelto y el procedimiento se puede realizar fÆcilmente. Si 
se desarrollan complicaciones locales, tales como necrosis 
infectada o pseudoquistes, la colecistectomía se debe realizar 
cuando se trata quirœrgicamente la complicación.

Nealon y col. han abordado el tema particular del mo-

mento de realización de la colecistectomía en pacientes que 
sobreviven a un episodio de pancreatitis aguda moderada a 
severa y que presentan colecciones � uidas peripancreÆticas 
o pseudoquistes. En estos casos, los autores recomiendan 
demorar la operación hasta la resolución de los pseudoquis-
tes o si estos persisten por mÆs de seis semanas, proceder 
a su drenaje conjuntamente con la colecistectomía a partir 
de este momento.

Tratamiento del síndrome compartimental abdominal. Pro-
bablemente el avance mÆs importante en el cuidado de la fase 
precoz de la pancreatitis severa surja del reconocimiento reciente 
de los efectos sistØmicos de la hipertensión abdominal (HTA) que 
conduce al desarrollo de un síndrome compartimental abdominal 
(SCA). El tratamiento del SCA en pacientes con pancreatitis 
aguda severa se basa en el reconocimiento de las causas de 
aumento de la presión intraabdominal. Si en un examen ecogrÆ-
� co se con� rma la presencia de grandes cantidades de ascitis, 
el primer tratamiento serÆ el drenaje percutÆneo del exudado 
intraperitoneal, lo que se puede asociar con una signi� cativa 
disminución de la PIA. En muchos casos, sin embargo, el edema 
visceral es el principal factor que contribuye al desarrollo de 
SCA, y la laparotomía descompresiva con cierre abdominal 
temporario con una bolsa de BogotÆ o similar constituye la 
manera mÆs efectiva del disminuir la PIA. En estos casos se 
recomienda realizar una incisión vertical supra e infraumbilical, 
sin acceder al retroperitoneo. Si la decomprensión es realizada 
despuØs de la segunda o tercera semana desde el inicio de la 
enfermedad y existe evidencia de necrosis extensa en la TAC o 
una infección establecida, se deberÆ realizar una necrosectomía 
en conjunto con la laparotomía decompresiva. 

 Aunque la sobrevida informada de pacientes someti-
dos a decomprensión abdominal por un SCA en la pan-
creatitis aguda severa es baja, la decomprensión precoz 
se asocia con una mejor evolución que la decomprensión 
tardía o la falta de ella. 

Debridamiento quirœrgico del pÆncreas o necrosectomía.

ERCP urgente (preferiblemente dentro de las 24 horas de la ad-
misión):

 Pancreatitis severa con fallo orgÆnico
 Sospecha de colangitis
ERCP electiva con es� nterotomia:
 Estudios por imÆgenes que demuestran cÆlculo persistente en 

el conducto biliar
 Evidencia de obstrucción biliar progresiva (aumento de enzimas 

de obstrucción biliar)
 Mal candidato quirœrgico para colecistectomía laparoscópica
 Fuerte sospecha de cÆlculo en la vía biliar luego de la colecis-

tectomía
EUS o MRCP para determinar la necesidad de ERCP:
 Falta de mejoría clínica en tiempo para esperar la colecistec-

tomía laparoscópica y colangiogra� a intraoperatoria
 Paciente embarazada
 ERCP de alto riesgo o di� cultosa (coagulopatía, alteración de 

la anatomía quirœrgica)
 Etiología incierta de la pancreatitis

Tabla 50/12. Indicaciones sugeridas para ERCP, EUS y 
MRCP en pacientes con pancreatitis aguda biliar.

Fig. 50/20. Propuesta de tratamiento de la pancreatitis de origen biliar.

Pancreatitis aguda biliar 

Moderada (Ranson < 3) 

ERCP �p esfinterotomía
endoscópica urgente (72 hs)  

Cuidado de soporte continuo 

Mejoría

Colecistectomía laparoscópica
electiva TAC dinÆmica 

No

Si

Punción aspiración  

Sin infección 

Cirugía a requerimiento 

Grave (Ranson�r 3)

Deterioro clínico 
o signos de sepsis

Necrosis pancreÆtica 

Infección

Debridamiento y
colecistectomía
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Se admite que aproximadamente el 40% de los pacientes con 
necrosis pancreÆtica o peripancreÆtica presentan una infec-
ción secundaria del Ærea de necrosis. En tal circunstancia, 
es necesario recurrir a la necrosectomía. Existe un grupo 
de pacientes que necesitan una laparotomía en ausencia de 
infección para descomprimir un síndrome compartimental 
abdominal (SCA) signi� cativo. El SCA se mani� esta clínica-
mente por aumento de la presión en la vía aØrea, disminución 
del volumen minuto cardiaco, y oliguria o anuria a pesar de 
un reemplazo de volemia adecuado. 

El momento de la intervención quirœrgica en la pancrea-
titis aguda severa aœn es tema de discusión. La tendencia es 
demorar lo mÆs posible las intervenciones sobre el pÆncreas, 
con el objeto de permitir la delimitación de los procesos 
patológicos. Las intervenciones precoces, en la primera se-
mana de la enfermedad, sólo estÆn indicadas en el pequeæo 
grupo de pacientes con formas fulminantes de pancreatitis 
condicionantes de síndrome compartimental abdominal, o con 
contaminación bacteriana comprobada de la necrosis. Cada 
vez son mÆs los pacientes con necrosis estØril que pueden ser 
tratados adecuadamente con tratamiento mØdico intensivo, 
sin la necesidad de intervención quirœrgica. El riesgo de las 
operaciones precoces en pacientes con necrosis estØril es 
convertir la necrosis remanente luego de la necrosectomía 
inicial en una necrosis infectada por contaminación bacteriana 
secundaria. La mortalidad operatoria es baja en pacientes 
con necrosis estØril operados despuØs de la primera semana. 
Las colecciones pequeæas probablemente se resuelvan de 
manera espontÆnea, y las colecciones grandes se operarÆn 
en función de la signología y de la evolución tomogrÆ� ca.

La necrosis pancreÆtica infectada requiere del debrida-
miento quirœrgico. No existe consenso sobre el momento 
de la cirugía ni sobre el mØtodo particular de tratamiento. 
Debido a que la distinción y de� nición entre tejido viable y 
no viable e infectado y no infectado es di� cultosa, el mØtodo 
seleccionado debe permitir la evacuación continua de los 
restos infectados y del exudado que se forma. El manejo 
quirœrgico de la necrosis pancreÆtica infectada es altamente 
dependiente del cirujano y de la institución particular. Al 
menos tres tØcnicas comparables han sido estudiadas, todas 
ellas parecen ser equivalentes en cuanto a la evolución. Sin 
embargo, las mismas nunca han sido comparadas entre sí. Las 
estrategias habituales incluyen: 1) necrosectomía combinada 
con taponamiento abierto; 2) necrosectomía combinada con 
laparotomías planeadas con lavajes repetidos; y 3) necro-
sectomía con lavaje continuo cerrado del retroperitoneo a 
travØs de gruesos tubos de drenaje. 

La mayoría de los cirujanos recomiendan una laparotomía 
amplia. Se considera que un drenaje adecuado consiste no 
sólo en la evacuación de las colecciones purulentas, sino 
sobre todo en la extirpación de los tejidos necróticos peri-
pancreÆticos. Es habitual dejar gruesos tubos de drenaje en 
la zona operatoria para proceder al lavaje continuo durante el 
posoperatorio. Una observación importante es que el proceso 
necrótico es dinÆmico y continuo, pudiendo persistir hasta 
dos semanas luego del debridamiento inicial. Una segunda 
exploración es la forma de tratamiento mÆs empleada en la 
necrosis persistente, aunque si existe localización precisa 
del foco y las condiciones son favorables, se puede utilizar 
el abordaje posterior o la vía percutÆnea.

En casos seleccionados se recomienda dejar el abdomen 
abierto. Las ventajas del mØtodo derivan de no cerrar la 
pared abdominal y poder realizar curaciones repetidas. Esto 
puede bene� ciar al paciente crítico al disminuir la presión 
intraabdominal, lo cual favorece las funciones respirato-

ria y renal y mejora la circulación esplÆcnica. La principal 
ventaja del mØtodo es la evacuación repetida de los tejidos 
necróticos neoformados que no se eliminan por los tubos de 
drenaje. Su mayor inconveniente es el riesgo de � stulización 
intestinal y de hemorragias.

La elevada mortalidad en la necrosis pancreÆtica infectada 
a pesar de la cirugía ha conducido al desarrollo de varias 
tØcnicas mínimamente invasivas, incluyendo procedimientos 
radiológicos, endoscópicos y laparoscópicos. La razón es 
minimizar el estrØs peri y posoperatorio en pacientes críti-
camente enfermos con falla multiorgÆnica. Adicionalmente, 
estas tØcnicas pueden ser utilizadas para controlar inicialmente 
la sepsis y demorar la cirugía hasta que se logre una mejor 
demarcación del tejido necrótico. 

En los œltimos aæos se ha reportado una experiencia 
creciente con el empleo de procedimientos laparoscópicos 
para el tratamiento de la necrosis pancreÆtica. El abordaje 
laparoscópico se puede realizar por distintas vías, incluyendo 
la transmesocólica, transgÆstrica, transgastrocólica y retrope-
ritoneal. Antes de completar la operación, se deben colocar 
gruesos tubos para realizar lavaje posoperatorio, aunque la 
necesidad exacta de esta medida aœn es controvertida. 

Recientemente se ha informado sobre la posibilidad del 
drenaje percutÆneo de los abscesos pancreÆticos (Freeny 
y col). La mayor di� cultad del drenaje percutÆneo es la 
imposibilidad de debridar los tejidos necróticos y exponer 
toda la extensión y las loculaciones de una cavidad laberín-
tica. En tal sentido, el concepto aceptado es que si bien los 
abscesos son susceptibles del drenaje percutÆneo, rara vez 
es posible obtener resultados satisfactorios en presencia de 
una necrosis infectada.

Gambiez y col. han propuesto una vía de acceso retrope-
ritoneal de las colecciones necróticas retroperitoneales, lo 
cual evitaría la apertura de la cavidad abdominal. La tØcnica 
no es excluyente, y puede combinarse secundariamente con 
una laparotomía si es necesario. La indicación preferencial 
de este mØtodo es la presencia de colecciones heterogØneas 
de necrosis con contaminación bacteriana. Castellanos y 
col., por su parte, han utilizado la tØcnica combinada con la 
retroperitoneoscopía para el tratamiento y el control evolutivo 
de la necrosis pancreÆtica infectada. 

En la Reunión de Consenso precitada (Nathens y col.) se 
establecieron recomendaciones con respecto al tratamiento 
de la necrosis pancreÆtica estØril. Varias series de casos 
describen el curso de pacientes con pancreatitis aguda se-
vera y necrosis estØril tratados sin debridamiento. A partir 
de estos datos, es claro que los pacientes sin evidencias de 
infección pancreÆtica pueden ser manejados sin cirugía con 
baja incidencia de morbilidad y mortalidad, aun en la etapa de 
disfunción orgÆnica. El deterioro clínico no es necesariamente 
una indicación para el debridamiento quirœrgico. El riesgo 
signi� cativo de injuria intestinal iatrogØnica, hemorragia, 
y abdomen abierto, y de infección de la necrosis pancreÆti-
ca estØril debe ser cuidadosamente considerado cuando se 
plantea esta posibilidad. Una excepción sería el paciente 
con imposibilidad de retomar la alimentación enteral, por 
agravamiento y dolor persistente, en cuyo caso puede ser 
imprescindible el debridamiento del Ærea de necrosis. El 
manejo de estos pacientes es complejo, y lo ideal es que sea 
realizado por un equipo multidisciplinario en un centro con 
experiencia en todas las especialidades involucradas en el 
tratamiento de la patología pancreÆtica. 
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los pacientes pueden presentar hiperbilirrubinemia menor 
de 2 mg/dl, habitualmente en ausencia de una patología 
coledociana.

La ultrasonografía, la centellografía hepatobiliar y la to-
mografía computada con� rman el diagnóstico de colecis-
titis. La ultrasonografía habitualmente demuestra la litiasis 
biliar, generalmente impactada en el cuello de la vesícula 
o en el conducto cístico; un signo sonogrÆ� co de Murphy 
positivo; la presencia de una vesícula distendida, con la 
pared edematizada; y en ocasiones � uido pericolecístico 
con una sensibilidad diagnóstica de aproximadamente el 
80% (Fig. 51/1). En un estudio de Ralls y col., un signo 
de Murphy sonogrÆ� co positivo y la presencia de cÆlculos 
tiene un valor predictivo positivo del 92% para el diagnós-
tico de colecistitis aguda. Para determinar que un cÆlculo 
se encuentra impactado se requiere evaluar al paciente en 
posición prona o en decœbito lateral izquierdo. 

La centellogra� a biliar con Æcido hidroxiiminodiacØti-
co (HIDA) es una investigación œtil cuando el diagnóstico 
continœa en duda luego de la ecografía. El paciente recibe 
una inyección intravenosa del producto radioisotópico y 
luego se realiza una evaluación del abdomen; en pacien-
tes con colecistitis aguda, la luz de la vesícula no capta el 
radioisótopo luego de dos horas de la inyección, no visua-
lizÆndose la misma. 

La tomografía debe quedar reservada para aquellos pa-
cientes con un abdomen agudo de etiología desconocida. 
Los hallazgos tomogrÆ� cos en la colecistitis aguda inclu-
yen cÆlculos, distensión de la vesícula, engrosamiento de la 
pared vesicular, in� amación pericolecística y � uido libre. 
La TAC sólo reconoce el 75% de los cÆlculos. La visuali-
zación depende, en gran parte, del grado de calci� cación. 
Un signo adicional œtil de in� amación vesicular que puede 
ser visualizado en la TAC es el aumento de la captación de 
contraste en el parØnquima hepÆtico adyacente a la vesícula 
secundario a la hiperemia asociada  (Fig. 51/2).

La obstrucción prolongada del cístico por un cÆlculo puede 
producir la acumulación de una gran cantidad de pus en 
la vesícula, situación conocida como empiema vesicular. 
El aumento de la presión intracística, conjuntamente con 
la infección y la desintegración de los leucocitos, puede 
producir necrosis de la pared vesicular. Las complicaciones 
mayores del empiema vesicular son la perforación y la 
peritonitis generalizada. Cuando la vesícula se perfora, el 
paciente experimenta una mejoría transitoria de los síntomas 
debido a la descompresión vesicular, pero pronto aparecen 
los signos y síntomas de la peritonitis. La peritonitis biliar 
generalizada es una enfermedad grave, con una mortalidad 
de hasta el 30%.

El tratamiento de la colecistitis aguda continœa siendo 
primariamente quirœrgico. Los pacientes deben ser tratados 
con hidratación intravenosa, antibióticos (ampicilina-sulbactam) 
y agentes analgØsicos. La administración de indometacina (25 
mg tres veces por día) puede revertir la in� amación del órgano 
y la disfunción contrÆctil observada en las primeras 24 horas 
de la colecistitis. La actividad prokinØtica de la indometacina 
tambiØn mejora el vaciamiento vesicular. Una dosis œnica de 
diclofenac puede reducir signi� cativamente la progresión a la 
colecistitis aguda en pacientes con litiasis biliar sintomÆtica.  

El manejo convencional de la colecistitis aguda ha 
involucrado una tØcnica conservadora durante el episodio 
agudo seguida por la colecistectomía 6 a 12 semanas 
despuØs. Esta tendencia tiende a evitar una colecistectomía 
potencialmente di� cultosa durante la etapa de in� amación 
aguda. Sin embargo, el 20 al 30% de los pacientes requieren 

CAPÍTULO 51
Patología crítica de la vía biliar
DRES. CARLOS LOVESIO Y JORGE GALMES

Las enfermedades del Ærbol biliar, incluyendo la colecistitis 
aguda (litiÆsica y alitiÆsica), la colangitis sØptica, la pancrea-
titis biliar y las complicaciones de la cirugía convencional 
y laparoscópica, pueden presentarse en forma aguda, estÆn 
asociadas con una signi� cativa morbilidad y mortalidad, y 
con frecuencia requieren la asistencia en terapia intensiva. 
Muchas de estas condiciones surgen como complicación 
de la enfermedad litiÆsica, y tradicionalmente la conduc-
ta terapØutica ha sido la quirœrgica. En aæos recientes, las 
tØcnicas videolaparoscópicas, la endoscopía y el manejo 
radiológico intervencionista han emergido como opciones 
para el tratamiento de estos problemas. En el presente ca-
pítulo se analizarÆn las patologías biliares, y en un capítulo 
individual la pancreatitis aguda grave.

COLECISTITIS AGUDA
La colecistitis aguda resulta de la obstrucción del conducto 
cístico, y se asocia con la enfermedad litiÆsica en mÆs del 
90% de los pacientes. La obstrucción del cístico produce 
un aumento de la presión intraluminal en la vesícula, que 
conjuntamente con la bilis supersaturada de colesterol desen-
cadena una respuesta in� amatoria aguda. El trauma causado 
por los cÆlculos estimula la síntesis de prostaglandinas, que 
median la respuesta in� amatoria. Secundariamente, y en el 
20% de los casos, se produce una infección bacteriana con 
organismos entØricos. 

El diagnóstico de la colecistitis generalmente es obvio 
en pacientes que se presentan con dolor epigÆstrico o en el 
hipocondrio derecho, � ebre, nÆuseas, vómitos y signos de 
peritonitis localizada. Los síntomas clínicos iniciales son 
los del cólico biliar. Si el cÆlculo se desplaza del conducto 
cístico, ya sea hacia la vesícula o hacia el colØdoco, los 
síntomas agudos retrogradan. Se debe tener en cuenta que 
en ancianos, pacientes debilitados y en algunos pacientes 
críticos, los signos y síntomas pueden ser generales, inclu-
yendo manifestaciones de sepsis y trastornos del sensorio, 
sin signos locales destacables. 

Los estudios de laboratorio revelan leucocitosis y una 
elevación moderada de las transaminasas. El 10 a 15% de 
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una readmisión por complicaciones agudas de la litiasis 
vesicular en el periodo de espera, incluyendo el desarrollo de 
empiema, gangrena, perforación, pericolecistitis con formación 
de abscesos, peritonitis y sepsis. Esto ha llevado que en 
la actualidad se recomiende la colecistectomía durante el 
periodo de internación inicial de la colecistitis aguda. Si la 
colecistectomía se lleva a cabo durante la admisión inicial, 
y particularmente si se realiza por tØcnica laparoscópica, la 
evidencia disponible sugiere que la misma se realice dentro 
de las 48-96 horas del inicio de los síntomas. 

Tanto el drenaje percutÆneo como el endoscópico de la 
vesícula son alternativas posibles en pacientes que estÆn muy 
graves o debilitados como para ser sometidos a una cirugía con 
anestesia general. En este sentido, Akyurek y col. han presentado 
recientemente un algoritmo de tratamiento para pacientes con 
colecistitis aguda con alto riesgo quirœrgico (Fig. 51/3).

COLECISTITIS GANGRENOSA
La colecistitis gangrenosa es una forma grave avanzada de 
la colecistitis aguda. Se admite que resulta de la obstrucción 
del conducto cístico, produciendo una marcada distensión 
de la vesícula con ulterior necrosis isquØmica de la pared. 
Su incidencia varía entre el 2 y el 29% en las series 
quirœrgicas. Es mÆs frecuente en hombres, pacientes de 
edad avanzada y aquellos con patología cardiovascular 
coexistente. 

En la ecografía, el hallazgo fundamental de la colecistitis 
gangrenosa es la presencia de un engrosamiento heterogØneo 

o estriado de la pared vesicular, que es irregular y con 
proyecciones en el lumen. Ello resulta de la ulceración, 
hemorragia, necrosis o formación de microabscesos en la 
pared vesicular. La presencia de membranas intraluminales, 
que representan descamación de la mucosa vesicular, o de 
contenido � brinoso en el interior, son hallazgos mÆs especí� cos 
pero menos frecuentes. El signo sonogrÆ� co de Murphy 
puede estar ausente por la necrosis parietal. TambiØn se 
pueden observar colecciones o abscesos asociados con la 
perforación de la vesícula, o abscesos intramurales. 

Los hallazgos mÆs característicos en la TAC de abdomen 
son la presencia de gas en la pared o en el lumen, presencia 
de membranas intraluminales, pared vesicular irregular o 
con presencia de abscesos, abscesos pericolecísticos y falta 
de refuerzo de la pared con el contraste intravenoso. 

Una vez sospechada, la colecistitis gangrenosa debe ser 
intervenida en forma urgente, practicando una colecistectomía 
por vía abierta.

COLECISTITIS ENFISEMATOSA
Esta variedad grave, aunque relativamente rara, de la co-
lecistitis aguda se diagnostica con una radiografía simple 
del abdomen. Se admite que el compromiso vascular de 
la arteria cística desempeæa un rol en el desarrollo de esta 
complicación, con la proliferación de gØrmenes en un medio 
anaerobio y penetración de gas en la pared vesicular. Exis-
ten varias diferencias entre la colecistitis en� sematosa y la 
colecistitis aguda, lo que sugiere una patogØnesis diferente. 

Fig. 51/1. Ecografía y pieza operatoria en paciente con colecistitis aguda. Obsérvese el grosero engrosamiento de la pared 
vesicular, la sombra sónica producida por los cálculos, y la distensión del órgano.

Fig. 51/2a. Tomografía computada de abdomen donde se 
visualiza engrosamiento difuso de la pared vesicular con 

aumento de la captación de sustancia de contraste.

Fig. 51/2b. Tomogra“  a computada de abdomen donde 
se visualiza engrosamiento de la pared vesicular y edema 

perivesicular.
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Los mismos incluyen una preferencia en el hombre (71%), 
la frecuente ocurrencia en pacientes diabØticos (50%), y una 
incidencia de colecistitis alitiÆsica del 28%. 

Los hallazgos radiológicos incluyen la presencia de aire 
en la luz de la vesícula o en el tracto biliar, burbujas en la 
pared y colecciones de gas en el tejido perivesicular. Se deben 
considerar como alternativas diagnósticas de esta aparien-
cia radiológica la comunicación con el tracto digestivo y la 
incompetencia del esfínter de Oddi, que puede permitir el 
pasaje de gas hacia el colØdoco, la vesícula y la vía biliar.

El gas en la colecistitis en� sematosa es atribuido a la pre-
sencia de microorganismos, existiendo una alta incidencia de 
cultivos positivos en esta situación. Los gØrmenes productores 
pueden ser aerobios: Escherichia coli y Klebsiella spp, y 
anaerobios, en particular del gØnero Clostridium. El agente 
causal mÆs frecuente es el Clostridium welchii. Es frecuente 
que se produzca gangrena y perforación vesicular, pudiendo 
incluso propagarse el proceso al pÆncreas y al hígado. 

En la ecografía se puede comprobar la presencia de gas 
dentro de la pared o en el interior de la vesícula. El contenido 
gaseoso produce un aumento importante de la ecogenicidad, 
que no debe ser confundido con la presencia de litiasis. Las 
burbujas de pequeæas dimensiones alojadas en la pared o 
en la luz tambiØn pueden generar una imagen en cola de 
cometa similar a la observada en la microlitiasis. 

Cuando se sospecha el diagnóstico de colecistitis en� se-
matosa por ecografía, se debe realizar una radiografía directa, 
en la cual se constanta el gas superpuesto al hipocondrio de-
recho. En general con la ecografía y la radiografía directa se 
puede hacer el diagnóstico, pero en los casos dudosos puede 
ser œtil la tomografía axial computada (Fig. 51/4). La misma 
tiene una elevada sensibilidad, presentando como hallazgos 
característicos la presencia de gas en el lumen o en la pared 
vesicular y la eventual extensión a los tejidos adyacentes. 

La mortalidad de la colecistitis en� sematosa se aproxima 
al 20%. Debido a esta elevada mortalidad, es importante el 
diagnóstico precoz de la misma. Si se reconoce la presen-
cia de gas en los exÆmenes por imÆgenes, estÆ indicada la 
colecistectomía quirœrgica inmediata, y el tratamiento an-
tibiótico asociado, con cobertura especí� ca para gØrmenes 
del gØnero Clostridium.

COLANGITIS AGUDA SÉPTICA
Concepto.  La colangitis es la infección bacteriana de las vías 
biliares, con exclusión de la vesícula, que afecta, en mayor 
o menor grado, tanto a las vías biliares extrahepÆticas como 
intrahepÆticas, siendo por tanto una colangitis y tambiØn una 
colangiolitis. Como toda infección, aquella que asienta en la 
vía biliar principal puede quedar localizada allí y producir 
manifestaciones locales, o evadir los límites regionales para 
causar alteraciones en los sistemas � siológicos mayores, y en 
este caso catalogarse como un cuadro sØptico. La infección 
localizada se de� ne como colangitis aguda simple, y la infec-
ción con falla multisistØmica colangitis aguda sØptica.

La colangitis es un síndrome complejo, caracterizado por 
la asociación de un foco asentando en la vía biliar principal 
mÆs un síndrome infeccioso de mayor o menor gravedad, 
con obstrucción biliar mÆs o menos ostensible. El síndrome 
infeccioso es constante y de� ne la enfermedad. La obstrucción 
biliar estÆ presente en la mayoría de los casos, pero se debe 
tener presente que existen genuinas colangitis en las que no es 
posible demostrar un factor obstructivo canalicular biliar.

Fig. 51/3. Algoritmo para el tratamiento de la colecistitis aguda en pacientes con alto riesgo quirúrgico.

Colecistitis aguda en pacientes de alto riesgo

Colecistostomía percutÆnea
(Colangiograma inmediato y cultivo de la bilis)

          CÆlculo en el colØdoco         Papilotomía endoscópica
              No                        Si                       y extracción del cÆlculo

Administración IV de � uidos, antibióticos e inhibidores de la bomba de protones

Resolución de la sepsis y de la infección aguda
APACHE II <12 en 96 horas

          Si    No

                           Colecistectomía laparoscópica     Continuar con drenaje y antibióticos
                              inmediata                  hasta estabilización del paciente

         Retirar el catØter cuando el paciente estÆ estable
          y planear la colecistectomía semanas despuØs

Fig. 51/4. Tomografía computada de abdomen. Paciente 
con colecistitis en“ sematosa con extensión a los tejidos 

perivesiculares y al hígado. Germen aislado: Clostridium
perfringens.
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Patogenia.  Como ya se citó, la mayoría de los pacientes 
presentan un factor obstructivo biliar como causa de la 
colangitis. Entre el 60 y el 90% de las colangitis sØpticas 
son secundarias a alguna forma de litiasis biliar. Causas 
menos frecuentes son los tumores (10%), las estenosis 
posoperatorias (5%), compresiones extrínsecas, parÆsitos, 
etcØtera.

El auge actual de procedimientos invasivos sobre la vía 
biliar principal, ya sean diagnósticos o terapØuticos, crea 
nuevas causas de colangitis agudas sØpticas. La incidencia 
informada de esta complicación oscila entre <1 al 19%, 
dependiendo de la población de pacientes estudiada, siendo 
la mortalidad tan elevada como el 10%. La colangiografía 
transparietohepÆtica, la colangiopancreatografía endoscó-
pica retrógrada (ERCP), la colangiografía por los tubos de 
drenaje biliar, la extracción instrumental de cÆlculos biliares, 
el drenaje biliar percutÆneo y la papilotomía endoscópica, 
todos ellos presentan un riesgo no despreciable de compli-
caciones sØpticas del Ærbol biliar.

Microbiología.  En las colangitis agudas sØpticas, la in-
cidencia de los distintos microorganismos en bilis es difícil 
de determinar por di� cultades en la metodología de los es-
tudios bacteriológicos, en especial en lo que se re� ere a la 
investigación de bacterias anaerobias. En una serie realizada 
por Bagnulo y col., se alcanzó al 100% de positividad en 
los biliocultivos y al 55% en hemocultivos. Cuando los 
pacientes estaban recibiendo antibióticos, la positividad de 
los hemocultivos se redujo al 33%. Los microorganismos 
predominantes fueron los aerobios (87%) y las bacterias 
halladas con mayor frecuencia fueron E.coli, Klebsiella y 
Proteus. El 75% de los microorganismos correspondían a 
enterobacterias. Se identi� caron anaerobios en el 16% (Pep-
toestreptococo, Clostridios). El enterococo se aisló en el 9%. 
El 79% de las muestras mostraron cultivo puro de agentes 
aerobios, y no se constataron cultivos puros de gØrmenes 
anaerobios.

En la actualidad las especies Bacteroides son las anae-
robias mÆs frecuentemente aisladas, seguida por organis-
mos Clostridia, que son mÆs aerotolerantes. Las bacterias 
anaerobias se aislan comœnmente de los especímenes de 
bilis de pacientes con historia de cirugía sobre la vía biliar, 
especialmente con anastomosis biliodigestivas, en pacien-
tes con infecciones crónicas y en ancianos. Los anaerobios 
tienden a asociarse con enfermedades mÆs graves que las 
infecciones producidas por aerobios.

Cuadro clínico.  El diagnóstico de la colangitis aguda 
sØptica no siempre es obvio. En la mayoría de las series, 
hasta un 30% de los pacientes no fueron diagnosticados co-
rrectamente en los primeros días, originando un signi� cativo 
retraso en la adopción de medidas terapØuticas. Bagnulo, 
Silva y col. han establecido una clasi� cación diagnóstica 
adecuada, en particular en pacientes graves que se asisten 
en terapia intensiva. La misma de� ne tres formas clínicas: 
colangitis aguda sØptica de diagnóstico obvio, colangitis 
aguda sØptica de diagnóstico posible y colangitis aguda 
sØptica de diagnóstico difícil.

La colangitis aguda sØptica de diagnóstico obvio es aquØlla 
en la que los pacientes se presentan con el cuadro clínico 
típico, constituyendo entre el 60 y el 70% de los casos en 
la prÆctica habitual. En ellos se presenta la clÆsica tríada de 
Charcot: dolor en hipocondrio derecho, ictericia y � ebre con 
escalofríos, y a menudo coexiste con elementos de reper-
cusión sistØmica: hipotensión con o sin insu� ciencia renal 
y alteraciones neuropsíquicas, con� gurando la pØntada de 
Reynolds. Si a estos elementos se suman los antecedentes 

patológicos biliares, casi siempre presentes, el diagnóstico 
clínico resulta obvio, no requiriendo de exÆmenes comple-
jos para su certi� cación. En tal sentido, se puede constatar 
en el laboratorio leucocitosis, aumento de las enzimas de 
obstrucción biliar: bilirrubina y fosfatasa alcalina, y even-
tualmente hemocultivos positivos. El examen imagenológico 
de elección serÆ la ecografía, que podrÆ mostrar la presencia 
de enfermedad litiÆsica, dilatación de la vía biliar o presencia 
de líquido perivesicular.

La colangitis aguda sØptica de diagnóstico posible se 
presenta cuando faltan algunos de los elementos antedichos, 
haciendo menos claro el diagnóstico clínico y exigiendo el 
concurso de elementos paraclínicos con mayor asiduidad. 
Los pacientes pueden presentar en esta forma clínica � ebre 
alta y persistente, depresión neuropsíquica sin muchas mani-
festaciones locales, e incluso sin ictericia. En esta situación 
la ultrasonografía y la tomografía pueden no ser efectivas 
para el diagnóstico, y en tal caso y ante la sospecha clíni-
ca, la colangiografía retrógrada por vía endoscópica puede 
certi� car la obstrucción biliar y permitir una terapØutica 
inmediata tal como la papilotomía endoscópica, o al menos 
un drenaje transpapilar. Se debe tener presente que la inyec-
ción de contraste en la vía biliar infectada puede producir 
una severa agravación del cuadro.

La colangitis aguda sØptica de diagnóstico difícil es aquØlla 
en la cual se asiste a un cuadro de sepsis con repercusión 
multiparenquimatosa, pero sin evidencia de foco clínico. En 
este caso la investigación del foco biliar serÆ obligatoria, 
especialmente en presencia de antecedentes de patología 
biliar: episodios de ictericia, cólicos hepÆticos, operaciones 
sobre la vía biliar; de � ebre hØctica con escalofríos fre-
cuentes; hallazgo de hemocultivos con gØrmenes entØricos; 
aumento de la bilirrubina por encima de 2 mg/dl y de la 
fosfatasa alcalina. En estos casos se debe recurrir a toda 
la metodología complementaria considerada conveniente 
(ver mÆs adelante).

Repercusión sistØmica. La bilis habitualmente es estØril, 
pero cuando se produce una obstrucción al � ujo, la misma 
se infecta con gØrmenes entØricos. Esto produce una infec-
ción en un espacio cerrado. La sepsis por colangitis puede 
ser particularmente grave debido a que no existe una pared 
endotelial entre el canalículo biliar y el sistema capilar del 
hígado, y la elevación de la presión intraductal inmediata-
mente se asocia con bacteriemia.

Las repercusiones sistØmicas habituales en el curso de 
la sepsis presentan algunas peculiaridades en las colangitis 
agudas sØpticas. Así, la frecuencia del compromiso renal 
en la sepsis de origen biliar es mayor, estando presente en 
forma prÆcticamente constante.

TambiØn el parØnquima hepÆtico estÆ afectado por varios 
mecanismos en el curso de esta patología. Por una parte, 
existe compromiso hepÆtico como repercusión sistØmica de 
la sepsis, lo que no se diferencia de la situación de cualquier 
sepsis de origen extrabiliar. Pero la obstrucción biliar parece 
determinar tambiØn una afectación del parØnquima hepÆ-
tico, la que se halla agravada por la presencia frecuente de 
abscesos intrahepÆticos, lo que ha dado lugar al concepto 
de hígado sØptico.

Puede existir una mayor alteración de la crasis sanguínea 
en las colangitis sØpticas, lo que se vincula a la hipopro-
trombinemia asociada con la obstrucción biliar. Si bien Østa 
tambiØn se puede apreciar en sepsis de otro origen, en estos 
casos puede estar exacerbada. 

Investigaciones recientes han demostrado que la obstruc-
ción biliar se asocia con un aumento de la permeabilidad 
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intestinal y una disrupción de la integridad de la barrera 
intestinal, lo que conduce a un aumento de la posibilidad 
de que entren bacterias a la sangre y al sistema linfÆtico. Un 
sistema biliar obstruido promueve la traslocación bacteriana 
a sitios normalmente estØriles. 

Diagnóstico por imÆgenes. El diagnóstico por imÆge-
nes en los pacientes con colangitis, destinado a detectar la 
obstrucción biliar y a determinar su causa, ha mejorado con 
la introducción de varias tØcnicas nuevas. La radiografía de 
abdomen simple tiene una escasa utilidad en la detección de 
anormalidades en el Ærbol biliar. En un estudio, la radiografía 
directa fue anormal en sólo el 15% de los pacientes.

La colecistingrafía, con tecnecio Tc99m-Æcido amino-
diacØtico puede demostrar la obstrucción, pero es menos 
œtil para determinar su causa. TambiØn puede ser œtil para 
distinguir la colangitis de la colecistitis.

La ultrasonogra� a (US) ha sido utilizada para evaluar la 
colestasis en los œltimos 30 aæos. Los estudios iniciales demos-
traron que la US era capaz de diferenciar entre enfermedades 
intrínsecas del hígado y obstrucción extrahepÆtica. Con el 
mejoramiento de las modalidades de imÆgenes, mœltiples 
estudios han demostrado un aumento de la sensibilidad y 
especi� cidad de la US para detectar cÆlculos en el conducto 
biliar comœn, y otras causas de obstrucción biliar, incluyendo 
lesiones malignas y benignas.

La tomografía computada tradicional se considera que 
es mÆs especí� ca que la US para determinar tanto la causa 
como el nivel de obstrucción, y en algunos estudios se ha 
comprobado que es mÆs œtil en el diagnóstico de la cole-
docolitiasis. La limitación de la TAC para el diagnóstico de 
los cÆlculos del conducto biliar comœn es que muchos de 
ellos son radiolœcidos.

La TAC espiral o helicoidal mejora la imagen del tracto 
biliar. La tØcnica utilizada es la colangiografía por TAC. En 
este procedimiento, un agente de contraste es tomado por los 
hepatocitos y secretado en el sistema biliar. El contraste en 
el Ærbol biliar hace posible la visualización de los cÆlculos 
radiolœcidos, y visualiza mejor otras patologías biliares.

La colangiopancreatografía por resonancia magnØtica 
(MRCP) visualiza el sistema biliar utilizando la ventaja de 
que los � uidos, tales como los que se hallan en el Ærbol bi-
liar, son hiperintensos en las imÆgenes T2. Las estructuras 
adyacentes no refuerzan, y pueden incluso ser suprimidas 
durante el anÆlisis de las imÆgenes. La MRCP tiene venta-
jas en algunos casos sobre la ERCP, y permite ver el Ærbol 
biliar cuando la ERCP no es satisfactoria. La exactitud de 
la MRCP para detectar anormalidades del Ærbol biliar varía 
con los estudios, aunque en la mayoría se reconoce una 
sensibilidad mayor del 85% y una especi� cidad cercana al 
90%. Los cÆlculos aparecen como Æreas sin seæal dentro 
de la bilis de alta intensidad de seæal. La sensibilidad de 
la MRCP para detectar la coledocolitiasis ha se informado 
entre el 71 y el 100%. La sensibilidad de la MRCP para la 
detección de la coledocolitiasis es superior a la de la US 
y la TAC convencional. A pesar de la alta sensibilidad y 
especi� cidad de la MRCP en el diagnóstico de la coledo-
colitiasis, no existe consenso sobre el rol preciso de esta 
tØcnica en la evaluación clínica de pacientes con sospecha 
de litiasis de la vía biliar. 

Tanto la colangiografía percutÆnea como endoscópica 
tienen gran exactitud diagnóstica para dilucidar la causa 
y el sitio de una ictericia obstructiva, y pueden servir para 
drenar el sistema obstruido. La exactitud de la colangiografía 
transhepÆtica percutÆnea es del 90 al 100%. La sensibilidad y 
especi� cidad de la colangiografía endoscópica (ERCP) oscila 

entre el 89 y el 98% y el 89 y el 100%, respectivamente. 
La ERCP tiene riesgos, que incluyen perforación, pasaje de 
bacterias al torrente circulatorio, pancreatitis y aspiración, 
a pesar de lo cual se considera la tØcnica �gold standard�
para la visualización del sistema biliar, en particular si se 
planean maniobras terapØuticas. 

Pronóstico. El pronóstico de pacientes con colangitis 
es dependiente de mœltiples factores. La magnitud de la 
enfermedad en la presentación tiene un impacto signi� cativo 
en el pronóstico. Por ejemplo, pacientes con hipotensión y 
alteración del sensorio tienen un aumento de la mortalidad, 
como así tambiØn los pacientes con pus en el Ærbol biliar, 
abscesos hepÆticos, cirrosis biliar, o mala respuesta al tra-
tamiento inicial. 

La evolución natural de la colangitis aguda sØptica es 
hacia las manifestaciones multisistØmicas y a la muerte. Sin 
embargo, con el empleo de antibióticos y soporte hemodi-
nÆmico se puede lograr una evolución favorable. Algunos 
pacientes, sin embargo, no responden a esta conducta mØdica 
y requieren una solución quirœrgica del problema obstructivo. 
Es importante el procedimiento de� nitivo empleado en estas 
circunstancias, habiØndose destacado que los procedimientos 
endoscópicos generalmente tienen una mejor tolerancia y 
respuesta que los quirœrgicos y percutÆneos. Por � n, hay 
pacientes que presentan una mejoría inicial, pero recurren 
en pleno tratamiento mØdico, con un nuevo empuje sØptico, 
el cual se asocia con una elevada mortalidad.

Las complicaciones que se han descrito en las colangitis 
agudas sØpticas incluyen abscesos hepÆticos, peritonitis, co-
lecciones perihepÆticas, pancreatitis y peli� ebitis.

Tratamiento.  Del anÆlisis de las propuestas terapØu-
ticas presentadas por distintos autores, se pueden de� nir 
tres posiciones:
a. Cirugía de urgencia, en horas, mejore o no la situación del 

paciente con tratamiento mØdico intensivo. La mortalidad 
con esta metodología es superior al 40%.

b. Realizar tratamiento mØdico hasta alcanzar una compen-
sación hemodinÆmica compatible con un acto quirœrgico 
seguro. Si bien la mortalidad global con esta conducta es 
baja, cuando se toman en consideración exclusivamente 
las colangitis agudas sØpticas con repercusión multisis-
tØmica, la misma se eleva signi� cativamente.

c. Tratamiento de reanimación con observación continua de 
la evolución, considerando como respuesta satisfactoria la 
rÆpida regresión de la falla hemodinÆmica, la recuperación 
de la diuresis y la mejoría del sensorio. Si la mejoría es 
parcial o transitoria, luego de un plazo razonable de 12 a 
24 horas, el paciente deberÆ ser intervenido. 
  La prioridad terapØutica es el tratamiento de la sepsis y de 

los desequilibrios que ella conlleva. Por tanto, el tratamiento 
de las colangitis agudas sØpticas comprenderÆ:

1. El tratamiento del deterioro hemodinÆmico y el soporte 
de los parØnquimas en falla, que no se diferencia del de 
cualquier otro paciente sØptico.

2. La antibioticoterapia adecuada al foco y a la situación 
del paciente. En este caso particular, el antibiótico de elección 
parece ser la asociación de ampicilina a un inhibidor de ��
lactamasas (ampicilina-sulbactam). El espectro de acción 
es adecuado, cubriendo gØrmenes aerobios y anaerobios. 
Otra combinación recomendable es la de cipro� oxacina y 
metronidazol, o una ureidopenicilina. En pacientes con rei-
teradas instrumentaciones de la vía biliar podrÆ ser necesario 
recurrir al empleo de imipenem o combinaciones variadas 
segœn los resultados bacteriológicos.

La infección biliar se asocia siempre con cierto grado de 
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colestasis inducida por la obstrucción mecÆnica del tracto 
biliar, con la consiguiente alteración en la excreción de los 
antimicrobianos. La razón para los bajos niveles biliares puede 
ser el hecho que muchos antibióticos son aniones orgÆnicos, y 
la secreción de aniones orgÆnicos estÆ reducida en presencia 
de aumento de la presión intrabiliar. Este hecho enfatiza la 
necesidad del pronto tratamiento de la obstrucción biliar luego 
de la iniciación de la terapØutica antimicrobiana.

3. El 85% de los pacientes con colangitis aguda responde 
al tratamiento mØdico descrito. Los pacientes que responden 
inicialmente al tratamiento conservador pueden ser some-
tidos a exÆmenes diagnósticos y a tratamiento electivo de 
la colangitis. El 15% de los pacientes que no responden al 
manejo mØdico se consideran portadores de una colangitis 
refractaria, que es universalmente fatal si no se procede 
a la descompresión biliar de urgencia. Tradicionalmente, 
antes del advenimiento de la radiología intervencionista y 
de la terapØutica endoscópica, la cirugía era el œnico trata-
miento disponible para esta patología. Desgraciadamente, la 
mortalidad para la cirugía de urgencia de la descompresión 
biliar es elevada, variando entre el 20 y el 60%. Los factores 
asociados con un aumento de la mortalidad en estos casos 
son la edad avanzada, presencia de enfermedades asociadas, 
ictericia, insu� ciencia renal, acidosis y plaquetopenia.

Una tØcnica utilizable en pacientes graves es el drenaje per-
cutÆneo. La ventaja mayor del drenaje percutÆneo comparado 
con la cirugía o el tratamiento endoscópico es que no requiere 
sedación ni anestesia, que pueden conducir a deterioro hemodi-
nÆmico o respiratorio en pacientes de por sí muy comprometidos. 
Las desventajas incluyen la necesidad de pinchar la cÆpsula 
hepÆtica, con el riesgo potencial de hemorragia, pØrdida biliar 
y superinfección. Esta tØcnica debe quedar reservada para pa-
cientes en muy grave estado, ya que en general no brinda una 
solución de� nitiva del problema.  Las tØcnicas endoscópicas 
de drenaje del Ærbol biliar y la remoción endoscópica de los 
cÆlculos se han impuesto en los œltimos aæos como electivas 
para un grupo importante de pacientes portadores de colangitis 
aguda sØptica (Fig. 51/5). En el aæo 1992, Lai y col. realizaron 
un estudio randomizado en 82 pacientes con colangitis severa, 
comparando el drenaje endoscópico y la cirugía de emergencia 
luego de con� rmar la presencia de cÆlculos en el conducto biliar 
por colangiografía endoscópica. Todos los pacientes estaban 
gravemente enfermos. No se comprobó diferencia en el tiempo de 
resolución de la colangitis entre ambos grupos, pero un nœmero 
mayor de pacientes tratados quirœrgicamente requirió asistencia 
respiratoria, y la incidencia de complicaciones (34% vs 64%) y la 
mortalidad hospitalaria (10% vs. 32%) fueron signi� cativamente 
menores en los pacientes tratados por vía endoscópica que en el 

Fig. 51/5a. Colangiografía retrógrada endoscópica (CRE). 
Se observan cálculos en el colédoco.

Fig. 51/5b. CRE: se observa una canastilla en posición para 
la extracción de cálculos.

Fig. 51/5c. CRE: se observa una guía colocada con el 
objeto de introducir una prótesis.

Fig. 51/5d. Prótesis protruyendo a nivel de la papila luego 
de realizar la papilotomía endoscópica.
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grupo tratado por cirugía. Al momento actual, la elección entre 
drenaje endoscópico o cirugía se debe basar en la experiencia 
del grupo de asistencia en una institución en particular (Tabla 
51/1). El tratamiento endoscópico de los pacientes graves con 
colangitis requiere un alto nivel de entrenamiento, el cual no 
estÆ disponible en todos los servicios.

COLECISTITIS ALITI`SICA

La colecistitis alitiÆsica es una patología poco frecuente, 
responsable del 2 al 15% de todas las colecistitis. Su in-
cidencia estÆ aumentando, asociÆndose en el 85% de los 
casos con una patología grave. La incidencia en pacientes 
con politraumatismos graves alcanza al 0,5-4,2%.

En la población ambulatoria, la colecistitis alitiÆsica es 
responsable de sólo el 5 al 15% de los casos de colecistitis, 
pero en las colecistitis agudas que aparecen en los pacientes 
en terapia intensiva, la presencia de cÆlculos sólo se hace 
evidente en el 10%, admitiØndose incluso que Øste podría ser 
un hallazgo incidental mÆs que la causa del padecimiento.

Su importancia radica en la elevada morbimortalidad 
asociada si no se diagnostica precozmente. El diagnóstico 
precoz, sin embargo, es di� cultoso, dada la condición clínica 
de los pacientes en los cuales se produce. Una serie de estudios 
cooperativos indican que el 40 al 100% de los pacientes se 
diagnostican en la etapa avanzada de la enfermedad, cuando 
ya existe gangrena, empiema o perforación.

Actualmente se considera a la colecistitis aguda alitiÆsi-
ca como una expresión mÆs de falla orgÆnica en pacientes 
gravemente enfermos, que ya han sufrido un progresivo 
deterioro de otros órganos y sistemas.

Factores predisponentes.  En la mayoría de los casos se 
encuentra asociada a trauma, sepsis, posoperatorio de ciru-
gía no biliar, quemaduras extensas, transfusiones mœltiples, 
alimentación parenteral, asistencia respiratoria mecÆnica con 
presión positiva, puerperio y empleo de narcóticos. TambiØn 
se ha descrito en pacientes con SIDA e infecciones por ci-
tomegalovirus y en niæos con enfermedades prolongadas e 
infecciones primarias, tales como escarlatina y tifoidea. En 
los pacientes sometidos a trasplante de mØdula, la incidencia 
de colecistitis alitiÆsica alcanza al 4%. Se han descrito casos 
de colecistitis alitiÆsica asociados a candidiasis sistØmica.

Tradicionalmente, la colecistitis alitiÆsica se asoció con 
alguno de los factores predisponentes citados. Recientemente, 
sin embargo, se han descrito un nœmero creciente de casos 
de colecistitis alitiÆsica sin factores predisponentes, en parti-
cular en ancianos con enfermedad vascular ateroesclerótica 

generalizada, y en sujetos jóvenes sin otros antecedentes.
Patogenia. Se han postulado numerosas teorías para 

explicar la patogØnesis de esta enfermedad, admitiØndose 
actualmente una gØnesis multifactorial.

Una de las teorías sugiere que el aumento de la viscosidad 
de la bilis, por estasis, sería el factor mÆs importante. El es-
pesamiento de la bilis, con un aumento de la concentración 
de sales biliares, podría obstruir el cístico, y componentes 
normales de la bilis, como la lisolecitina y Æcidos biliares 
podrían lesionar la mucosa. Esta posibilidad estÆ sustentada 
clínicamente por la asociación de colecistitis agudas alitiÆsicas 
con ayuno, empleo de narcóticos, deshidratación, anestesia, 
nutrición parenteral, asistencia respiratoria mecÆnica, causas 
que a su vez se asocian con estasis vesicular. En soldados 
heridos durante la guerra de Vietnam, las transfusiones 
mœltiples fueron consideradas como una causa, debido a 
un aumento de la carga de pigmentos. Otra patogØnesis 
propuesta ha sido la insu� ciencia vascular de la vesícula con 
isquemia, la que estÆ clínicamente apoyada por la asocia-
ción con trauma, sepsis, procedimientos quirœrgicos, causas 
que pueden disminuir la perfusión de la vesícula durante 
períodos de hipotensión. Se admite que la oclusión de los 
pequeæos vasos, en períodos de hipoperfusión esplÆcnica, 
podría ser el elemento fundamental en la patogØnesis de la 
colecistitis alitiÆsica.

Otra causa involucrada ha sido la presencia de necrosis 
tisular como consecuencia de infecciones, trauma o endo-
toxemia, en especial a travØs de la activación de cascadas 
in� amatorias. En relación a la participación directa de gØr-
menes, los cultivos de bilis son negativos en la mitad de los 
casos, mientras que en otros se obtienen gØrmenes variados, 
en particular Gram negativos y Candida albicans.

Cuadro clínico.  A diferencia de la colecistitis litiÆsica, 
que presenta un predominio en el sexo femenino, la colecis-
titis alitiÆsica es mÆs frecuente en varones, con una relación 
2,1:1. La edad promedio de aparición son los 65 aæos. Las 
manifestaciones clínicas no di� eren demasiado de las de la 
colecistitis litiÆsica. En un 65% de los casos existe � ebre 
mayor de 38°C y en un 25% de los casos puede presentarse 
como � ebre de origen desconocido. El dolor estÆ presente 
en la mayoría de los casos, localizado en el hipocondrio 
derecho en un 70% y difuso en un 30% de los pacientes. 
En aproximadamente la mitad de los casos puede existir 
defensa o una masa palpable.

En un 80% de los casos existe una leucocitosis mayor de 
11.000 y en un porcentaje similar hay aumento de enzimas 
hepÆticas, bilirrubina y amilasas. Obviamente, mœltiples  

Tabla 51/1. Procedimientos de drenaje biliar en pacientes con colangitis aguda.
MØtodo Ventaja Desventaja Comentario
Endoscópico
(ERCP)

MÆs seguro que la cirugía
El drenaje habitualmente se establece 
a travØs de una combinación de 
es� nterotomia, colocación de prótesis o 
tubo nasobiliar

Invasivo
Riesgo de pancreatitis, 
sangrado o perforación

En general es el procedimiento 
de elección

TranshepÆtico 
(radiológico)

Permite el drenaje biliar cuando la ERCP 
no es posible

Invasivo
Mayores complicaciones que 
la ERCP
Disconfort para el paciente por 
el catØter

Efectivo en lesiones malignas 
proximales que involucran el 
sistema biliar

Cirugía Colecistectomia en enfermedad litiÆsica
Permite realizar biopsias
Generalmente es posible realizar una 
derivación bilio- digestiva

Alta morbilidad y mortalidad Rara vez es el procedimiento 
de elección en el contexto de 
una colangitis aguda sØptica
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causas pueden explicar estos cambios bioquímicos en los 
pacientes en terapia intensiva.

Los resultados de distintos informes indican que entre 
el 40 y el 100% de los pacientes con colecistitis alitiÆsica 
presentan una enfermedad avanzada con gangrena, empiema 
o perforación. La elevada incidencia de gangrena de la vesí-
cula indica la importancia de la isquemia en la patogØnesis 
y la rapidez con la cual progresa la enfermedad. 

Diagnóstico.  El diagnóstico precoz requiere de un alto 
grado de sospecha, dado el mal estado en que generalmente 
se encuentran estos pacientes.

La ecografía constituye el mØtodo de investigación por 
imÆgenes mÆs comœnmente utilizado para el diagnóstico 
de colecistitis alitiÆsica, ofreciendo varias ventajas sobre 
otros mØtodos de examen, incluyendo su visualización en 
tiempo real, la no invasividad y la posibilidad de realiza-
ción a la cabecera del paciente (Fig. 51/6). Su sensibilidad 
oscila entre el 68 y el 92%. Los signos positivos son: a) 
distensión vesicular, b) engrosamiento de la pared (> 3,5 
mm), c) presencia de barro biliar, d) edema subseroso -sig-
no de la doble pared-, e) colección líquida perivesicular 
en ausencia de ascitis, f) signo de Murphy ecogrÆ� co y g) 
aumento de la ecogenicidad dentro de la luz vesicular por 
la presencia de barro biliar. La sensibilidad de la ecografía 
para el diagnóstico de la colecistitis alitiÆsica alcanza al 
92% y la especi� cidad al 96%.

La inyección de tecnecio 99m Æcido imidoacØtico ra-
diactivo produce la concentración del radiofÆrmaco dentro 
del sistema hepatobiliar, el cual habitualmente puede ser 
visualizado antes de los 30 minutos. Si la vesícula no se 
visualiza en este tiempo, se debe realizar un tiempo retar-
dado a una y cuatro horas. Es el mØtodo mÆs especí� co, 
habiØndosele adjudicado una sensibilidad del 98% y una 
especi� cidad de 90%. La pronta visualización del colØdoco 
y del duodeno asociado con una falta de visualización de la 
vesícula biliar es el criterio para un centellograma positivo. 
Se debe tener presente que hasta en un 30% de los casos 
puede observarse anormalidades en pacientes en ayuno o con 
alimentación parenteral que estÆn sintomÆticos. Segœn Fig 
y Wahl, existe hasta un 50% de resultados falsos positivos 
en pacientes en terapia intensiva, debido a la falta habitual 
de funcionalismo biliar por ayuno en estas circunstancias. 
En la tercera parte de los pacientes con gangrena vesicular 
puede observarse un aumento de la actividad perivesicular, 
y en algunos casos de perforación puede detectarse material 
radiactivo libre en peritoneo.

La tomografía axial computada es sensible y especí� ca 
para el diagnóstico de colecistitis aguda. Muchos pacientes 
sØpticos son sometidos a una tomografía de abdomen en 
busca de la causa de la sepsis, y en estos casos conviene tener 
presente los signos compatibles con colecistitis alitiÆsica. Al 
respecto se han descrito un aumento del espesor de la pared 
vesicular, ausencia de una de� nición clara entre la pared 
vesicular y el hígado adyacente (Fig. 51/7), la presencia de 
� uido pericolecístico en ausencia de ascitis y la presencia 
de aire vesicular. Tanto la ecografía como la tomografía 
computada sirven como guía imagenológica para el abordaje 
percutÆneo de la vesícula en el tratamiento no quirœrgico de 
la afección (ver mÆs adelante).

Morbimortalidad.  En estados posoperatorios o pos-
traumÆticos, en un 50% de los casos se produce gangrena 
y en un 10% perforación de la vesícula, lo que explica el 
alto porcentaje de mortalidad de esta patología, que oscila 
entre el 32 y el 47%.

Tratamiento. Se puede prevenir el desarrollo de cole-
cistitis alitiÆsica mediante la administración periódica de 
comida grasa o administración endovenosa de colecisto-
quinina en pacientes de alto riesgo en unidades de cuidados 
intensivos.

Se admite que un nœmero creciente de pacientes en los 
cuales la colecistitis alitiÆsica se reconoce tempranamente 
puede ser sometido a tratamiento mØdico exclusivamente. El 
mismo incluye la adecuada estabilización hemodinÆmica, la 
supresión de drogas que puedan di� cultar el vaciado vesicular 
y el empleo de antibióticos que tengan acción sobre aerobios 
Gram negativos, enterococo y anaerobios, y que a su vez 
alcancen concentraciones terapØuticas en el tracto biliar.

Durante mucho tiempo la colecistectomía fue el tratamiento 
estÆndar de la colecistitis aguda, pero esta acompaæada de 
una mortalidad que oscila entre el 9 y el 66% debido a la 
gravedad de la patología subyacente. Actualmente queda 
reservada para pacientes con gangrena, perforación vesicular 
o cuando el drenaje percutÆneo fracasa.

El drenaje percutÆneo transhepÆtico tiene la ventaja de 
que puede realizarse con anestesia local y en la cama del 
paciente, pero puede ser insu� ciente en casos de gangre-
na vesicular o perforación. No obstante, la inyección de 
contraste a travØs del drenaje puede documentar la perfo-
ración. Su indicación precisa serían los casos en que no se 
sospechan estas complicaciones y como primera instancia 

Fig. 51/6. Ecografía de abdomen. Colecistitis alitiásica 
en paciente con traumatismo grave de tórax. Obsérvese la 

distensión del órgano y el engrosamiento de la pared.

Fig. 51/7. Tomografía abdominal en paciente con sepsis 
esta“ locócica. Se observa la distensión vesicular y la 

ausencia de límite neto entre el hígado y la vesícula. La 
pieza operatoria mostró severa necrosis de la pared 
vesicular. Germen hallado: Staphylococcus aureus.



811Módulo 4 - Patología Crítica Gastroenterológica

en los pacientes graves. Varios autores han comprobado 
una buena correlación entre la respuesta terapØutica a la 
colecistostomía transcutanea y la presencia en la ecografía 
previa de colelitiasis, distensión vesicular y presencia de 
líquido alrededor de la vesícula.

Lee y col. y otros autores han llegado a la conclusión de 
que la colecistostomía percutÆnea es un procedimiento de 
muy bajo riesgo, y que un umbral bajo para su realización 
puede aumentar su utilidad, sin aumentar signi� cativamente 
la morbilidad y la mortalidad. En los pacientes críticos es 
recomendable que la colecistostomía percutÆnea sea reali-
zada si existe sospecha clínica o radiológica de colecistitis 
alitiÆsica. La tØcnica puede ser curativa y potencialmente 
salvadora de la vida en un alto porcentaje de los pacientes 
hospitalizados y extremadamente graves.

Johlin y Weil describieron el drenaje transpapilar endos-
cópico para el tratamiento de esta patología. La vesícula es 
canulada en forma selectiva y se deja un catØter nasovesi-
cular. La resolución de los síntomas es debida al drenaje de 
la infección localizada en un espacio cerrado, o a la mejoría 
de la perfusión del órgano como consecuencia de la dismi-
nución de la presión intraluminal. Esta tØcnica solo puede 
ser realizada por un endoscopista muy entrenado.

En casos de perforación, o en pacientes que se deterioran 
a pesar del drenaje, estÆ indicada la cirugía.

S˝NDROME DE MIRIZZI
El síndrome de Mirizzi se produce como consecuencia de 
la impactación de un cÆlculo en el cuello de la vesícula o 
en el conducto cístico. Debido a la formación de un proceso 
in� amatorio, se obstruye la vía biliar a nivel del hepÆtico 
comœn y se produce ictericia o una fístula colecistocole-
dociana. El ultrasonido puede mostrar la distensión de la 
vesícula con un cÆlculo en el cuello y una dilatación de los 
conductos biliares por encima del colØdoco. Clínicamente, 
el síndrome de Mirizzi se puede presentar como una ictericia 
lenta y progresiva, o rara vez, como una enfermedad aguda 
debido a la colangitis. 

El manejo del síndrome de Mirizzi es fundamentalmente 
quirœrgico, aunque algunos casos han sido tratados con colan-
giopancreatografía retrógrada endoscópica. El conocimiento 
del síndrome en el preoperatorio reduce las complicaciones 
quirœrgicas. 

ILEO BILIAR
La obstrucción mecÆnica del intestino delgado causada por 
un cÆlculo impactado se produce cuando un cÆlculo, habi-
tualmente mayor de 2,5 cm, cae en el intestino delgado. Esta 
condición es responsable del 1 al 5% de todos los casos de 
obstrucción mecÆnica del intestino delgado de origen no 
maligno, pero aumenta al 25% en los individuos mayores 
de 65 aæos. El íleo biliar resulta de la perforación de la 
vesícula con la formación de una fístula entre ella y una 
víscera adyacente. La mayoría de las comunicaciones se 
establecen entre la vesícula y el duodeno, seguidas por las 
comunicaciones con el colon y con el estómago. 

El sitio mÆs comœn de impactación del cÆlculo es el íleon 
(54 a 65%), seguido por el yeyuno y el duodeno. La obstruc-
ción duodenal o pilórica por la impactación de un cÆlculo 
se conoce como Síndrome de Bouveret.

Menos de la mitad de los pacientes que se presentan con 
un íleo biliar tienen una historia de enfermedad vesicular. Los 
pacientes habitualmente se presentan con signos inespecí� cos 
de obstrucción intestinal. La radiografía simple de abdomen 
muestra una obstrucción del intestino delgado, visualización 

del cÆlculo obstructivo y neumobilia. Esta triada clÆsica sólo 
se reconoce en el 30% de los pacientes. La TAC permite 
reconocer la obstrucción del intestino delgado, de� niendo 
el sitio y la etiología de la misma. 

COMPLICACIONES DE LA CIRUG˝A 
VIDEOLAPAROSCÓPICA

Desde que Mouret, en el aæo 1987 realizó en Francia la pri-
mera colecistectomía videolaparoscópica, el procedimiento se 
difundió por todo el mundo y los cirujanos lo han incorporado 
a su arsenal terapØutico, no solamente para el abordaje de la 
vesícula y de la vía biliar, sino para gran parte de la patología 
quirœrgica abdominopelviana. A partir de su generalización 
se reconocieron las complicaciones inherentes a la tØcnica, 
atribuibles probablemente a indicaciones inadecuadas, em-
pleo de instrumental de� ciente y, obviamente, a la curva de 
aprendizaje de quienes la realizan.

En la actualidad, a cerca de veinte aæos del comienzo de 
los procedimientos videoendoscópicos, los mismos se han ido 
depurando, se ha mejorado la tecnología, se han precisado las 
indicaciones y los cirujanos han adquirido un entrenamiento 
satisfactorio; tanto es así que en las œltimas estadísticas pu-
blicadas, los porcentajes de complicaciones han descendido, 
aproximÆndose o siendo inferiores a los de la cirugía conven-
cional. Esta, sin embargo, no es una tendencia universal. En 
el estudio llevado a cabo por Fletcher y col. en Australia, se 
comprobó que en comparación con la colecistectomía a cie-
lo abierto, la colecistectomía laparoscópica tiene el doble de 
riesgo de producir complicaciones mayores sobre la vía biliar, 
los vasos y el intestino. En el mismo estudio se reconoció que 
la colangiografía operatoria disminuye el riesgo de que las 
complicaciones biliares pasen inadvertidas.

Las complicaciones de la cirugía videolaparoscópica de 
la vesícula y la vía biliar pueden ser clasi� cadas en aquellas 
percibidas por el cirujano en el momento de producirse, 
las que pueden ser resueltas en el mismo acto quirœrgico 
o no, y aquellas que pasan inadvertidas en el momento de 
producirse y que tienen repercusión en el posoperatorio 
inmediato o alejado.

Complicaciones atribuibles al neumoperitoneo
Aunque no todos los cirujanos utilizan este mØtodo para 
practicar la cirugía videolaparoscópica, ya que algunos uti-
lizan los retractores mecÆnicos en sus distintos modelos; la 
mayoría realiza el neumoperitoneo con dióxido de carbono, 
utilizando la aguja de Veress para la punción de la pared 
abdominal o mediante una laparatomía mínima, habitual-
mente en la línea media supraumbilical, donde se introduce 
el trocar de Hasson y por donde se insu� a la cavidad. 

Estas complicaciones se hacen evidentes cuando se uti-
lizan insu� adores inadecuados, que aumentan la presión 
intraabdominal por encima de 12-15 mm Hg, que es la re-
comendable; lo que a su vez estÆ agravado por la posición 
de Trendelemburg invertida que se utiliza en la mayoría de 
las intervenciones del abdomen superior.

Durante esta maniobra pueden producirse complicaciones 
con repercusión cardiorrespiratoria, algunas de ellas como 
consecuencia del aumento de la presión intraabdominal y 
otras por el aumento del CO2 arterial, absorbido desde la 
cavidad peritoneal, incluyendo acidosis respiratoria, aumento 
de la frecuencia cardiaca, aumento de la presión arterial y 
de la presión venosa femoral y central, disminución de la 
distensibilidad pulmonar, etc. Estas manifestaciones habi-
tualmente son reconocidas por el anestesista y revierten con 
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la desinsu� ación de la cavidad abdominal, dependiendo la 
repercusión � nal del estado y patologías previas del paciente, 
en particular la presencia de en� sema pulmonar, cardiopatías, 
grandes hernias diafragmÆticas o paraesofÆgicas.

Las complicaciones mÆs temidas son la embolia gaseosa y 
las arritmias graves asociadas con compromiso hemodinÆmico. 
En este momento tambiØn se puede producir en� sema sub-
cutÆneo, del omento mayor o escrotal en presencia de hernia 
inguinal previa, pero el mismo no presenta gravedad.

Complicaciones por la introducción de los trócares
Utilizando el trocar de Hasson prÆcticamente no existen com-
plicaciones, pues todas las maniobras invasivas se realizan 
bajo visión directa. Si se produce un sangrado, habitualmente 
es mínimo y se cohíbe espontÆneamente. No ocurre lo mis-
mo cuando el primer trocar se introduce a ciegas despuØs 
de realizar el neumoperitoneo por punción. En este caso 
se puede producir la perforación de una víscera hueca, en 
particular si existen cirugías previas, menos frecuentemente 
el desgarro del bazo o del hígado en pacientes con hepatoes-
plenomegalia, y excepcionalmente la ruptura de algœn gran 
vaso, en particular en los pacientes muy delgados. 

Si bien casi todos los accidentes precedentes se detectan 
en el momento de producirse y su resolución es inmediata 
por procedimientos laparoscópicos o abiertos; en los que 
así no ocurre, se deberÆ reintervenir al paciente en el pos-
operatorio inmediato por presentar un hemoperitoneo o 
una peritonitis por derrame de contenido intestinal. Estas 
complicaciones son graves y se asocian con una elevada 
morbimortalidad.

Complicaciones de la cirugía propiamente dicha
Las lesiones de mayor relevancia son las que afectan a la vía 
biliar, fundamentalmente si no son reconocidas en el momento 
de producirse. Depende de la gravedad y características de 
las mismas el que se mani� esten en el posoperatorio inme-
diato o tardío. Las que se detectan precozmente son aquØllas 
que interrumpen totalmente la luz de la vía biliar a nivel del 
hepatocolØdoco, ya sea por la colocación inadecuada de uno 
o varios clips o por la resección inadvertida de parte del con-
ducto. El paciente rÆpidamente presenta ictericia, lo que harÆ 
pensar en la complicación precedente, luego de descartar la 
presencia de una litiasis coledociana residual, situación esta 
œltima de fÆcil resolución. Ambos diagnósticos se pueden 
hacer mediante una colangiografía endoscópica retrógrada 
u otros procedimientos, como la TAC, RMI, colangiografía 
transparietohepÆtica o combinación de algunos de ellos.

Cuando la lesión de la vía biliar es parcial, o sea que no 
se interrumpe totalmente la continuidad de la misma, es 
probable que se mani� este por una estenosis tardía, y la 
ictericia aparecerÆ meses o aæos despuØs del procedimiento. 
Esta complicación se produce habitualmente por la inclusión 
parcial de la vía biliar en una ligadura o clips, o mÆs fre-
cuentemente por la quemadura por cauterio que evoluciona 
lentamente a la � brosis del segmento afectado. 

Durante el acto operatorio puede producirse la lesión de 
un vaso con sangrado, pero ello casi siempre es detectado 
en forma inmediata y se cohíbe la hemorragia. Una situa-
ción mÆs seria es aquØlla en la cual se produce un sangrado 
secundario como consecuencia de la caída de la escara de 
un vaso que ha sido coagulado durante el acto quirœrgico. 
En este caso se formarÆ un hemoperitoneo, dependiendo de 
su magnitud la conducta terapØutica a adoptar.

En la cirugía propiamente dicha se pueden producir le-
siones viscerales, habitualmente por quemaduras inadverti-

das secundarias al empleo de instrumental con aislamiento 
defectuoso. DependerÆ de las características lesionales la 
conducta a seguir.

El coleperitoneo es una complicación que suele hacerse 
evidente en el posoperatorio inmediato, teniendo la misma 
etiopatogenia que el sangrado. Ocurre cuando se electro-
coagula un conducto aberrante y cae la escara, o cuando se 
desprende un clip del cístico colocado en forma inapropiada. 
Ambas circunstancias se ven favorecidas por la presencia 
de un aumento de la presión canalicular, habitualmente por 
una litiasis residual o una papilitis que han pasado inadver-
tidas. Por tal motivo, es aconsejable, cuando las condiciones 
tØcnicas lo permiten, realizar una colangiografía intraope-
ratoria. En presencia de un coleperitoneo no siempre es 
necesaria la reintervención, siendo su� ciente en ocasiones 
con el drenaje percutÆneo, en particular cuando la vía biliar 
principal estÆ expedita.

Cuando se interviene una colecistitis o una vía biliar 
obstruida con bilis contaminada, se pueden producir pro-
cesos sØpticos locales, incluyendo abscesos o incluso una 
peritonitis difusa. Los abscesos pueden resolverse, al igual 
que los bilomas, por punción evacuadora percutÆnea bajo 
guía eco o tomogrÆ� ca. Las peritonitis difusas requieren de 
una intervención videolaparoscópica o a cielo abierto.
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CAPÍTULO 52
Fístulas digestivas
DR. CARLOS LOVESIO

DEFINICIÓN
Las fístulas son comunicaciones anormales entre dos su-
per� cies epitelizadas. Las fístulas digestivas son comunica-
ciones anormales entre dos porciones del intestino, o entre 
el intestino u otro órgano abdominal y la piel de la pared 
abdominal.

A pesar de los signi� cativos avances realizados en el 
manejo de esta patología en los œltimos 40 aæos, las fístulas 
digestivas continœan siendo un problema mayor, con una 
mortalidad que varía entre el 15 y el 25%. Si bien con las 
tØcnicas actuales de nutrición parenteral y de supresión de 
la secreción digestiva se puede lograr un cierre espontÆneo 
en el 40 al 70% de las fístulas, aun es necesario recurrir a 
la intervención quirœrgica en el 35 o mÆs por ciento de los 
pacientes.

CLASIFICACIÓN
Las fístulas digestivas se han clasi� cado en internas, ex-
ternas o mixtas. Las fístulas internas, en las cuales existe 
una comunicación entre dos segmentos del intestino o entre 
un segmento intestinal y otra víscera, son relativamente 
infrecuentes comparadas con las fístulas externas o ente-
rocutÆneas, en las cuales existe una comunicación directa 
entre el intestino, la vía biliar o el pÆncreas y la piel de la 
pared abdominal o la vagina. 

Una clasi� cación anatómica de las fístulas permite discer-
nir si se trata de una comunicación gÆstrica o duodenal, del 
intestino delgado, del colon, de la vía biliar o del pÆncreas; 
con el exterior o con otra parte del tracto digestivo.

Las fístulas externas tambiØn deben ser clasi� cadas en 
base a su dØbito diario, y así se habla de fístulas de bajo 
dØbito cuando este no excede los 200 ml diarios, de dØbito 
moderado cuando varía entre 200 y 500 ml, y de alto dØbito 
si excede los 500 ml por día. Se admite que cuanto mÆs alta 
es la fístula en el aparato digestivo, mÆs probable es que su 
dØbito sea elevado.
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manecer sin ser reconocidas por largos periodos de tiempo, 
especialmente si el segmento anulado del intestino es corto, 
lo que produce muy pocos síntomas. Sin embargo, cuando se 
eliminan del trÆnsito intestinal largos segmentos intestinales, 
se puede alterar la absorción de electrolitos y nutrientes, pro-
duciØndose disturbios metabólicos y nutricionales.

Las fístulas enterovesicales habitualmente se mani� estan 
como infecciones recurrentes del aparato urinario, y menos 
frecuentemente, por la presencia de neumaturia y/o fecalu-
ria. Las fístulas colovaginales, por su parte, se mani� estan 
por la salida de materia fecal por vagina, que puede variar 
entre un teæido de la ropa hasta un drenaje fecal profuso. 
En general, estas pacientes tienen el antecedente de haber 
sido sometidas a una histerectomía.

El diagnóstico de las fístulas externas se realiza a travØs 
de la historia y el examen físico. Los pacientes habitualmente 
se encuentran en el período posoperatorio inmediato, presen-
tando un curso no satisfactorio de recuperación. El paciente 
se puede presentar con dolor abdominal, rigidez parietal, 
� ebre o leucocitosis. La herida tiene una apariencia celulítica 
que progresa a un drenaje excesivo o a la formación de un 
absceso. Habitualmente en 24 a 48 horas se hace evidente 
la pØrdida de � uido entØrico por la herida operatoria o por 
los tubos de drenaje. En los pacientes con fístulas de alto 
dØbito el diagnóstico es obvio, pero puede plantearse alguna 
duda en las de bajo dØbito. Si el diagnóstico es dudoso, se 
puede con� rmar por la administración de un marcador no 
absorbible, o por la inyección de una sustancia radiopaca 
hidrosoluble a nivel del ori� cio externo.

La gravedad de una fístula externa depende de su loca-
lización anatómica y del volumen de pØrdida que produce. 
Generalmente, cuanto mÆs proximal es una fístula en el 
intestino, mayor es la cantidad de � uido perdido y por tanto 
mÆs severo el disturbio electrolítico y la malabsorción que 
produce.

Las pØrdidas biliares postoperatorias generalmente se 
presentan 5 a 10 días despuØs de la cirugía con � ebre, dolor 
abdominal, y peritonitis biliar. Alternativamente, los pacientes 
pueden presentar ictericia.

DIAGNÓSTICO
El examen con azul de metileno, un mØtodo diagnóstico 
inicial simple para las fístulas altas del aparato digestivo, 
consiste en la administración de un colorante, tal como el azul 
de metileno, por boca o a travØs de una sonda nasogÆstrica 
y luego evaluar el tiempo que tarda en aparecer a travØs del 
drenaje. Provee importante información en relación al lugar 
y origen de las fístulas. Si el colorante no sale por el drenaje, 
en presencia de una fístula probada, sugiere que el punto 
de origen estÆ en un asa desfuncionalizada, tal como un asa 
en Y de Roux. El examen radiológico con un material de 
contraste soluble cumple el mismo objetivo que el test del 
colorante, brindando mejor información morfológica. Con 
la ayuda de estos exÆmenes, es posible evaluar la extensión 
de la fístula y el estado del aparato digestivo proximal y 
distal a la fístula. 

El mØtodo mÆs comœnmente utilizado para el diagnóstico 
de las fístulas intestinales externas es la � stulografía.  La 
ventaja de la realización de una � stulografía es la posibilidad 
de detectar el curso de la fístula y algunas características de 
la misma, que a su vez pueden indicar la chance del cierre 
espontÆneo de ella. En efecto, si se comprueba la presencia 
de una obstrucción, enfermedad activa o interrupción de la 
continuidad intestinal, es muy difícil que tal cierre se produzca. 
Si existe un absceso asociado con la fístula, Østa continuarÆ 

En la Tabla 52/1 se indican distintos aspectos relacionados 
con la clasi� cación de las fístulas.

ETIOLOG˝A
La mayoría de las fístulas se producen como complicación 
de la cirugía, habitualmente luego de intervenciones por 
enfermedad ulceropØptica, enfermedades malignas, patología 
pancreÆtica, enfermedades in� amatorias del intestino o tra-
tamiento de procesos adherenciales. Las fístulas representan 
alrededor del 1 al 2% de las complicaciones que siguen a 
la cirugía gÆstrica o duodenal y el 1% de las complicacio-
nes luego de la cirugía del intestino delgado. La causa mÆs 
comœn de fístula postoperatoria es la pØrdida anastomótica 
luego de la resección intestinal.

El traumatismo es una causa importante de fístulas gastro-
duodenales. Aproximadamente el 5% de todos los pacientes 
con trauma duodenal desarrollan una fístula. En general la 
fístula traumÆtica duodenal se produce en conjunción con 
otras injurias intraabdominales. 

Las causas mÆs importantes de fístulas espontÆneas, que 
constituyen el 15 al 25% del total de las fístulas, son la 
enfermedad in� amatoria, la radiación, la enfermedad diverti-
cular, la isquemia intestinal y las enfermedades malignas. La 
enfermedad de Crohn es con mucho la causa mÆs importante 
de fístulas espontÆneas del intestino delgado. Por su parte, 
el proceso mÆs comœn implicado en el desarrollo de fístulas 
espontÆneas del colon es la enfermedad diverticular. 

Las fístulas biliares y pancreÆticas se asocian habitual-
mente con la cirugía. La incidencia de pØrdidas biliares 
postoperatorias se ha incrementado con la introducción de 
la colecistectomía laparoscópica. En estos casos, se trata 
habitualmente de una pØrdida interna. Las fístulas pancreÆ-
ticas, por su parte, pueden complicar a la pancreatitis, a la 
duodenopancreatectomía o al traumatismo abdominal con 
ruptura del órgano. 

CUADRO CL˝NICO
Las fístulas internas habitualmente son espontÆneas y difíciles 
de diagnosticar, requiriØndose un alto índice de sospecha 
para su reconocimiento.

Las fístulas internas asociadas con la enfermedad de Crohn 
pueden ser enteroentØricas, enterovesicales, o enterocolónicas. 
La in� amación transmural característica de la enfermedad 
conduce a la adherencia del segmento intestinal afectado 
con estructuras adyacentes. La in� amación granulomatosa 
se extiende a la estructura adherida, causando la perforación 
y la ulterior formación de la fístula.

Las fístulas enteroentØrica y enterocolónica pueden per-

Tabla 52/1.- Clasi“  cación de las fístulas

Tipo Clasi� cación Utilidad
Anatómica Interna/externa Clasi� cación amplia

Puede sugerir la causa
Curso anatómico Predictivo del cierre

Permite planear la 
tÆctica operatoria

Fisiológica DØbito diario (ml/día)
Bajo (< 200 ml)
Moderado (200-500 ml)
Alto (>500 ml)

Predictivo de la chance 
de muerte
Anticipa los dØ� cits 
metabólicos

Etiológica Por proceso causal Pronóstico de cierre
Factor predictivo 
independiente de riesgo 
de muerte
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drenando en la cavidad hasta que el absceso sea drenado, ya 
sea en forma quirœrgica o percutÆnea.

Los mØtodos utilizados para con� rmar la presencia de una 
fístula colónica y de� nir la anatomía del tracto son numero-
sos. Segœn Lavery, en estos casos los estudios destinados a 
establecer la anatomía y o el proceso patológico deben ser 
elegidos en forma individual, reconociendo que los estudios 
destinados a de� nir una fístula colovesical son muy diferentes 
de los necesarios para establecer las características de una 
fístula coloentØrica derecha o colocutÆnea.

La tomografía computada es el procedimiento de elección 
para el diagnóstico de los abscesos abdominales o pØlvicos 
que pueden encontrarse asociados con fístulas enterocavi-
tarias. Es importante que el estudio se realice despuØs de 
la administración de contraste oral o rectal, para permitir 
el lleno de las asas intestinales y poder distinguir de esta 
forma las colecciones � uidas extraluminales. Un bene� cio 
adicional es la demostración ocasional en la tomografía de una 
comunicación � stulosa entre el tracto gastrointestinal y una 
cavidad abscedada. La tomografía tambiØn es el mØtodo de 
elección para guiar el drenaje percutÆneo de las colecciones 
o abscesos relacionados con las fístulas digestivas. 

COMPLICACIONES
Como ya se mencionó, las fístulas internas pueden per-
manecer asintomÆticas cuando involucran asas adyacentes 
del intestino y el segmento desfuncionalizado es corto. Las 
infecciones crónicas del aparato urinario pueden ser la œnica 
complicación en pacientes con fístulas enterovesicales. La 
sepsis, malnutrición y disturbios electrolíticos son infrecuen-
tes en las fístulas internas, en contraste con lo que ocurre 
en las fístulas externas, en las cuales las complicaciones 
precedentes son las mÆs comunes.

En el pasado, las anormalidades hidroelectrolíticas consti-
tuían la causa principal de la alta mortalidad asociada con las 
fístulas externas. Los balances de sodio, potasio, magnesio, 
fósforo y zinc son los mÆs seriamente comprometidos. En 
pacientes con fístulas enterocutÆneas de alto dØbito ricas en 
jugo gÆstrico se puede comprobar la presencia de una alcalosis 
metabólica hipocalØmica e hipoclorØmica. En una revisión 
de 404 pacientes con fístulas enterocutaneas realizada por 
Soeters y col. (1979), las anormalidades hidroelectrolíticas 
se presentaron en aproximadamente el 45% de los pacientes, 
independientemente del lugar de origen de la fístula. En la 
actualidad, esta complicación puede ser controlada e� cazmente 
con las modernas tØcnicas de hidratación y nutrición parenteral. 
En la Tabla 52/2 se presentan las características de las distintas 
secreciones digestivas, las que deberÆn ser tomadas en cuenta 
para el tratamiento de reemplazo en estos pacientes.

La malnutrición estÆ presente en el 55-90% de los pacien-
tes con fístulas enterocutÆneas y es responsable de la mayor 
parte de la morbilidad y mortalidad de estos pacientes. Se 
debe considerar que existe malnutrición si se demuestra una 

pØrdida de peso corporal de al menos 10% y si hay hipo-
proteinemia. La malnutrición en estos pacientes es debida 
principalmente a la pØrdida de secreciones gastrointestinales 
ricas en proteínas, inadecuado aporte nutricional, y sepsis con 
hipercatabolismo. Antes de la era de la nutrición arti� cial, la 
mortalidad podía alcanzar al 100% en los pacientes con fístulas 
de alto dØbito, siendo la causa principal la malnutrición. El 
factor mÆs importante en la producción de malnutrición es 
la sepsis no controlada. En ausencia de sepsis, la malnutri-
ción puede ser tratada con un adecuado soporte nutricional, 
pero si existe una sepsis oculta, ello es difícil o imposible, 
no pudiendo prevenirse la depleción nutricional. La sepsis 
y la malnutrición estÆn interrelacionadas y contribuyen en 
forma directa al aumento del riesgo de muerte. 

La sepsis es la complicación mÆs comœn reconocida en 
pacientes con fístulas enterocutÆneas. Estos pacientes pre-
sentan sepsis debido a la presencia de abscesos asociados 
e infección secundaria de la piel como consecuencia de 
la naturaleza cÆustica de las secreciones digestivas que se 
vuelcan alrededor de la boca de la fístula. La sepsis tambiØn 
estÆ in� uenciada por el estado de mala nutrición, que des-
empeæa un rol de� nitivo para comprometer la inmunidad 
y la cicatrización. Pueden existir infecciones urinarias y 
respiratorias asociadas debido al compromiso inmunológico. 
En presencia de una sospecha de sepsis, en particular en 
un espacio cerrado, se debe realizar un intento diagnósti-
co inmediato mediante tomografía computada, resonancia 
magnØtica por imÆgenes, ultrasonografía o centellograma 
con Indio. El tratamiento agresivo es indispensable. 

La enfermedad maligna es el agente etiológico del 3 al 
7% de las fístulas, estÆ presente en el 5 al 35% de los pa-
cientes con fístulas, y es responsable del 30 al 40% de las 
muertes resultantes de fístulas en las series mÆs recientes. Sin 
embargo, los pacientes que mueren de enfermedad maligna 
generalmente presentan una enfermedad muy avanzada. Con 
los recientes adelantos en el tratamiento del cÆncer, estos 
pacientes pueden tener una razonable expectativa de vida, 
considerÆndose que la presencia de una neoplasia no debe 
ser considerada una contraindicación para el tratamiento 
agresivo quirœrgico y no quirœrgico de la fístula.

PRONÓSTICO
Aunque en la actualidad la mortalidad de la cirugía electiva 
abdominal es menor del 2%, en los pacientes con fístulas 
gastrointestinales la misma se eleva considerablemente, 
variando en las series mÆs recientes entre el 15 y el 37%. 
La gran variabilidad en la incidencia de mortalidad en los 
pacientes con fístulas intestinales es debida en parte a la 
gran variedad de pacientes y de fístulas. Mientras que algu-
nos pacientes estÆn bien nutridos y tienen una fístula bien 
drenada de bajo dØbito, otros se encuentran en mal estado 
general y presentan sepsis y deshidratación, ademÆs de una 
fístula de alto dØbito. 

Tabla 52/2. Composición y volumen de las secreciones gastrointestinales.

Tipo Volumen
(ml/día)

Sodio
(mEq/l)

Potasio
(mEq/l)

Cloro
(mEq/l)

Bicarbonato
(mEq/l)

Salival 1500 10 26 15 50
GÆstrica 1500 60-100 10 100 0
Duodenal 2000 130 5 90 0-10
Ileal 3000 140 5 100 15-30
PancreÆtica 800 140 5 75 70-115
Biliar 800 145 5 100 15-35
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La conducta terapØutica en pacientes con fístulas intesti-
nales deberÆ tener en cuenta la variabilidad precitada, y la 
decisión sobre esperar el cierre espontÆneo o recurrir a la 
intervención quirœrgica debe basarse en el conocimiento de 
los mœltiples factores que in� uencian el cierre espontÆneo 
de las fístulas, tal se indica en la Tabla 52/3, modi� cada de 
Campos y colaboradores.

En la Tabla 52/4, por su parte, se indican los factores 
pronósticos que in� uencian la mortalidad.

Características de la fístula. Ciertas características de 
la fístula son de importancia pronóstica, estando relacio-
nadas con la posibilidad de cierre espontÆneo y con la 
mortalidad. Estos factores tambiØn in� uencian la decisión 
del tiempo de la operación, e incluyen la epitelización del 
trayecto � stuloso, la presencia de eversión de la mucosa, 
la pØrdida de la continuidad intestinal, la presencia de 
enfermedad adyacente, de fístulas mœltiples, de terapia 
radiante previa, de ileo o de obstrucción distal. Aunque 
estas características locales son de importancia pronóstica, 
su evaluación es subjetiva.

Organo de origen. El sitio de la fístula es importante para 
establecer la posibilidad del cierre espontÆneo, y tambiØn 

in� uencia la mortalidad. El cierre espontÆneo es mÆs fre-
cuente en las fístulas biliopancreÆticas, siendo menos comœn 
en las fístulas intestinales de alto dØbito. El cierre tambiØn 
es mÆs probable en las fístulas distales. 

Presencia de complicaciones. La presencia de complica-
ciones, sØpticas y no sØpticas, in� uencia signi� cativamente 
el porcentaje de cierre espontÆneo y la mortalidad. En la 
serie de Levy y col., la presencia de complicaciones tales 
como abscesos intraabdominales, SDRA, sepsis, hemorragia 
digestiva, insu� ciencia renal y tromboembolismo se asoció 
con una mortalidad del 80%. Si ninguna de estas complica-
ciones estaba presente, la mortalidad fue de sólo el 4%. 

Mientras que en el pasado la presencia de trastornos hi-
droelectrolíticos y de malnutrición era responsable de la 
mayoría de las muertes, en la actualidad la sepsis es respon-
sable de mÆs del 80% de las muertes en los pacientes con 
fístulas. Se debe tener presente que los antibióticos no son 
œtiles para controlar una sepsis de origen abdominal, y en 
este sentido la ecografía y la tomografía computada deben 
ser utilizadas con liberalidad para establecer la presencia 
de focos de sepsis que deban ser drenados.

Volumen de pØrdida. El volumen de pØrdida diaria de la 

Tabla 52/3. Factores que in”  uencian el cierre espontáneo de las fístulas gastrointestinales.

Factor Favorable Desfavorable
Características de la fístula Tracto � stuloso largo

Continuidad intestinal
Ausencia de obstrucción

Tracto � stuloso corto
Eversión de la mucosa
Enfermedad intestinal adyacente
Evisceración, ileo
Oclusión distal
Defecto de la pared abdominal

Organo de origen Duodeno
BiliopancreÆtica
Colon

Estómago
Yeyunoileal

Complicaciones (sepsis) Ausente Presente

Etiología PØrdida anastomótica Enfermedad maligna
Enfermedad in� amatoria intestinal
Enteritis radiante

Edad No in� uencia No in� uencia
Origen del paciente Mismo hospital Transferido
Volumen de pØrdida < 500 mL/día > 500 mL/día
Malnutrición Ausente Presente
Duración de la fístula Aguda Crónica

Tabla 52/4. Factores que in”  uencian la mortalidad en pacientes con fístulas gastrointestinales.

Factor Favorable Desfavorable

Características de la fístula Tracto � stuloso largo
Continuidad intestinal
Ausencia de obstrucción

Tracto � stuloso corto
Eversión de la mucosa
Enfermedad intestinal adyacente
Evisceración, ileo
Oclusión distal
Defecto de la pared abdominal

Organo de origen GÆstrico
BiliopancreÆtica
Colon

Duodeno
Yeyunoileal

Complicaciones (sepsis) Ausente Presente
Etiología Enfermedad in� amatoria intestinal PØrdida anastomótica

Enfermedad maligna
Edad < 50 aæos >50 aæos
Origen del paciente Mismo hospital Transferido
Volumen de pØrdida < 500 mL/día > 500 mL/día
Malnutrición Ausente Presente
Duración de la fístula Crónica Aguda
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fístula in� uencia signi� cativamente tanto la mortalidad como 
la posibilidad del cierre espontÆneo. Edmunds y col., ya en 
el aæo 1960, habían establecido que la mortalidad para las 
fístulas de alto dØbito era del 54%, mientras que las de bajo 
dØbito tenían una mortalidad de sólo el 14%.  Las fístulas 
de alto dØbito se asocian con un peor pronóstico debido a 
la mayor pØrdida hidroelectrolítica y al mayor deterioro 
nutricional, lo que hace mÆs di� cil el manejo. Se debe tener 
presente que en algunos pacientes la pØrdida diaria por la 
fístula puede superar los 2.000 ml. 

Estado nutricional. El nivel de albœmina sØrico, aunque no 
estrictamente relacionado con el estado nutricional, es de im-
portancia predictiva en los pacientes mØdicos y quirœrgicos. 
El nivel sØrico de albœmina se considera un factor predictivo 
importante tanto de la mortalidad como de la posibilidad 
de cierre espontÆneo de las fístulas. Los niveles bajos de 
albœmina son muy comunes en las fístulas digestivas. Fazio 
y col. reportaron ausencia de mortalidad en pacientes con 
albœmina por encima de 3,5/dL, mientras que la mortalidad 
fue del 42% en los pacientes con niveles por debajo de 2,5 
g/dL. Kuvshinoff y col., por su parte, comprobaron que los 
niveles de transferrina sØrica tambiØn se relacionan con la 
mortalidad y el cierre de las fístulas.

Etiología. Las fístulas agudas postoperatorias tienen una 
mayor mortalidad que las fístulas espontÆneas asociadas 
con la enfermedad de Crohn. Se debe tener presente que los 
estudios que incluyen fístulas internas presentan en general 
una menor mortalidad que aquØllos que hacen referencia 
exclusivamente a las fístulas externas.

Edad. La edad del paciente in� uencia la mortalidad pero 
no la incidencia de cierre espontÆneo de la fístula. En la serie 
reciente de Thomas, la mortalidad fue del 53% y del 8%, 
respectivamente, para los mayores y menores de 65 aæos. 

Conducta terapØutica. El tipo de soporte nutricional 
puede in� uenciar el pronóstico de los pacientes con fís-
tulas intestinales. La mortalidad ha disminuido con el 
advenimiento de la nutrición parenteral, pero aun sigue 
siendo mÆs elevada en los pacientes que no pueden recibir 
nutrición enteral. Esta situación podría ser explicada por 
la mayor gravedad de los pacientes que son sometidos 
a nutrición parenteral, y que por de� nición no pueden 
recibir nutrición enteral.

PREVENCIÓN
Entre el 75 y el 85% de las fístulas enterocutÆneas son de 
origen iatrogØnico. Las operaciones que anteceden a la apa-
rición de una fístula generalmente son de algunos de los 
siguientes tipos: 1) operaciones por cÆncer, 2) operaciones 
por enfermedad in� amatoria intestinal; y 3) lisis de adhe-
rencias, generalmente de una cirugía previa. En adición, las 
operaciones realizadas por enfermedad ulcerosa pØptica y 
pancreatitis pueden asociarse con fístulas enterocutÆneas. 
Estas complicaciones habitualmente ocurren en pacientes 
con mala preparación, como en los procedimientos de emer-
gencia, o en situaciones en las cuales el paciente ha recibido 
previamente tratamiento radiante. Por otra parte, el mal estado 
nutricional puede jugar un rol mayor en las pØrdidas anasto-
móticas y en la inadecuada respuesta a la infección.

Los siguientes principios de tØcnica quirœrgica, que con-
tribuyen a prevenir la formación de fístulas, son comunes a 
cualquier anastomosis, incluyendo: 1) realizar las anastomosis 
en Æreas intestinales con buena vascularización; 2) siempre 
que sea posible, es conveniente realizar una preparación me-
cÆnica del intestino; 3) emplear antibióticos intraluminales 
y o sistØmicos; 4) realizar anastomosis libres de tensión; 5) 

visualización completa del intestino con tØcnica meticulosa; 6) 
hemostasia meticulosa; 7) cierre adecuado de la pared abdomi-
nal luego de la anastomosis; 8) colocar drenajes en los espacios 
cerrados cuando se considere necesario drenar � uidos o sangre; 
9) los drenajes deben estar lejos de las anastomosis; 10) evitar 
los episodios de hipotensión con una adecuada hidratación 
y transfusiones de sangre, en especial en las situaciones de 
emergencia; 11) realizar preparación nutricional preoperatoria 
en los pacientes que han perdido peso, presentan un nivel de 
albœmina sØrica menor de 3,0 gm/dL, o ambos. 

 El cirujano debe cumplimentar una serie de maniobras 
intraoperatorias que disminuyan la posibilidad de formación 
de fístulas postoperatorias. En tal sentido, el adecuado co-
nocimiento de la tÆctica y de la tØcnica operatoria para cada 
situación particular es de la mayor importancia.

PRINCIPIOS GENERALES DE TRATAMIENTO
Los principios generales de manejo de las fístulas gastroin-
testinales se dividen en tres fases de cuidados: diagnóstico y 
reconocimiento, estabilización e investigación, y tratamiento y 
cuidado de� nitivo. En la Fig. 52/1, modi� cada de Meguid M. y 
Campos A. (1993), se indica una secuencia diagnóstico-terapØutica 
recomendable en presencia de una fístula intestinal. 

Ya se ha descrito la metodología diagnóstica recomendada, 
debiendo hacerse hincapiØ en el reconocimiento de los fac-
tores asociados con la persistencia de las fístulas: abscesos 
adyacentes, discontinuidad intestinal, obstrucción distal, 
cuerpos extraæos, fístulas altas, lesión actínica. Durante la 
fase de diagnóstico y reconocimiento deben ser descartados 
los factores precedentes.

El objetivo de la estabilización de las fístulas gastrointesti-
nales es el control de las complicaciones mayores tales como 
el disbalance hidroelectrolítico, la malnutrición y la sepsis, 
incluyendo la presencia de abscesos y las infecciones de la herida 
operatoria. La estabilización se logra mediante la hidratación 
parenteral, la administración de antibióticos, la corrección de 
la anemia, el drenaje de los abscesos, el soporte nutricional, 
el control de la pØrdida y la protección de la piel adyacente al 
ori� cio de salida. La fase de estabilización debe realizarse de 
manera expeditiva, debido a que la mayor parte de la morbili-
dad y mortalidad asociadas con las fístulas se producen en el 
período inicial de las mismas. Las primeras 72 horas ulteriores 
al reconocimiento de la presencia de la fístula son de� nitorias 
en este sentido, ya que en ellas se deben tomar las principales 
conductas diagnósticas y terapØuticas.

Durante la etapa de investigación se debe realizar la � stu-
lografía y eventualmente la tomografía computada y la en-
doscopía. Estos estudios se realizan habitualmente luego de la 
estabilización y pueden llevar varios días hasta completarse. A 
travØs de estos exÆmenes se deben establecer la localización de 
la fístula, si existe una fístula lateral o terminal con disrupción 
de la continuidad del intestino, la longitud del tracto � stuloso, 
la existencia o no de una cavidad abscedada, y la presencia o 
no de una obstrucción distal. Es importante que el cirujano 
estØ presente durante la realización de estos estudios, ya que 
la información revelada por los mismos es dinÆmica, y puede 
ser poco apreciada en las imÆgenes estÆticas. 

A partir de los exÆmenes precedentes se debe tomar la 
conducta de tratamiento de� nitivo, basada en la posibilidad 
del cierre espontÆneo de la fístula y de los estados patológicos 
asociados. La realización de una intervención para controlar 
o cerrar la fístula depende en parte de la necesidad de tratar 
un padecimiento asociado presente, sea este un absceso, una 
obstrucción distal o un desequilibrio metabólico generado 
por el alto dØbito.
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  Tarzani y col. establecieron una serie de medidas para 
implementar durante la fase de estabilización de las fístulas 
digestivas, que incluyen:
1.- Suprimir la ingesta oral y colocar al intestino en reposo;
2.- Colocar una sonda nasogÆstrica y administrar inhibidores 

de la secreción gÆstrica;
3.- Proteger adecuadamente la piel;
4.- Si existen manifestaciones de sepsis por peritonitis difusa o 

abscesos, el paciente debe ser intervenido quirœrgicamente, 
o los abscesos drenados por vía percutÆnea;

5.- Se deben corregir los trastornos hidroelectrolíticos y 
nutricionales;

6.- Se deben administrar antibióticos de amplio espectro.
A continuación se analizarÆn algunos aspectos particulares 

del tratamiento de los pacientes con � stulas intestinales.

Reemplazo hidroelectrolítico y reducción de las pØrdidas
Muchas fístulas enterocutÆneas se producen en el periodo 
posoperatorio. En el contexto habitual en el cual estas fístulas 
son identi� cadas, el paciente ha aparentado estar bien por 
cinco a seis días luego de la operación. En este momento, 
aparece febril y con un ileo persistente. Es habitual que 
aparezca un absceso de pared que es drenado, resultando 
en una defervescencia. Dentro de las próximas 24 horas, sin 
embargo, aparece contenido entØrico en las curaciones. Los 
efectos aditivos de la enfermedad primaria que requirió la 
operación, el periodo de preparación intestinal preoperatorio, 
el estrØs metabólico de la operación, y el prolongado curso 
postoperatorio que culmina en la sepsis y en la formación de 
la fístula, conducen a profundos disturbios metabólicos. El 

Fig. 52/1. Manejo clínico, nutricional y quirúrgico de las fístulas gastrointestinales (Modi“ cado de Maguid M., Campos A. 1993)

Fístula gastrointestinal                     Evaluación y reanimación                             1 día
                                                            Iniciar soporte nutricional
                                                           De� nir radiogrÆ� camente la                     2-3 días
                                                         presencia de fístula y o absceso
                                                                      Proteger la piel
                                                                 Controlar la infección

                                                             Localización de la fístula                3-4 días

                                      Gastroduodeno                                            Esófago
                                          PÆncreas                                                Ileon distal
                                        Yeyunoileon                                                Colon

                                                                        Intolerancia o
                                          Nutrición                aumento del               Nutrición
                                          parenteral                    dØbito                      enteral

                            Sepsis                               Evaluación diaria
         Obstrucción distal
          Mœltiples fístulas
                 Evisceración
            Disrupción total
                 Enf. asociada        Ausencia de                                      Mejoría
           Epitelización del           mejoría
               tracto � stuloso
                   Tracto corto       Investigación de                         Ausencia de cierre                4-6
              Cuerpo extraæo     efectos adversos                            en 4-6 semanas                  semanas

                                         Ausente         Presente

                                                             Corrección                   Cierre de la fístula
                                                              quirœrgica

                                                       Ausencia de cierre

                                        Sin riesgo                           Con riesgo
                                        quirœrgico                           quirœrgico

                                  Cierre quirœrgico                                               Nutrición enteral o parenteral

            Cierre de la fístula             Ausencia de cierre
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paciente habitualmente presenta de� ciencias signi� cativas 
en la masa celular, el volumen sanguíneo circulante, y las 
proteínas sØricas. En estas condiciones es recomendable 
una resucitación agresiva con cristaloides, en volœmenes 
de tres a cuatro litros, para reponer las pØrdidas hídricas 
secuestradas en el intestino y en la pared intestinal. La ane-
mia debe ser corregida a un hematocrito de alrededor de 
30% con transfusiones de concentrados de glóbulos. La 
albœmina sØrica juega un rol importante en la distribución 
de los líquidos corporales, siendo recomendable mantener 
niveles por encima de 3,5 g/dL.

El dØ� cit hidroelectrolítico causado por una fístula es 
directamente proporcional al volumen y a la composición 
del e� uente. Este volumen debe ser medido y se debe 
analizar la composición electrolítica. Se debe notar que la 
composición del líquido de la fístula no es igual a la com-
posición del � uido que se correlaciona con la localización 
anatómica de la misma. El líquido emergente puede ser 
una combinación de secreciones desde zonas proximales 
y distales al sitio anatómico. 

El paciente debe ser examinado para determinar el estado 
de la volemia y la hidratación. Esto se puede evaluar por la 
frecuencia cardiaca, presión arterial, presión venosa central 
y volumen urinario. Se deben realizar determinaciones de 
laboratorio de sodio, potasio, cloro, urea, bicarbonato, calcio, 
magnesio, albœmina, glucosa, creatinina y osmolaridad. Se 
debe establecer la existencia o no de anemia y el reemplazo 
de sangre en caso de ser necesario. El volumen urinario y 
la composición de electrolitos de la orina tambiØn deben 
ser evaluados diariamente, en particular durante las fases 
iniciales de la resucitación. Los pacientes hipoalbuminØmicos 
tienen un riesgo aumentado, y se pueden bene� ciar con la 
administración de albœmina. 

Los problemas hidroelectrolíticos habituales en los pacientes 
con fístulas gastrointestinales incluyen deshidratación, hipo-
natremia, hipocalemia y acidosis metabólica. Los pacientes 
con fístulas gÆstricas de alto dØbito pueden presentar alcalosis 
metabólica. Las fístulas pancreÆticas producen una pØrdida muy 
hipertónica y rica en bicarbonato y proteínas, por lo que debe 
ser evaluado el estado Æcido base con cierta frecuencia.

Si bien la mayoría de los pacientes con fístulas digestivas 
reciben inicialmente nutrición parenteral, es conveniente en 
la etapa de rehidratación utilizar soluciones hidroelectrolí-
ticas simples, como la solución � siológica al 0,9%, con el 
agregado de potasio, magnesio y bicarbonato, de acuerdo 
a los requerimientos especí� cos. 

Cuidado local de la piel
Las fístulas enterocutÆneas producen una in� amación severa de 
la piel que rodea a la emergencia debido a la irritación química 
provocada por el e� uente. Los síntomas característicos de esta 
condición son el mal olor, humedad local, dolor quemante y 
disconfort. Los objetivos del manejo son mantener la integri-
dad de la piel y contener el líquido e� uente. Se han descrito 
numerosos mØtodos para proteger la piel, incluyendo barre-
ras de membrana, apósitos transparentes y bolsas colectoras. 

Recientemente se ha descrito un nuevo dispositivo que actœa 
creando presión negativa en el lugar (ver mÆs adelante).

El cuidado local de la piel es crucial no sólo para el ma-
nejo inmediato sino para la terapØutica quirœrgica de futuro. 
Se han diseæado muchos dispositivos tendientes a permitir 
el manejo local del drenaje de la fístula. La capacidad de 
prevenir las excoriaciones o la superinfección de la piel 
alrededor del trayecto � stuloso puede de� nir en quØ medida 
la terapØutica quirœrgica futura serÆ exitosa. El buen control 
involucra la protección de los tegumentos y un mecanismo 
de colección de lo drenado. 

Una serie de preparaciones son œtiles para prevenir la 
maceración de la piel y la erosión. La pasta de karaya, los 
cementos de ileostomía, la glicerina, y las resinas de in-
tercambio iónico pueden mantener la piel seca y prevenir 
la activación de las enzimas pancreÆticas. Un terapeuta en 
enterostomía puede ser invalorable en el manejo de esta 
situación. Muchos autores recomiendan el empleo de cober-
turas de protección, del tipo Duoderm�£, como de elección 
para prevenir la lesión de la piel.

Soporte nutricional
En 1960, Edmunds y col. comprobaron que el 53% de los 
pacientes con fístulas gÆstrica o duodenal, el 74% de los 
portadores de fístulas yeyunal o ileal, y el 20% de los que 
presentaban fístulas del colon estaban malnutridos; la mor-
talidad global para cada grupo fue de 62%, 59% y 64%. 
En el aæo 1964, Chapman y col. enfatizaron los bene� cios 
del soporte nutricional en el manejo y evolución de los pa-
cientes con fístulas enterocutaneas. En 56 pacientes, 33% 
recibieron un soporte nutricional óptimo, y desarrollaron 
balance nitrogenado positivo. Ellos presentaron un cierre 
espontÆneo de la fístula en el 89% de los casos y una mor-
talidad del 12%. El 66% restante, que recibió un tratamiento 
nutricional subóptimo, de� nido por el ingreso de menos de 
1.000 calorías/día, y que presentaron balance nitrogenado 
negativo, tuvieron una incidencia de cierre espontÆneo de 
la fístula de sólo el 37% y la mortalidad alcanzó al 55%. En 
la Tabla 52/5 se resumen los resultados de distintas series 
con empleo de nutrición parenteral.

Estudios recientes informan una elevada incidencia de 
malnutrición en los pacientes con fístulas, y correlacionan esta 
malnutrición con el aumento de la morbilidad y mortalidad. 
Soeters y col. describen una frecuencia de malnutrición en 
los pacientes � stulizados del 74%, existiendo una relación 
directa entre el volumen de pØrdida por la fístula y el estado 
de malnutrición. 

El rol del soporte nutricional, ya sea como nutrición pa-
renteral total, nutrición enteral o nutrición combinada en 
el manejo de los pacientes con fístulas es primariamente 
de soporte, a los � nes de prevenir el deterioro mayor en el 
estado nutricional, con el consiguiente aumento de la mor-
bimortalidad. Algunos autores, por otra parte, sostienen que 
el soporte nutricional disminuye o modi� ca la composición 
de las secreciones gastrointestinales y pancreÆticas, y este 
hecho tendría un rol terapØutico primario. 

N° pacientes Cierre espontÆneo (%) Mortalidad (%)
Autores Pre NP Con NP Tipo de fístulas Pre NP Con NP Pre NP Con NP

Himal y col. 66 25 Intestino delgado 
(duodeno y cÆncer) 27 56 33 8

Deitel 30 36 Externas 34 81 40 9
Wilson 38 35 Alto dØbito 35 65 60 23

Tabla 52/5. In”  uencia de la nutrición parenteral en series de pacientes tratados con fístulas enterocutáneas.
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El soporte nutricional se debe iniciar precozmente, a � n de 
prevenir las pØrdidas nutricionales persistentes y reemplazar 
los dØ� cits nutricionales ya existentes. En la fase inicial 
del tratamiento de las fístulas, es recomendable suspender 
el ingreso oral y recurrir a la nutrición parenteral, con una 
pronta evaluación para establecer la ruta óptima de soporte. 
Dependiendo del sitio de la fístula, la ruta puede ser paren-
teral, enteral o combinada. 

La nutrición enteral, cuando es posible, debe ser utilizada 
con preferencia a la parenteral, ya que tiene menos compli-
caciones, es menos costosa y permite una mejor nutrición 
de la mucosa intestinal, pudiendo prevenir la traslocación 
bacteriana.

El soporte nutricional se debe establecer en base al estado 
nutricional basal del paciente, y a su consumo metabólico. 
Aunque los pacientes con fístulas enterocutaneas tienen 
un aumento de los requerimientos calóricos y proteicos, la 
sobrealimentación puede ser tan perjudicial como la falta 
de nutrición. La sobrealimentación puede producir sobre-
producción y retención de CO2, esteatosis hepÆtica, intole-
rancia a los carbohidratos, inmunosupresión, y utilización 
subóptima de los nutrientes. La subalimentación, por su 
parte, puede llevar al consumo de proteínas como substratos 
energØticos, inmunoincompetencia, mala cicatrización de 
las heridas, disfunción celular, y en œltima instancia, falla 
orgÆnica mœltiple. Tradicionalmente se ha utilizado la fór-
mula de Harris-Benedict para calcular los requerimientos 
energØticos, con modi� caciones en función de la actividad 
y de la presencia de factores de injuria. Es aconsejable que 
el tratamiento nutricional sea realizado por un equipo de 
nutrición, quien serÆ el encargado de decidir las vías, fór-
mulas a utilizar, controles, etc., necesarios para lograr el 
mejor resultado terapØutico. 

Los requerimientos energØticos de un individuo sano se 
relacionan primariamente con el tamaæo corporal, la edad, 
el sexo, y el gasto energØtico producido por la actividad 
muscular. Sin embargo, la enfermedad crítica en general, y 
las fístulas enterocutaneas en particular, producen un aumento 
de los requerimientos calóricos y proteicos. La corrección 
de la volemia, electrolitos, y estado Æcido base es crucial 
para que los nutrientes que se administren como soporte 
nutricional sean utilizados efectivamente. El objetivo de la 
terapia nutricional en esta situación debe incluir el equilibrio 
de nitrógeno con el mantenimiento o restauración de la sínte-
sis de proteínas estructurales y funcionales. Si el ingreso de 
proteínas es inadecuado, los tejidos orgÆnicos no pueden ser 
reemplazados. Generalmente, los individuos sanos requieren 
de 0,8 a 1,0 mg de proteínas por kilo y por día. Sin embargo, 
las pØrdidas externas y el estrØs metabólico adicional exis-
tente en los sujetos con fístulas enterocutaneas aumentan 
estos requerimientos a 1,5 a 2,5 g/kg/día. Esta cantidad de 
proteínas debe ser provista con un adecuado aporte calórico, 
en alrededor de 1,3 a 1,5 veces el gasto energØtico basal 
calculado, a � n de mantener la síntesis proteica en sujetos 
hipercatabólicos con fístulas enterocutÆneas.

Empleo de somatostatina y octreotido
La somatostatina es un pØptido de 15 aminoÆcidos naturales 
que presenta la capacidad de inhibir las secreciones gÆstrica, 
pancreÆtica, biliar y entØrica. Inhibe ademÆs los efectos de 
varias hormonas gastrointestinales y disminuye la motilidad 
intestinal. Como resultado, la droga reduce el volumen y el 
contenido enzimÆtico de las secreciones digestivas. Estas 
propiedades antisecretorias pueden ser œtiles para reducir 
el volumen de pØrdida de las fístulas. Ello explica el efecto 

sinØrgico de la terapØutica combinada con nutrición pa-
renteral y somatostatina en el manejo conservador de las 
fístulas digestivas. La somatostatina reduce rÆpidamente el 
dØbito de la fístula (>50%) en el primer día de tratamiento 
en la mayoría de los casos. Sin embargo, su empleo se ha 
visto limitado debido a que debe administrarse por infu-
sión intravenosa continua debido a que su vida media en la 
circulación es de sólo 1 a 3 minutos, y no puede utilizarse 
por vía oral. Cuando se suspende la infusión, se observa 
una hipersecreción de rebote de hormona de crecimiento, 
insulina y glucagon. 

El octreotido (Sandostatinfi) es un producto sintØtico que 
tiene efectos similares a la somatostatina, pero presenta una 
vida media de dos horas y no tiene efecto de rebote cuando 
se suspende la administración. AdemÆs, puede ser utilizado 
por vía subcutÆnea o intramuscular, lo que ha expandido su 
utilidad clínica. El octreotido aumenta el tiempo de trÆnsito 
intestinal, disminuye la secreción endógena de � uidos y 
aumenta la absorción de agua y electrolitos. En base a estas 
propiedades, la droga se considera œtil para el manejo de 
las fístulas gastrointestinales. 

Considerando los resultados de mœltiples informes, se 
considera que el octreotido en dosis de 300 �—g en tres dosis 
divididas por vía subcutÆnea, y la somatostatina 250 �—g/h
por infusión continua pueden ser œtiles en pacientes con 
fístulas enterocutÆneas, especialmente cuando el tratamiento 
conservador durante siete días no ha logrado reducir en forma 
signi� cativa el dØbito de la fístula. Estas drogas deben ser 
suspendidas si dicho dØbito no disminuye en las primeras 
48-72 horas de tratamiento o si no se obtiene una respuesta 
adecuada luego de dos a tres semanas de tratamiento. 

Sistema de vacío y aspiración
El mØtodo descrito en nuestro país como Sistema de vacío y 
aspiración (SI-VA-CO) y que se ha perfeccionado en otros 
países bajo la denominación de Vaccum-Assisted Closure 
(V.A.C) System, ha demostrado recientemente ser œtil para 
el tratamiento de las fístulas enterocutÆneas. El sistema VAC 
consiste en una bomba portÆtil que crea presión negativa, tubos 
colectores y un recipiente para recoger el líquido e� uente 
(Fig. 52/2). El apósito que debe ser colocado en la zona de 
la emergencia de la fístula estÆ constituido por una esponja 
de poliuretano que se adhiere a la piel y que estÆ cubierta 
por una membrana semipermeable para sellar la salida del 
líquido. Un tubo que parte de la esponja de cobertura se 
conecta a la fuente de vacío con un frasco intermediario 

Bomba
de vacío

Esponja, cobertura 
semi-permeable y aspiración

Colector de 
      secreciones

Fig. 52/2. El sistema Vaccum-Assisted Closure (V.A.C).
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para recoger el exudado. Se debe aplicar una baja presión 
de vacío (alrededor de 125 mm Hg) en forma continua o 
cíclica. El apósito se cambia cada 48 horas.

El sistema VAC actœa por varios mecanismos distintos. 
La remoción activa del exceso de � uido intersticial de los 
tejidos puede descomprimir los vasos del intestino permi-
tiendo un aumento del � ujo sanguíneo y por lo tanto un 
mejor aporte de oxígeno y nutrientes para la reparación. El 
aumento del � ujo sanguíneo facilita la formación de tejido 
de granulación. El VAC tambiØn reduce la colonización 
bacteriana de los organismos anaerobios a travØs del au-
mento de la concentración de oxígeno. El sistema se ha 
demostrado œtil para facilitar la disminución del dØbito de 
la fístula, mantener la integridad de la piel y en ocasiones 
conducir al cierre de la fístula. 

Este mismo sistema ha probado ser de bene� cio para 
la promoción de la formación de tejido de granulación en 
heridas contaminadas o desvascularizadas, facilitando su 
cicatrización o reduciendo signi� cativamente su tamaæo 
para permitir el injerto ulterior. 

Tratamiento quirœrgico
Una vez instituido un adecuado soporte nutricional y ha-
biØndose controlado la sepsis, se puede esperar un cierre 
espontÆneo de la fístula en el 23 al 70% de los pacientes. Con 
la adición de somatostatina, algunos autores han reportado 
una incidencia de cierre de las fístulas del 73%. 

La duración del soporte nutricional y del tratamiento mØdico 
de soporte varía de paciente a paciente. Cada paciente debe 
ser individualizado y la decisión de realizar una intervención 
quirœrgica debe ser tomada luego de una adecuada evaluación 
del curso hospitalario y en el contexto del proceso patológico 
y el estado actual de la situación clínica. Es esencial, sin em-
bargo, que el sitio y la naturaleza de la fístula sean de� nidos 
precozmente, y que cualquier condición que pueda alterar 
el cierre espontÆneo de la misma sea identi� cada. Fazio y 
col. recomiendan, en los casos en que no se ha producido el 
cierre espontÆneo, la reoperación luego de seis semanas. Un 
intento mÆs temprano puede crear mayores problemas por 
la injuria inadvertida de otras asas intestinales in� amadas 
durante el curso de la movilización. 

El tiempo promedio para el cierre de las fístulas varía 
con la localización anatómica en el tracto gastrointestinal. 
Este conocimiento permite al cirujano planear el tiempo 
racional de manejo no operatorio. Las fístulas esofÆgicas 
se puede esperar que cierren en 15 a 25 días. Un periodo 
similar o algo mÆs prolongado, puede ser esperado con las 
fístulas duodenales. Las fístulas colónicas pueden tardar 
mÆs en cerrar, entre 30 y 40 días. Las fístulas del intestino 
delgado, especialmente las fístulas ileales, pueden tardar 
entre 40 y 60 días, para el caso de que cierren.

Evaluando el tiempo de cierre espontÆneo, Reber y col. 
observaron que el 90% de sus pacientes que cerraron sus 
fístulas lo hicieron dentro del primer mes luego que la in-
fección fue erradicada. Menos del 10% cerraron la fístula 
dentro de los dos meses, y ninguno cerró la fístula luego 
de los tres meses de terapØutica de sostØn. Basado en esta 
experiencia, la recomendación general es que si una fístula 
no ha cerrado dentro del primer mes o poco mÆs despuØs 
que la sepsis se ha controlado y que el paciente ha recibi-
do un soporte nutricional adecuado; se disponga del cierre 
quirœrgico de la misma, ya que existe muy poca chance 
de cierre espontÆneo en estas condiciones. Aun si el cierre 
espontÆneo no se produce, el tiempo de cuatro a seis sema-
nas de espera recomendado es fundamental para mejorar el 

estado nutricional del paciente y las condiciones generales, 
permitiendo una restauración del balance nitrogenado positivo 
y disminuyendo la in� amación abdominal.

La presencia de mœltiples fístulas volcÆndose a travØs de 
una herida eviscerada es un problema mucho mÆs complejo. 
La mortalidad informada en este grupo de pacientes varía 
entre el 30 y el 60%. En estos casos, el cierre espontÆneo es 
muy raro y habitualmente se requiere la cirugía reconstruc-
tiva. Basados en una experiencia de 120 pacientes, Levy y 
col. recomiendan tambiØn en estos casos realizar un período 
inicial de tratamiento mØdico, permitiendo un tiempo para 
el cierre espontÆneo o como mínimo para la mejoría de las 
condiciones generales.

En la actualidad ha ganado gran aceptación el drenaje percu-
tÆneo de los abscesos potencialmente relacionados con fístulas 
digestivas. Se han informado resultados favorables en fístulas 
biliares, gÆstricas, duodenales, pancreÆticas y del intestino delgado. 
La mayoría de los pacientes tratados con Øxito tenían fístulas de 
bajo dØbito. Las fístulas de alto dØbito son mÆs problemÆticas. 
Sin embargo, la tØcnica percutÆnea tambiØn puede ser utilizada 
en estos casos y puede ser efectiva.

La persistencia del drenaje de la fístula luego que la 
sepsis ha sido controlada y habiendo pasado cuatro a seis 
semanas de agresivo soporte nutricional, constituye la in-
dicación principal para el tratamiento quirœrgico de� nitivo. 
El tratamiento quirœrgico de� nitivo de la fístula no se debe 
combinar con el drenaje de un absceso. Con frecuencia, esto 
resulta en la recurrencia de la fístula o en la diseminación 
de la infección a Æreas previamente no contaminadas del 
abdomen. En estos casos, es recomendable la evacuación 
percutÆnea o quirœrgica del absceso, y en un segundo tiempo 
la corrección de la fístula.

Los pacientes con trasplante de órganos sólidos representan 
la excepción a muchas de las reglas aceptadas para el manejo 
de las fístulas. Debido a la necesidad de inmunosupresión, 
estos pacientes probablemente no puedan ser sometidos a 
prolongados manejos no quirœrgicos. Las complicaciones 
sØpticas de las fístulas y de la nutrición parenteral estÆn 
aumentadas en los inmunosuprimidos. En adición, su cica-
trización estÆ di� cultada. Por lo tanto, es recomendable la 
corrección quirœrgica precoz en la medida en que exista un 
estado nutricional aceptable.

Es crucial continuar con el soporte nutricional total y los 
antibióticos en el periodo posoperatorio. Este periodo en 
general se acompaæa de un estado hipermetabólico profun-
do que, asociado con la depleción nutricional preexistente, 
coloca al paciente en riesgo de complicaciones tales como 
mal cierre de las heridas, disminución de la inmunidad, 
y aumentada susceptibilidad a las infecciones nosocomia-
les. Es fundamental proveer un adecuado aporte calórico 
proteico. Si bien es aconsejable iniciar la nutrición enteral 
precozmente, no por ello se debe suspender bruscamente 
la nutrición parenteral, ya que este intento puede conducir 
a un inadecuado aporte para la cicatrización. La nutrición 
parenteral se debe continuar hasta que la alimentación enteral 
pueda proveer al menos 1.500 kcal/día. 

Aun cuando la fístula se cierre, el paciente continœa 
en riesgo de complicaciones retardadas. El síndrome de 
intestino corto luego de sucesivas resecciones o correc-
ciones de numerosas fístulas puede conducir a un sín-
drome de mala absorción. La fístula puede reaparecer, en 
especial si el proceso de base, in� amatorio o maligno, no 
se ha resuelto. El sitio de la fístula puede estenosarse si 
no se ha realizado una adecuada corrección quirœrgica. 
Finalmente, la formación de adherencias y obstrucciones 
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no es infrecuente. Todos estos problemas requieren del 
tratamiento quirœrgico.
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CAPÍTULO 53
Encefalopatía hepÆtica
DRA. MAR˝A VIRGINIA REGGIARDO

DEFINICIÓN
La encefalopatía hepÆtica es un síndrome neuropsiquiÆtrico 
parcialmente reversible caracterizado por deterioro intelectual, 
alteración del sueæo y del estado de conciencia y función 
neurológica anormal, producido por una falla funcional del 
hígado en un paciente con hepatopatía grave o con cortocir-
cuito portosistØmico. La encefalopatía hepÆtica es una grave 
complicación de cualquier afección hepÆtica, ya sea aguda o 
crónica, que comprometa su� ciente cantidad de parØnquima 
glandular como para determinar una insu� ciencia funcional 
del órgano. La falla hepÆtica aguda o crónica y el shunt
portosistØmico, ya sea secundario a hipertensión portal o 
quirœrgico, producen un incremento en la concentración 
de sustancias potencialmente neurotóxicas para el sistema 
nervioso central en la sangre, y son la causa del síndrome 
neurológico que caracteriza a la encefalopatía  hepÆtica.

Aunque la semiología clínica y electroencefalogrÆ� ca 
es similar en los casos agudos y crónicos, las diferencias 
clinicobiológicas y el modo evolutivo justi� can una des-
cripción separada de estas entidades, al punto que en el 
11th World Congress of Gastroenterology (Ferenci y col., 
2002), se de� nieron tres categorías clínicas de encefalopatía 
hepÆtica: tipo A relacionada con la falla hepÆtica aguda; tipo 
B que ocurre en presencia de un bypass vascular hepÆtico 
(shunt portocava, TIPS) pero sin enfermedad hepatocelular 
intrínseca; y tipo C debida a cirrosis (aguda o crónica). En 
este capítulo se analizarÆ la encefalopatía hepÆtica que se 
produce en el curso de la cirrosis. 

Si bien son posibles otras causas, tales como la hemo-
cromatosis, el cÆncer de hígado y la insu� ciencia cardiaca, 
es la cirrosis con anastomosis portosistØmica espontÆnea 
o quirœrgica el origen de la mayor parte de estas encefa-
lopatías.

FACTORES DESENCADENANTES
La encefalopatía hepÆtica puede aparecer como consecuencia 
de un fallo intrínseco y exclusivo del funcionalismo hepÆtico 



823Módulo 4 - Patología Crítica Gastroenterológica

complicación mÆs especí� ca y grave de la cirugía de deri-
vación portosistØmica. La incidencia de esta complicación 
en las series de shunt portocava oscila alrededor del 20%. 
La ventaja principal del shunt esplenorrenal parece ser la 
menor incidencia de encefalopatía y de insu� ciencia hepÆtica 
tardía. Junto con el tipo de shunt, contribuyen a la frecuencia 
de la encefalopatía la edad del paciente, la gravedad del 
daæo hepÆtico y la magnitud de la absorción de sustancias 
tóxicas por el intestino. 

A partir de 1989, se comenzó a usar en muchos centros 
una  nueva modalidad de shunt portosistØmico que consiste 
en la colocación por vía transyugular de una prótesis que 
atravesando el hígado comunica el sistema venoso portal  
con  las  venas suprahepÆticas y circulación sistØmica. La 
indicación mÆs frecuente y los mayores bene� cios del TIPS 
(Shunt Transyugular  IntrahepÆtico PortosistØmico), se han 
obtenido en el tratamiento de la hemorragia digestiva por 
vÆrices esofÆgicas refractarias al tratamiento convencional y 
en general como paso previo al trasplante hepÆtico. Entre sus 
mayores desventajas � gura  la encefalopatía hepÆtica, la que 
puede afectar entre un 30% y un 40% de los pacientes. 

La variedad de situaciones que pueden desencadenar una 
encefalopatía hepÆtica ha generado el concepto de sensibi-
lidad cerebral incrementada en pacientes con enfermedad 
hepÆtica crónica, el cual sugiere que el sistema nervioso 
central y el perifØrico estÆn crónicamente expuestos a toxinas, 
presumiblemente con acumulación tisular de Østas y menor 
tolerancia a futuras agresiones. 

FISIOPATOLOG˝A
Cualquier concepción � siopatológica que se intente en re-
lación con la encefalopatía hepÆtica debe tener en cuenta 
los siguientes axiomas impuestos por la clínica:
a) El coma hepÆtico se desarrolla en pacientes con insu� -

ciencia funcional del hígado o una derivación de sangre 
portosistØmica.

b) La sustancia o sustancias involucradas directa o indirec-
tamente en la gØnesis de la  encefalopatía hepÆtica tienen 
su origen en el intestino.

c) Estas sustancias parecen ser de origen nitrogenado, ya que 
la encefalopatía puede desencadenarse por incremento de 
las proteínas de la dieta o por hemorragia gastrointesti-
nal.

d) La � ora intestinal desempeæa un papel signi� cativo en el 
desarrollo de la encefalopatía hepÆtica. La disminución de 
aquØlla por esterilización con antibióticos es una medida 
terapØutica œtil en el manejo de estos pacientes.

e) Un concepto aceptado es que toxinas de origen intestinal 
son las responsables del desarrollo de la encefalopatía 
hepÆtica. Es posible, sin embargo, que el hígado tambiØn 
produzca sustancias importantes para la función cerebral 
y sin las cuales se desarrolla la encefalopatía. Probable-
mente existan dos formas de encefalopatía hepÆtica. La 
primera, mÆs comœn con grados moderados de insu� -
ciencia glandular, es secundaria a la presencia de toxinas 
que normalmente son detoxi� cadas por el hígado. En 
la insu� ciencia hepÆtica fulminante, por su parte, faltan 
sustancias imprescindibles para el normal funcionamiento 
cerebral, y en estas circunstancias la función cerebral se 
deteriora rÆpida y considerablemente. En la insu� ciencia 
hepÆtica fulminante los productos del hígado necrótico, 
principalmente citoquinas in� amatorias, parecen tener 
un papel preponderante en la � siopatología del edema 
cerebral y rÆpido deterioro neurológico. El edema cerebral, 
principal causa de muerte y alteraciones neurológicas 

(coma hepÆtico endógeno), o ser precipitada por factores 
intercurrentes en un paciente con hepatopatía previa (coma 
hepÆtico exógeno). 

En los œltimos aæos se ha dado gran importancia al concepto 
de Fallo hepÆtico agudo sobre crónico (Acute-on-chronic 
liver failure -ACLF-). Incluye a aquellos pacientes con en-
fermedad crónica del hígado previamente bien compensada, 
en los cuales se produce una descompensación aguda de la 
función hepÆtica debido a los efectos de un evento preci-
pitante tal como sepsis, hemorragia digestiva alta, shock 
cardiogØnico, isquemia o una injuria sobreimpuesta al hí-
gado debida al alcohol, drogas hepatotóxicas o infección 
por virus de la hepatitis. Se trata de un �deterioro agudo de 
la función hepÆtica en un periodo de dos a cuatro semanas, 
que conduce a un agravamiento severo en el estado clínico 
con un escore APACHE II/SOFA elevado, con ictericia, 
eventual encefalopatía hepÆtica o fallo renal�.

Esta entidad se contrasta con la descompensación cró-
nica que resulta de la evolución terminal de la enfermedad 
hepÆtica. Mientras que ambas entidades se mani� estan por 
fallas de mœltiples órganos (insu� ciencia renal, insu� ciencia 
circulatoria, encefalopatía hepÆtica, síndrome hepatorenal), 
el mecanismo bÆsico de descompensación es muy distinto. 
Es probable que la diferencia mÆs importante entre ambas 
entidades radique en el potencial de regeneración de la función 
hepÆtica al nivel previo al evento precipitante en la ACLF 
si se puede controlar el mismo.

Hemorragias digestivas. Pueden desencadenar el coma 
hepÆtico en un cirrótico. La presencia de sangre en el intes-
tino produce un rÆpido aumento de la amoniemia; ademÆs, 
el shock hemorrÆgico agrava la insu� ciencia hepÆtica por 
disminución del � ujo sanguíneo hepÆtico, y puede condu-
cir a la insu� ciencia renal, con retención concomitante de 
productos nitrogenados.

Ingestión proteica. El exceso de proteínas en la dieta puede 
desencadenar la encefalopatía hepÆtica como resultado del 
aumento del aporte de productos nitrogenados.

Constipación. Aumenta la reabsorción de amonio y otras 
neurotoxinas intestinales.

FÆrmacos. Son mœltiples las drogas seæaladas como 
agentes precipitantes del coma hepÆtico; sales de amonio, 
metionina, sedantes, anestØsicos, opiÆceos, etc. Estas drogas 
pueden ejercer sus efectos de distintas maneras produciendo 
trastornos electrolíticos, toxicidad hepÆtica directa, lesión 
cerebral, etcØtera.

Infecciones. Pueden precipitar el coma hepÆtico por variados 
mecanismos: aumento del nitrógeno por hipercatabolismo, 
deshidratación o trastornos del � ujo sanguíneo hepÆtico. 
No existe consenso sobre la relevancia de la colonización 
con Helicobacter pylori en pacientes con encefalopatía he-
pÆtica.

Trastornos renales. La insu� ciencia renal puede dar origen 
a encefalopatía hepÆtica por aumento de la urea sanguínea, 
la cual se metaboliza mediante la acción de la ureasa, y de 
este modo aumentan los niveles de amonio. 

DiurØticos y o deshidratación. A travØs de la depleción 
de potasio, pueden generar una alcalosis hipopotasØmica, 
que se ha descrito como precipitante del coma hepÆtico. En 
este mismo sentido puede actuar la extracción intempestiva 
del líquido de ascitis. La alcalosis hipopotasØmica aumenta 
el transporte intracelular de amonio y aminas, aumentando 
la producción de amonio renal y su difusión a travØs de 
la barrera hematoencefÆlica,  factores signi� cativos en la 
gØnesis de la encefalopatía hepÆtica.

Shunt portosistØmico. La encefalopatía hepÆtica es la 
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en la falla hepÆtica fulminante, raramente se ve en el 
paciente cirrótico con encefalopatía, el cual  fallece por 
complicaciones no neurológicas. Esta diferencia puede 
explicarse en parte por la presencia en la falla hepÆtica 
fulminante de productos de necrosis hepÆtica y tambiØn 
por la diferente evolución de estas dos formas clínicas de 
presentación. En el paciente cirrótico la evolución mÆs 
lenta y progresiva daría tiempo a que se activen mecanis-
mos osmorreguladores  compensatorios que prevengan 
el desarrollo del edema cerebral.
  El síndrome de encefalopatía hepÆtica incluye el edema 

cerebral, el coma hepÆtico, los síntomas extrapiramidales 
(rigidez, temblor, aquinesia) y las alteraciones del sueæo 
y del ritmo circadiano. Esta amplia variedad de síntomas 
es índice que el mecanismo implicado en la � siopatología 
abarca un amplio rango de alteraciones neurobioquímicas. 
La base anatómica-funcional, por su parte, estÆ constituída 
por la combinación de insu� ciencia hepatocelular y/o shunt
portosistØmico, lo que permite que sustancias derivadas del 
intestino y producidas por la � ora bacteriana, alcancen la 
circulación sistØmica y alteren el estado mental. La entrada 
al cerebro de estas neurotoxinas, parece estar facilitada por 
el aumento de la permeabilidad de la barrera hematoence-
fÆlica. Es a nivel del cerebro donde ocurren las principales 
alteraciones de la encefalopatía hepÆtica, siendo el principal 
blanco de estas neurotoxinas la cØlula de la glía, alterando 
sus mœltiples funciones metabólicas, por lo que se ha llegado 
a considerar a la encefalopatía hepÆtica como una gliopa-
tía. Los astrocitos desempeæan varios roles esenciales en 
el cerebro normal, ya que proveen contacto glial-neuronal, 
mantienen la homeostasis iónica y controlan el exceso de 
neurotransmisores. TambiØn secretan factores neutrotró� cos 
y actœan como componentes fundamentales de la barrera 
hematoencefÆlica. Teniendo en cuenta tales acciones, Arias 
y col. han postulado la hipótesis que la encefalopatía he-
pÆtica tendría una etiopatogenia in� amatoria mediada por 
la astroglia. 

La consecuencia � nal de la acción de las neurotoxinas 
es la severa disfunción de la neurotransmisión excitatoria 
glutamaØrgica, acompaæada de un aumento de la neuro-
transmisión inhibitoria gabaØrgica, ambas responsables del 
coma hepÆtico, asociado a un dØ� cit energØtico cerebral. 
La alteración de la transmisión dopaminØrgica y serotoni-
nØrgica provocarían los trastornos extrapiramidales; y una 
disfunción todavía no bien conocida a nivel del hipotÆlamo 
anterior,  quizÆs mediada por una alteración en los niveles 
de melatonina, podría ser la responsable de los trastornos 
del sueæo y del ritmo circadiano.

Cambios en la barrera hematoencefÆlica
La permeabilidad de la barrera hematoencefÆlica estÆ au-
mentada en los pacientes cirróticos. Si bien este aumento 
puede ser inespecí� co, recientes estudios con Tomografía 
de Emisión de Positrones, revelan un aumento de la per-
meabilidad de la misma para el amonio; en otros casos la 
entrada al cerebro de sustancias tales como los aminoÆcidos 
aromÆticos precursores de falsos neurotransmisores se vería 
facilitada por el intercambio con glutamina. Otros neuro-
transmisores como las benzodiacepinas naturales son muy 
liposolubles  y no requieren la permisividad de la barrera 
hematoencefÆlica.

Neurotoxinas endógenas
Rol del amonio. En el individuo sano existe un equilibrio 
entre la producción de amonio y la detoxi� cación del mismo. 

Los sitios principales de síntesis son el intestino, mœsculo 
y riæones, aunque la mayor parte es producida en el intesti-
no. La fuente principal de energía para las cØlulas mucosas 
del intestino delgado es el aminoÆcido glutamina, que en 
su degradación produce amonio. En el intestino grueso, el 
amonio es formado como un producto de la degradación 
de proteínas y urea por la � ora intestinal � siológica. Parte 
de la urea es hidrolizada a amonio por la � ora colónica y 
aparece en la circulación sistØmica. Existe evidencia que 
demuestra que el amonio producido en el intestino delgado 
es un contribuyente mÆs importante en la patogØnesis de la 
encefalopatía hepÆtica que el producido en el colon. 

La cantidad de amonio producida en el mœsculo es pro-
porcional al trabajo muscular. Cuando el mœsculo estÆ en 
reposo, la producción y la degradación del amonio se en-
cuentran en un balance.

La cantidad de amonio producida por el riæón es pequeæa. 
Durante el tratamiento con diurØticos y en la hipokalemia 
se produce un aumento en la síntesis de amonio. Cuando el 
equilibrio estÆ intacto, existe un nivel de amonio no tóxico 
de 30 �—mol/L en la sangre perifØrica.

En el hígado se produce una gran cantidad de amonio 
como consecuencia de la degradación de las proteínas, 
pero el mismo es inmediatamente metabolizado, de modo 
que cuando la función hepÆtica estÆ intacta es muy poca la 
cantidad de amonio liberada a la circulación. El amonio es 
detoxicado por la formación de urea y glutamina. En presen-
cia de enfermedad hepÆtica, los recursos metabólicos estÆn 
comprometidos por la reducción de la masa hepatocítica y 
la biotransformación del amonio en urea y glutamina puede 
estar reducida hasta en un 80%.

La hiperamoniemia que se produce en estas circunstancias 
tiene un efecto neurotóxico mediado por mecanismos no 
totalmente conocidos. El cerebro detoxi� ca amonio por la 
síntesis de glutamato y glutamina, en un proceso ATP depen-
diente. En la hiperamoniemia, se produce mayor cantidad 
de glutamato y glutamina, resultando en un aumento del 
consumo de energía. Otro efecto especulativo de la hipera-
moniemia es el edema de las cØlulas de la astroglia. El œnico 
cambio morfológico observado en la encefalopatía hepÆtica 
es la tumefacción de las cØlulas de la astroglia, aunque se 
desconoce el rol funcional de estos cambios. Recientemente, 
mediante estudios con espectroscopía de resonancia magnØtica 
y tomografía de emisión de positrones, se ha comprobado 
que existen diferencias regionales en el metabolismo del 
amonio en el cerebro de pacientes con cirrosis y encefalopatía 
hepÆtica, existiendo una fracción de extracción mayor en 
el tÆlamo, nucleo lenticular y cerebelo, correspondiendo a 
la distribución de los cambios histopatológicos observados 
en el cerebro de estos pacientes. 

Los efectos neurotóxicos del amonio son el resultado 
de la alteración de la neurotransmisión  excitatoria gluta-
maØrgica y de los efectos tóxicos directos sobre los astro-
citos. El glutamato, principal neurotransmisor excitatorio 
del SNC, es liberado por la neurona presinÆptica hacia el 
líquido extracelular, ejerciendo su acción excitatoria sobre 
receptores de la neurona postsinÆptica, su concentración en 
el líquido extracelular permanece constante debido a que 
es recaptado por  los astrocitos a travØs de transportadores 
especí� cos. En la encefalopatía hepÆtica el glutamato total 
estÆ disminuido debido a su transformación en glutamina 
para el metabolismo del amonio, pero el glutamato en el 
líquido extracelular (LEC) se encuentra muy aumentado, 
esto podría deberse a un aumento de su liberación, pero lo 
mÆs probable es que se deba a un dØ� cit de la recaptación 
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por parte de los astrocitos debido a la acción inhibitoria del 
amonio sobre los transportadores especí� cos. Este exceso de 
glutamato en el LEC produce disminución del nœmero de los 
receptores postsinÆpticos glutamaØrgicos. (Fig. 53/1).

El amonio parece provocar un dØ� cit energØtico cerebral 
debido a la depleción de �.cetoglutarato del ciclo de Krebs 
consumido durante el metabolismo del mismo; se desconoce 
si este dØ� cit energØtico es  causa o consecuencia  de la 
encefalopatía hepÆtica y estudios recientes no avalan com-
pletamente su existencia. Por œltimo, el amonio tambiØn 
parece ejercer una acción indirecta sobre la neurotransmisión 
gabaØrgica inhibitoria.

Mercaptanos. Los mercaptanos se forman por la degra-
dación bacteriana de los aminoÆcidos que contienen sulfuro, 
tales como la metionina, y producen el típico �foetor hepa-
ticus�. Estos compuestos ejercen sus efectos neurotóxicos 
por inhibición de la ATPasa Na/K, potenciando los efectos 
neurotóxicos del amonio.

Fenoles. Los fenoles tambiØn son sintetizados en el intestino 
como derivados de los aminoÆcidos aromÆticos, fenilalanina 
y tiroxina, y actœan como neurotoxinas.

Acidos grasos de cadena corta y mediana. Los aminoÆ-
cidos de cadena corta y mediana son productos de la � ora 
intestinal � siológica, y tambiØn podrían ser producidos por 
el hígado. Estos productos inhiben la ATPasa Na/K, pero 
tambiØn inhiben la síntesis de urea por el hígado. Podrían 
tambiØn producir un aumento de la captación del triptofano 
por el cerebro. 

Cambios en neurotransmisores y receptores
Rol de los aminoÆcidos aromÆticos. En los pacientes cirró-
ticos existe un exceso de aminoÆcidos aromÆticos (fenil-
alanina, tirosina), debido a una disminución del catabolismo 
hepÆtico. A su vez hay una disminución de los aminoÆcidos 
rami� cados (valina, leucina, isoleucina) por la resistencia a 
la insulina que se constata en estos casos. Los aminoÆcidos 
aromÆticos son precursores de falsos neurotransmisores que 
penetran al cerebro a travØs de la barrera hematoencefÆlica  
al ser intercambiados por la glutamina que se encuentra en 
exceso. Su papel en la � siopatología de la encefalopatía 
hepÆtica es controvertido, y el aporte de fórmulas con ami-

noÆcidos rami� cados si bien puede normalizar la relación 
aminoÆcidos aromÆticos-aminoÆcidos rami� cados, tiene un 
efecto marginal sobre la encefalopatía.

Otros mediadores neurometabólicos. Un aumento de la 
degradación de la serotonina puede ser la causa del aumen-
to de su metabolito Æcido-5-hidroxiindolacØtico en LCR y 
cerebro de pacientes cirróticos, lo que produciría un de� cit 
sinÆptico de serotonina. La alteración de la neurotransmisioón 
serotoninØrgica podría ser responsable de algunos de los 
síntomas de la encefalopatía hepÆtica, tal  como la alteración 
del ritmo del sueæo.

Los niveles plasmÆticos de ��-endor� nas y metencefali-
na estÆn elevados en pacientes con encefalopatía hepÆtica. 
TambiØn se han encontrado alteraciones en los receptores 
opioides, esto podría tener implicancias clínico y terapØu-
ticas todavía en estudio, y alguna relación con el abuso de 
alcohol por estos pacientes.

Las anormalidades mÆs comunes del sueæo en los pa-
cientes cirróticos son la imposibilidad de dormir de noche, 
somnolencia durante el día e inversión del ritmo del sueæo, 
esto parece deberse a una alteración del ritmo circadiano con 
desplazamiento del reloj biológico. Una de las posibles causas 
serían las mismas toxinas responsables de la encefalopatía 
hepÆtica, aunque tambiØn se ha descrito que en pacientes 
cirróticos los niveles de melatonina estÆn muy elevados por 
la maæana, debido a una reducida eliminación de la misma 
por el hígado enfermo, lo que llevaría a un desplazamiento 
del ritmo circadiano a horarios mÆs tardíos.

Neurotransmisión gabaØrgica. El Æcido gaba-aminobu-
tírico (GABA) es el principal neurotransmisor inhibitorio 
cerebral, estando el tono gabaØrgico inhibitorio aumentado 
en los pacientes con encefalopatía hepÆtica, lo cual expli-
caría en parte los síntomas de depresión neurológica que 
caracterizan a este síndrome. El receptor de tipo perifØrico 
de las benzodiacepinas (PTBR) es un complejo proteico 
hetero-oligomØrico localizado en la membrana mitocondrial 
externa de los elementos no neuronales del sistema nervioso, 
en particular los astrocitos. La activación del PTBR por 
benzodiacepinas endógenas o exógenas puede contribuir a 
los síntomas neuropsiquiÆtricos de la encefalopatía hepÆtica. 
La activación del PTBR produce un aumento en el transporte 
de colesterol hacia el interior de la mitocondria donde la 
enzima P450 actœa para producir pregnenolona, componente 
principal de una nueva clase de esteroides sintetizados en el 
cerebro y conocidos como neuroesteroides, algunos de los 
cuales tienen potentes propiedades excitatorias/inhibitorias 
en el cerebro. La alopregnanolona es uno de los modulado-
res alóstericos mÆs potentes del receptor de GABAa en el 
cerebro. Este hecho explicaría la particular sensibilidad de 
los cirróticos a la administración de benzodiacepinas. 

Varias neurotoxinas y neurotransmisores han sido impli-
cados en el aumento del tono gabaØrgico de estos pacientes, 
incluyendo el GABA por si mismo, benzodiacepinas naturales 
o endógenas y diversos neuroesteroides.

La acción del amonio sobre la neurotransmisión gabaØrgica, 
ya sea potenciando su acción por incremento  del in� ujo de 
cloro; o actuando sinØrgicamente aumentando la acción de los 
ligandos endógenos de las benzodiacepinas o a travØs de la 
síntesis de neuroesteroides parece conciliar las dos principales 
hipótesis sobre la � siopatología de la encefalopatía hepÆtica: 
la del amonio y la de la neurotransmisión gabaØrgica. Esto 
podría justi� car los tratamientos dirigidos tanto a reducir 
los niveles de amonio (lactulosa, antibióticos), como el tono 
gabaØrgico (antagonistas de las benzodiacepinas). 

En la Fig. 53/2 se integran los distintos factores involu-

Neurona
presinÆptica

Neurona
postsinÆptica

Fig. 53/1. Neurotransmisión glutamaérgica y metabolismo 
cerebral del amonio. (GLT-1, GLAST: Transportadores 

especí“ cos de glutamato. NMDA, AMPA, K, M: Receptores 
de glutamato. GS: Glutamato sintetasa. GLNasa:Glutaminasa. 

Cap: capilar). Seminars in Liver Disease. Agosto,1996.
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crados en la patogenia de la encefalopatía hepÆtica.

ANATOM˝A PATOLÓGICA
La anatomía patológica de la encefalopatía hepÆtica se ca-
racteriza por la ausencia de lesiones neuronales degene-
rativas, con afectación característica de los astrocitos. La 
œnica anomalía comprobada es a nivel de los astrocitos, 
que presentan una lesión de astrocitosis de Alzheimer Tipo 
II, caracterizada por la presencia de astrocitos con grandes 
nœcleos tumefactos con marginación de la cromatina, rsul-
tando en un gran nœcleo pÆlido y prominentes nucleolos. 
Su signi� cación se desconoce, y carece de especi� cidad. 
La ausencia de lesiones neuronales es congruente con el 
carÆcter regresivo y por lo tanto, puramente funcional de 
los cambios clínicos y electroencefalogrÆ� cos.

CUADRO CL˝NICO

Encefalopatía hepÆtica
El curso clínico de la encefalopatía hepÆtica puede ser 
extremadamente variable. Se han descrito formas de la 
enfermedad que incluyen remisiones agudas, remisiones 
crónicas y formas crónicas persistentes, o incluso formas 
crónicas progresivas. En las formas aguda y remitentes es 
posible habitualmente identi� car factores precipitantes que, 
cuando son tratados, permiten reducir la severidad de la 
enfermedad. Las probabilidades de recaída y deterioro de 
la encefalopatía aumentan luego de cada episodio. La for-
ma particularmente desfavorable crónica persistente de la 
encefalopatía hepÆtica sólo se reconoce rara vez; un factor 
de riesgo para esta condición es la existencia de un shunt
portosistØmico quirœrgico de alto � ujo. 

Las fases de la encefalopatía hepÆtica han sido clasi� cadas 
en función del estado de conciencia, la función intelectual, 
el comportamiento, la personalidad, la actividad motora y 
los cambios en los re� ejos tendinosos de los pacientes. En 
los œltimos aæos se ha descrito una forma mínima, particu-

larmente œtil de reconocer para tratar la enfermedad y evitar 
su progresión a una forma mÆs severa. 

Encefalopatía hepÆtica mínima (EHM). El estadio de 
EHM carece de síntomas clínicos y habitualmente no se 
reconoce en la vida diaria. Aun cuando son especí� camen-
te interrogados, los individuos con encefalopatía mínima 
habitualmente no consideran que estØn enfermos, negando 
trastornos del sueæo, falta de concentración o reducción de la 
performance en sus actividades. Los cambios EEG tambiØn 
pueden ser mínimos o estar ausentes. Sólo los tests psico-
mØtricos y neuropsicológicos pueden reconocer los de� cits. 
Tienden a estar afectadas mÆs las actividades psicomotoras 
que las habilidades verbales, y por ello los individuos con 
ocupaciones manuales pueden experimentar trastornos la-
borales antes que los individuos con actividad intelectual 
o sedentarios. Hasta el 60% de los individuos afectados 
muestran deterioro en los tests psicomØtricos destinados a 
evaluar los gestos � nos al conducir un vehículo. 

Estadio I. El primer estadio de la encefalopatía hepÆtica 
se caracteriza por alteraciones del sueæo, con hipersomnia, 
insomnio o inversión del ritmo del sueæo, durmiendo estos 
pacientes mÆs de día que de noche. Las respuestas son 
lentas, hay una disminución de la atención, exageración 
del comportamiento normal, euforia o depresión e irrita-
bilidad. Algunos pacientes pueden presentar una primera 
fase con excitación o conducta maníaca y alucinaciones, 
esto se constata mÆs frecuentemente en la falla hepÆtica 
fulminante que en los pacientes cirróticos con encefalopatía; 
esta fase debe ser reconocida para evitar maniobras que 
puedan agravar el cuadro, tal como el empleo de sedantes. 
Se observa di� cultad en la escritura, con una característica 
letra pequeæa, incoordinación muscular con trastornos en 
la marcha y en la palabra. Algunas veces las respuestas 
re� ejas son asimØtricas, la actividad motora se incrementa 
y estÆ asociada con temblores y el desarrollo de movi-
mientos involuntarios característicos. Tales movimientos 
constituyen el � apping tremor, asterixis o aleteo hepÆtico. 

Fig. 53/2. Los factores involucrados en la encefalopatía hepática.
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Se demuestra haciendo extender al paciente sus manos con 
los dedos separados, que muestran una serie de desviaciones 
laterales, con rÆpidos y rítmicos movimientos de � exoex-
tensión a nivel de las articulaciones metacarpofalÆngicas 
e interfalÆngicas. Este signo, aunque característico de la 
encefalopatía hepÆtica, tambiØn aparece en la uremia, en 
la insu� ciencia cardiaca, en la sobredosis de sedantes y en 
la hipercapnia. El � apping se observa tempranamente en 
el curso de la encefalopatía hepÆtica y se comprueba aun 
con el enfermo comatoso.

Estadio II. Aparece letargia progresiva y desorientación con 
amnesia par eventos pasados, hay una importante alteración 
del comportamiento y la personalidad con disminución de 
las inhibiciones, ansiedad o apatía. La palabra es arrastrada, 
los re� ejos son hiperactivos y puede haber ataxia.

Estadio III. Denominado de estupor, se caracteriza por 
somnolencia, confusión y estupor progresivo, el paciente 
duerme continuamente pero puede despertarse con los es-
tímulos que deben ser cada vez mÆs intensos a medida que 
progresa el cuadro. Aparece rigidez con resistencia acentuada 
a los movimientos pasivos, puede haber clonus y Babinski, 
ocasionalmente se presentan convulsiones generalizadas o 
localizadas.

Estadio IV. Este estadío, o de coma, evoluciona de una 
manera característica en dos etapas:

a.- Coma agitado, poco profundo. Se aprecia hipertonía 
extrapiramidal, variable de un momento a otro. Afecta a los 
miembros superiores, los maseteros y los mœsculos del ra-
quis, lo cual puede simular un cuadro meníngeo. Los re� ejos 
osteotendinosos estÆn presentes, y los cutÆneos plantares 
en general son indiferentes. Puede existir signo de Babin-
ski, unilateral o bilateral. Pueden aparecer movimientos 
similares a los de rigidez de descerebración, espontÆneos o 
desencadenados por  estímulos dolorosos o por períodos de 
hiperventilación. Los re� ejos fotomotores y corneano estÆn 
conservados y la ventilación es espontÆnea.

b.- Coma calmo, hipotónico. Se comprueba hipotonía 
global, los re� ejos osteotendinosos van desapareciendo 
progresivamente y los cutÆneos plantares son indiferentes. 
La ventilación es espontÆnea, y pueden sobrevenir pausas 
apneicas y períodos de hiperventilación. Se pueden observar 
movimientos involuntarios. El re� ejo corneano desaparece. 
Los re� ejos fotomotores y la respiración espontÆnea son los 
elementos mÆs persistentes. Con frecuencia existen crisis 
convulsivas localizadas o generalizadas. No es infrecuente 
que al � nal de una de las crisis el paciente entre en estado 
de muerte cerebral.

A despecho de la utilidad de esta evaluación neuroló-
gica, el curso clínico puede ser seguido mÆs fÆcilmente 

por el examen del tono muscular, los re� ejos profundos, 
la naturaleza de las respuestas a los estímulos dolorosos y 
la respuesta pupilar, tal como se observa en la Tabla 53/1 
(Ferenci y col., 2002).

El EEG puede ser anormal en la encefalopatía hepÆtica 
subclínica y en los estadios iniciales de la encefalopatía 
hepÆtica, siendo habitualmente anormal en los estados 
avanzados de la misma. La anormalidad EEG principal en 
la encefalopatía hepÆtica es una disminución progresiva 
bilateral y sincrónica de la frecuencia y un aumento de la 
amplitud de las ondas EEG. En la etapa preterminal se pro-
duce una disminución de la amplitud de ondas. En comœn 
con otras encefalopatías metabólicas se pueden observar 
ondas trifÆsicas paroxísticas, aun en las estapas iniciales 
de la encefalopatía. No invariablemente existe una buena 
correlación entre el estadio clínico de la encefalopatía y 
el grado de modi� caciones en el EEG. La regresión de la 
encefalopatía se caracteriza por una mejoría en los cambios 
EEG en sentido inverso. Las anormalidades EEG observadas 
en la encefalopatía hepÆtica no son patognomónicas, ya que 
se observan cambios similares en otras enfermedades tales 
como la uremia, la intoxicación con CO2, la de� ciencia de 
vitamina B12, la hipoxia y la hipoglucemia. 

Con respecto al empleo de las tØcnicas de diagnóstico por 
imÆgenes, la tomografía permite el diagnóstico diferencial 
o la exclusión de otros trastornos cerebrales tales como 
hematomas o infecciones. En la resonancia magnØtica por 
imÆgenes, se han observado imÆgenes características en T1 
(Fig. 53/3). El hallazgo principal es una hiperintensidad 
simØtrica en el globus pallidus, que puede ir acompaæada de 
cambios similares en la región del locus niger y del nœcleo 
dentado del cerebelo. Estas anormalidades en la RMI no 
se correlacionan con el estadio de la encefalopatía, pero 
en casos individuales parece correlacionarse con el grado 
de deterioro de la función hepatocelular. La causa de estas 
anormalidades no es conocida, aunque se ha postulado que 
corresponden a un aumento en la deposición de manganeso 
en los ganglios basales. Se sabe que el manganeso es neu-
rotóxico y normalmente depende de una efectiva función 
hepatobiliar para su remoción. 

La tomografía de emisión de positrones (PET) se basa 
en la medida de la radiación de positrones y es utilizada 
particularmente en el campo de los dØ� cits de performance 
cerebral. Los estudios de PET soportan la hipótesis segœn 
la cual los cambios en la neurotransmisión y en la función 
de los astrocitos que ocurren en la encefalopatía hepÆtica 
deterioran la función de los ganglios basales. Por otra parte, 
existiría un hipometabolismo frontal que se asociaría con 
dØ� cits en los tests neuropsicológicos.

Tabla 53/1. Encefalopatía en las enfermedades hepáticas.

Hallazgos clínicos Cambios neurológicos Grado de
encefalopatía

Escala de Coma
de Glasgow

Normal/subclínica
Cambios de conducta; cambios mínimos en el 
nivel de conciencia; pØrdida de atención
Letargia/apatía; desorientación mínima en 
tiempo/espacio; cambios de personalidad; 
conducta inapropiada; sustracción alterada
Confusión; somnolencia/semiestupor; 
respuesta a los estímulos verbales; hablar 
incoherente; desorientación grosera
Coma; falta de respuesta a estímulos verbales 
o nocivos
Muerte cerebral

Tests mØtricos anormales
Temblor; apraxia; incoordinación

Asterixis; disartria; ataxia

Asterixis; ataxia

Rigidez decorticada/descerebrada

Ausencia total de respuesta

0
1

2

3

4

5

15
15

11-15

8-11

<8

3
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Trastornos de la hemostasia
E1 hallazgo de hemorragias cutÆneas y mucosas es cons-
tante en pacientes con insu� ciencia hepÆtica grave. Las 
hemorragias digestivas son frecuentes, pero en general poco 
abundantes. En algunos casos aislados sobrevienen hemo-
rragias masivas, que determinan la muerte del paciente o el 
deterioro grave de las funciones cerebral, renal y hepÆtica. 
Estas hemorragias masivas son frecuentes en la hepatitis 
fulminante.

El hígado es el órgano responsable de la síntesis y de la 
degradación metabólica de varios factores de la coagulación: 
sintetiza el factor antihemofílico B, el factor de Stuart-Power, 
la antitrombina III y el plasminógeno; por su parte, catabo-
liza al activador del plasminógeno, la proacelerina activada, 
la trombina y los productos de degradación de la � brina 
solubles de bajo peso molecular. Durante la insu� ciencia 
hepÆtica aguda, el equilibrio coagulolítico sufre grandes 
modi� caciones, aœn imperfectamente conocidas. Se admite 
que responden a cuatro mecanismos:
1.- De� cit de síntesis y de depuración de factores por el 

hígado insu� ciente.
2.- Coagulación intravascular diseminada.
3.- Fibrinólisis primitiva.
4.- Alteración en la cantidad y calidad de las plaquetas.

Las di� cultades de evaluación de estas modi� caciones 
se deben a que sus causas son mÆs o menos comunes, sus 
consecuencias se traducen por signos clínicos y biológicos 
similares, y  su participación se imbrica a travØs de distintos 
círculos redundantes.

1.- Defectos de síntesis y de depuración de factores de 
la coagulación. Los defectos de síntesis se traducen por la 
caída de la tasa hemÆtica de los factores involucrados tanto 
mÆs rÆpida cuanto menor sea su vida media y mÆs profundo 
sea el compromiso hepÆtico. Si estos defectos son aislados 
generan una hipocoagulabilidad y una disminución de la 
actividad � brinolítica. El dØ� cit de factores de la coagu-
lación tambiØn puede responder a la síntesis de molØculas 
anómalas. En efecto, la presencia de una dis� brinogenemia 
ha sido documentada en algunos casos.

Los defectos de depuración se re� ejan por la retención 
de los factores implicados, lo cual genera, entre otras cosas, 
un aumento de la actividad � brinolítica por retención del 
activador del plasminógeno.

2.- Coagulación intravascular diseminada. La presencia 
de CID en la insu� ciencia hepÆtica se ha reconocido tanto 
en la experiencia animal como en la clínica humana. Las 
causas son hipotØticas, y se han mencionado:

a.- La liberación de tromboplastina tisular por la citólisis 
hepÆtica.

b.- La falla de los mecanismos de síntesis y de depuración de 
los productos de la coagulación y de la � brinólisis.

c,- La existencia de lesiones hepÆticas que pueden facilitar la 
adhesión plaquetaria intrahepÆtica y generar fenómenos 
de CID localizada en el hígado, con fenómenos lesionales 
secundarios. AdemÆs, la presencia de circulación colateral 
y de congestión esplØnica produce un aumento de la su-
per� cie de contacto, con circulación lenta y aumento de 
la posibilidad de depósito de plaquetas a ese nivel. 
La CID no es un fenómeno frecuente en la cirrosis y 

pareciera tener una in� uencia menor en la coagulopatía 
de la insu� ciencia hepÆtica. Sin embargo, la encefalopatía 
hepÆtica severa constituye un factor de riesgo para CID en 
presencia de otros factores tales como las infecciones, el 
shock y el embarazo. La aparición de CID al comienzo de 
la insu� ciencia hepÆtica estÆ asociada con una evolución 
desfavorable, lo cual no signi� ca que este mal pronóstico 
sea a consecuencia de la CID.

3.- Fibrinólisis primaria. No se ve frecuentemente, res-
pondería a una disminución de la síntesis de inhibidores de 
la � brinólisis (Inhibidor del activador del plasminógeno, 
o Inhibidor �.2 de la plasmina),  o a una disminución de 
la eliminación o aumento de la síntesis  de los activadores 
respectivos (Activador tisular del plasminógeno). Los signos 
biológicos de la � brinólisis primitiva son disminución del 
� brinógeno, de la protrombina y del plasminógeno; dis-
minución del tiempo de lisis de euglobulina; presencia de 
plasmina circulante; y aumento de los productos de degra-
dación de � brinógeno de bajo peso molecular. La elevación 
del activador tisular del plasminógeno es un marcador de 
enfermedad hepÆtica severa, encontrÆndose elevado sobre 
todo en cirróticos alcohólicos. El alcohol parece aumentar 
la � brinólisis independientemente del daæo hepÆtico. Los 
pacientes con hiper� brinólisis tienen mayor riesgo de he-
morragia de tejidos blandos post trauma, de hemorragia 
intracraneal y digestiva.

4.-Alteración de la cantidad y calidad de plaquetas. La 
trombocitopenia de los pacientes con insu� ciencia hepÆtica 
aguda o crónica es debida a mœltiples factores, entre ellos 
el hiperesplenismo, la destrucción de las plaquetas por un 
mecanismo inmunológico relacionado a anormalidades en la 
membrana plaquetaria y mediada por IgG y la disminución de 
la producción de plaquetas por la mØdula ósea debido a una 
alteración de la síntesis hepÆtica de un �Factor estimulante de 
la trombopoyesis�, la trombopoyetina. TambiØn contribuyen 
el dØ� cit de Æcido fólico, la sepsis y la CID. Independien-
temente del nœmero de plaquetas, existe una disminución  
de la agregación plaquetaria. Las alteraciones en la función 
plaquetaria estÆn agravadas por el alcoholismo.

Signos de agresión hepÆtica
La ictericia, en la mayoría de los casos intensa, es frecuente 
en la encefalopatía hepÆtica. Si la  evolución es su� ciente-
mente prolongada, suele incrementarse con el paso de los 
días. E1 tamaæo del hígado varía con la etiología del proceso. 
En la hepatitis viral fulminante es pequeæo. En pacientes 
cirróticos en coma hepÆtico, en cambio, el tamaæo del órgano 
varía. La presencia de un hígado pequeæo en estos casos es 
de mal pronóstico.

Se pueden constatar todos los estigmas de la cirrosis 
descompensada: fetor hepÆtico, nevos arÆcnidos, gineco-
mastia, ascitis, etcØtera.

En las hepatitis agudas en insu� ciencia hepÆtica son 

Fig. 53/3. Hiperintensidad de los núcleos lenticulares en T1 
(RMI) en paciente con cirrosis hepática que presenta trastornos 

conductuales.
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frecuentes las hepatalgias intensas, que pueden simular un 
cuadro quirœrgico.

Cambios hemodinÆmicos 
Los pacientes con hepatopatía crónica avanzada presentan 
características hemodinÆmicas de� nidas. En comœn con los 
pacientes con insu� ciencia hepÆtica fulminante, el 30 al 
60% de los pacientes cirróticos tienen un estado circulato-
rio hiperdinÆmico, con baja resistencia vascular sistØmica, 
elevado índice cardiaco, hipotensión relativa y una reducida 
sensibilidad a las catecolaminas.

La vasodilatación es particularmente pronunciada en los 
órganos esplÆcnicos y en el mœsculo esquelØtico y la misma 
representa un fenómeno adaptativo y compensatorio, lo cual 
es evidente cuando la incapacidad para mantener este estado, 
especialmente bajo condiciones de estrØs agudo y aumento de 
demandas metabólicas genera una descompensación metabólica 
aguda y en de� nitiva la muerte. Se debe tener presente que, a 
pesar de una aparente adecuación de la función cardiovascular 
sugerida por el estado hiperdinÆmico, existe una situación de 
depresión miocÆrdica latente en la cirrosis que ha generado el 
concepto de falla cardiaca de alto dØbito.

La vasodilatación sistØmica es consecuencia de:
� Aumento de sustancias vasodilatadoras circulantes, ya sea 

por aumento de su síntesis o por disminución del clearan-
ce hepÆtico, dentro de estas sustancias se han propuesto 
el glucagon, Factor Atrial  NatriurØtico, VIP, hormona 
natriurØtica, Sustancia P, etcØtera.

� Aumento de la producción de vasodilatadores endoteliales 
(óxido nítrico y prostaglandinas vasodilatadoras)

� Disminución de la respuesta vascular a vasoconstrictores 
endógenos, la que se produce como consecuencia de los 
dos factores anteriores.
De todos los factores vasodilatadores, el óxido nítrico 

(ON) parece desempeæar el papel mÆs importante. Hace 
varios aæos, Vallace y Moncada propusieron que mediante 
la estimulación de la producción de óxido nítrico, la endo-
toxemia desempeæa un rol importante en el desarrollo de la 
circulación hiperdinÆmica de la cirrosis. En efecto, se observa 
una correlación directa entre la endotoxemia y los metabolitos 
sØricos del óxido nítrico en pacientes cirróticos con ascitis. 
En adición, las endotoxinas tambiØn promueven la síntesis de 
varias citoquinas proin� amatorias, especialmente el TNF�.,
que tambiØn ha sido involucrado en el desarrollo del estado 
hiperdinÆmico de la cirrosis. Recientes investigaciones han 
observado que pacientes cirróticos con ascitis y altos niveles 
sØricos de proteína de unión a lipopolisacÆridos presentan 
una marcada alteración hemodinÆmica que se normaliza 
parcialmente con la administración de nor� oxacina por vía 
oral, sosteniendo el rol de la endotoxemia en el desarrollo 
de la circulación hiperdinÆmica de la cirrosis.

La hipovolemia es mal tolerada en la cirrosis, debido 
al escaso control del tono vascular, lo cual impide el 
desarrollo de una vasoconstricción perifØrica compen-
satoria. Debido a esta severa vasodilatación el volumen 
plasmÆtico efectivo estÆ reducido, lo que produce una 
activación del sistema simpÆtico, sistema renina-angio-
tensina-aldosterona, y liberación de vasopresina, con la 
consecuente  retención renal de agua y sodio,  lo cual se 
asocia con un incremento del volumen plasmÆtico, el que 
puede ser un 50% superior a lo normal. El incremento 
del volumen plasmÆtico con vasodilatación  sistØmica y 
resistencia vascular perifØrica baja constituyen el estado 
de circulación hiperdinÆmica característico del paciente 
cirrótico o en falla hepÆtica.

Cambios respiratorios
Desde el punto de vista respiratorio, la cirrosis se caracteriza por 
una tendencia anormal a 1a hipoxemia arterial. Varios factores 
se han implicado como determinantes de 1a admisión venosa 
aumentada y de la hipoxemia arterial, incluyendo el desarrollo 
de anastomosis venovenosas portopulmonares, shunts intra-
pulmonares y pleurales, disminución del volumen de cierre 
y defectos en la ventilación alveolar mediados por edema in-
tersticial, resistencia a la difusión de oxígeno y fracaso de la 
vasoconstricción hipóxica pulmonar. La hiperventilación es un 
hallazgo frecuente de 1a encefalopatía hepÆtica, traduciendose 
por taquipnea o por una respiración profunda sin aumento de 
la frecuencia respiratoria. 

El Síndrome hepatopulmonar se caracteriza por la tríada 
de enfermedad hepÆtica, hipoxemia y dilataciones vasculares 
intrapulmonares. El síndrome se asocia con grados variables 
de enfermedad hepÆtica, incluyendo desde las clases A a C de 
Child-Pugh, rechazo crónico del injerto o hepatitis fulminante. 
El grado de hipoxemia se de� ne por una saturación arterial de 
oxígeno de menos de 70 mm Hg o un gradiente alvØolo-arterial 
de oxígeno de mÆs de 20 mm Hg. La hipoxemia es el resultado 
de dilataciones vasculares pulmonares con shunt de derecha 
a izquierda. Los pacientes pueden presentarse con las mani-
festaciones clínicas de disnea de esfuerzo, platipnea (aumento 
de la disnea inducido por la posición sentada y mejoría con 
el decœbito) y ortodeoxia (disminución de la PaO2 de mÆs de 
3 mm Hg en la posición sentada comparada con la posición 
supina) (Ver Capítulo 57).

Trastornos renales
La hepatopatía crónica invariablemente se asocia con cierto 
grado de disfunción renal y alteraciones del metabolismo 
hidroelectrolítico. El riæón responde inmediatamente y de 
modo predecible a la reducción del volumen efectivo de 
sangre circulante que es característica de la cirrosis he-
pÆtica. La primera evidencia � siológica es una reducción 
en el � ujo sanguíneo renal, que si bien inicialmente no se 
acompaæa de una reducción del � ltrado glomerular debido 
a los cambios compensatorios que se producen en la mi-
crocirculación glomerular a medida que la vasoconstricción 
aumenta y que el � ujo sanguíneo renal disminuye, termina 
produciendo una reducción del � ltrado glomerular. En todos 
los casos la reducción del � ujo sanguíneo renal es mayor 
que la del � ltrado glomerular, con lo que la fracción de 
� ltración siempre estarÆ aumentada. El resultado de estos 
cambios serÆ la excreción de una orina muy concentrada 
con un escaso volumen y escaso contenido de sodio y alto 
contenido de potasio.

Los valores de urea y creatinina plasmÆticos, que cons-
tituyen los datos de laboratorio habitualmente utilizados 
para evaluar la función renal, permanecen dentro de valores 
normales aun en presencia de un � ltrado glomerular muy 
disminuido. Debido a la disminuida ingestión de proteínas 
y a la reducida producción hepÆtica de urea, los niveles 
hemÆticos de Østa no re� ejan la magnitud del descenso del 
� ltrado glomerular. Por la misma razón, la reducida masa 
muscular de estos pacientes consecuente a la malnutrición 
prolongada, atro� a por desuso y enfermedad crónica reducen 
la cantidad de creatinina que debe ser excretada. Es impor-
tante tener en cuenta que la presencia de valores normales 
de urea y creatinina no re� eja la magnitud de la reducción 
de la función renal, y puede generar consecuencias graves 
cuando se utilizan drogas potencialmente nefrotóxicas en 
dosis normales. E1 aumento de la reabsorción de sodio 



830 Carlos Lovesio - Medicina Intensiva

y la reducida carga de urea que estos pacientes excretan 
justi� can el escaso volumen de orina que necesitan para 
mantener la homeostasis, pudiendo oscilar entre 250 y 
300 ml por día.

LABORATORIO

Exploración de la función hepÆtica
a. -Aumento constante, aunque de grado variable, de las 

transaminasas. En el curso de las hepatitis tóxicas existe 
una buena correlación entre la tasa de enzimas circulantes 
y el grado de insu� ciencia hepatocelular. La disminución 
de los niveles enzimÆticos, en relación con la agravación 
clínica, es índice de daæo masivo de la glÆndula.

b. - Presencia de hiperbilirrubinemia total.
c. - La tasa de albœmina sØrica es variable. Puede ser normal 

en pacientes con insu� ciencia hepÆtica fulminante que 
previamente tenían hígado sano y puede estar disminuida 
en pacientes con cirrosis, en general asociado a la hemo-
dilución y a los defectos de síntesis.

d. - Las pruebas de coagulación ya han sido analizadas.
e. - La concentración de amonio en el plasma no estÆ con-

sistentemente aumentada en pacientes con encefalopatía 
hepÆtica; se correlaciona escasamente con el estado de 
la encefalopatía y no provee un índice con� able de la 
e� cacia del tratamiento sobre la encefalopatía hepÆtica. 

Equilibrio Æcido base
Los pacientes con enfermedad hepÆtica descompensada 
habitualmente desarrollan perturbaciones del equilibrio 
Æcido base. La alcalemia es el trastorno mÆs comœn, en 
particular la alcalosis respiratoria. Los factores implicados 
en la patogØnesis de la alcalosis respiratoria incluyen la hi-
poxia secundaria a los trastornos de la relación ventilación/
perfusión, la hiperamoniemia, el aumento de los niveles 
sØricos de progesterona, la acidosis intracelular y la sepsis. 
La taquipnea es moderada y el grado de alcalosis es leve y 
no requiere tratamiento.

La alcalosis metabólica en general es secundaria a la 
administración de diurØticos y se asocia con hipopotase-
mia. TambiØn puede ser secundaria a los vómitos o succión 
nasogÆstrica, o al empleo de transfusiones masivas de sangre 
que liberan buffer citrato.

La acidosis es menos comœn que la alcalosis en pacientes 
con encefalopatía hepÆtica y puede desarrollarse en el 10-
15% de los casos, en general como un evento tardío.

La acidosis metabólica habitualmente se produce por 
diarreas, que pueden ser primarias o secundarias al empleo 
de lactulosa. A despecho del rol central del hígado en el 
metabolismo del lactato, la acidosis lÆctica es muy rara en 
pacientes con enfermedad hepÆtica, y cuando ocurre es un 
evento terminal en el contexto de complicaciones graves 
tales como la sepsis o la hemorragia masiva.

La acidosis respiratoria es rara en pacientes con enfer-
medad hepÆtica. La misma puede aparecer en pacientes con 
ascitis masiva y derrame pleural. TambiØn puede ocurrir 
como consecuencia del empleo de narcóticos o por la pre-
sencia de hipofosfatemia o hipopotasemia severas, con la 
consiguiente depresión de la función muscular.

Electrolitos
Hiponatremia. La hiponatremia es el trastorno electrolítico 
mÆs frecuente en la cirrosis hepÆtica. La misma se debe a 
la retención de agua en exceso de sodio por el riæón debido 
al estímulo hormonal de la hormona antidiurØtica. A ello se 

debe agregar el empleo de diurØticos, la restricción de sodio 
de la dieta y la eventual presencia de diarreas. La hiponatre-
mia, en particular en presencia de una reducción del � ltrado 
glomerular, es de mal pronóstico. Los síntomas neurológicos 
de la hiponatremia se superponen a los de la encefalopatía 
hepÆtica y pueden contribuir a su desarrollo.

El tratamiento de la hiponatremia se debe realizar me-
diante la restricción del aporte hídrico y la supresión de los 
diurØticos.

Hipopotasemia. La hipopotasemia es frecuente en la cirrosis 
hepÆtica, y se produce por el aumento de la excreción renal 
de potasio inducido por los cambios hormonales y por el 
empleo de diurØticos. A ello se puede agregar la disminuida 
ingesta del catión y la presencia de diarrea. La hipopotase-
mia, por su capacidad de aumentar la amoniogØnesis, puede 
agravar la encefalopatía hepÆtica.

Hiperpotasemia. Puede verse en el curso de una insu� ciencia 
renal o ser secundaria al uso de antialdosterónidos.

Hipofosfatemia. Una moderada disminución del fosfato 
sØrico es habitual en la cirrosis alcohólica. El dØ� cit de fosfato 
depende de una ingesta inadecuada asociada a un aumento 
de la excreción urinaria por el empleo de diurØticos. En oca-
siones pueden aparecer síntomas clínicos cuando se realiza 
nutrición parenteral sin adecuado aporte de fosfato.

Hipomagnesemia. La hipomagnesemia es habitual en los 
estados avanzados de la cirrosis hepÆtica, siendo su causa 
multifactorial, incluyendo el ingreso insu� ciente, la inadecuada 
absorción y el aumento de las pØrdidas renales favorecido 
por la administración de diurØticos. El alcoholismo crónico 
por si es una causa habitual de hipomagnesemia.

Hipocalcemia. La hipocalcemia es comœn en la enferme-
dad hepÆtica, siendo su causa principal la hipoalbuminemia 
presente en la hepatopatía descompensada.

Glucemia. Saunders ha descrito hipoglucemias intensas 
en pacientes en coma hepÆtico, y sostiene que el � apping,
los signos extrapiramidales y la depresión de la conciencia 
pueden ser revertidos en algunos casos con la administración 
de glucosa. Los niveles de glucemia deben ser establecidos 
cada 6-12 horas, y si se registra hipoglucemia, administrar 
cantidades elevadas de glucosa.

PRONÓSTICO
Aunque los pacientes cirróticos no mueren como resultado de 
la encefalopatía, la misma es un signo de grave pronóstico. 
Bustamante y col. comprobaron que la probabilidad de so-
brevida luego del primer episodio de encefalopatía declarada 
en pacientes con enfermedad crónica del hígado es del 42% 
a un aæo de seguimiento y del 23% a los tres aæos. 

Recientemente se han establecido una serie de factores 
que determinarían el pronóstico de los pacientes con una 
descompensación hepÆtica primaria o secundaria a una ci-
rrosis. La identi� cación de factores pronósticos que impli-
quen un acortamiento de la expectativa de vida es œtil para 
seleccionar los candidatos a trasplante hepÆtico.

Clasi� cación de Child-Pugh
Los criterios de Child-Pugh fueron descritos originalmente 
en 1964 y modi� cados por Pugh y col. en 1973. El escore 
de Child-Pugh (Tabla 53/2) ha sido empleado para predecir 
la evolución en pacientes sometidos a cirugía para la hiper-
tensión portal desde 1973 y fue adoptado para predecir la 
evolución en pacientes sometidos a una derivación intra-
hepÆtica porto-sistØmica (TIPS) desde 1989. El escore de 
Child-Pugh fue el sistema preferido empleado para decidir 
la asignación de órganos para trasplante de hígado hasta que 
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fue desplazado recientemente por el Model for End-stage 
Liver Disease (MELD) (ver mÆs adelante). El cÆlculo del 
escore Child-Pugh incluye dos variables subjetivas, grado 
de ascitis y encefalopatía, y esto ha sido descrito como una 
desventaja del escore. La aplicación del escore de Child-Pugh 
divide a los pacientes en tres grupos: clase A (escore 5-6), 
clase B (escore 7-9) y clase C (escore 10-15), dependiendo 
del grado de deterioro de la función hepÆtica. Los pacientes 
con escores bajos se consideran como buenos candidatos 
quirœrgicos, mientras que los pacientes con escores altos 
presentan un alto riesgo operatorio. El escore de Child-Pugh 
tiene como desventaja adicional su efecto límite superior, 
ya que un paciente con una bilirrubina sØrica de 25 mg/dL 
y un paciente con una bilirrubina de 5 mg/dL recibirÆn el 
mismo valor para esta variable: 3.

El escore MELD (Model for End-stage Liver Disease)
Malinchoc y col. desarrollaron un modelo diseæado especí� -
camente para predecir la mortalidad en pacientes a los cuales 
se le coloca una derivación intrahepÆtica porto-sistØmica 
(TIPS) en forma electiva. El modelo fue desarrollado a partir 
de la evaluación de un grupo de 231 pacientes consecutivos 
con cirrosis que fueron sometidos a este procedimiento. Se 
identi� caron cuatro variables como predictores de sobrevida 
con el uso de un sistema de regresión proporcional de Cox: 
nivel de creatinina sØrica, nivel de bilirrubina sØrica, INR y 
causa de la cirrosis. Estos investigadores desarrollaron una 
fórmula para calcular un escore de riesgo con estas cuatro 
variables pronósticas. El modelo original de Malinchoc y 
col. fue modi� cado, suprimiØndose la causa de la cirrosis 
como evento adverso y multiplicando el escore por 10 para 
hacer fÆcil su aplicación. El nuevo modelo, el MELD escore, 
se obtiene con la siguiente fórmula:

MELD: 10 x [9,6 x log. e (creatinina) + 3,8 x log. e
(bilirrubina) + 11,2 x log. e (INR) + 6,4]

El escore MELD  puede ser fÆcilmente calculado en base 
a una tabla que se encuentra en los siguientes sitios web: 
www.thedrugmonitor.com/meld.html y www.mayoclinic.
org/gi-rst/mayomoldel6.html y http://medcalc3000.com/
UNOSMeld.htm., y que sólo requiere ingresar los valores 
de creatinina en mg/dL, bilirrubina en mg/dL e INR. 

La ventaja principal del escore MELD es que no tiene un 
efecto límite para cada variable, ya que se trata de un escore 
continuo, en el cual a medida que aumenta el valor de una 
variable aumenta el valor del escore. El escore MELD ha sido 
validado por otros autores en pacientes que requieren TIPS y 
en pacientes con enfermedad hepÆtica terminal que esperan 
en lista para trasplante hepÆtico. Estos autores con� rman que
los pacientes con un escore de MELD mayor de 18 tienen una 

mala sobrevida. La sobrevida a tres meses fue del 40% para 
pacientes con escore MELD mayor de 18, comparado con 
90% para pacientes con escore MELD de 18 o menos; esta 
diferencia es estadísticamente signi� cativa (P=.002). Los autores 
compararon el poder predictivo del escore MELD con el poder 
predictivo del escore Child-Pugh y hallaron que de acuerdo 
con el modelo de regresión Cox, el MELD predice mejor la 
sobrevida. Se ha tratado de aumentar el valor predictivo de este 
escore adicionando el valor del sodio al cÆlculo, considerando 
que la hiponatremia agrava el pronóstico de los pacientes con 
insu� ciencia hepÆtica. Al momento actual se encuentran en 
marcha estudios tendientes a validar esta hipótesis.

La insu� ciencia respiratoria caracterizada por la nece-
sidad de asistencia respiratoria mecÆnica es de muy mal 
pronóstico en los pacientes con insu� ciencia hepÆtica. La 
mayoría de los estudios demuestran que esta asociación es 
uniformemente fatal.

En estudios hemodinÆmicos realizados recientemente se 
ha comprobado que los pacientes con descompensación he-
pÆtica que fallecen presentan una resistencia perifØrica baja, 
un deterioro marcado de la función respiratoria evaluado por 
la admisión venosa, un trastorno en la extracción perifØrica 
de oxígeno evidenciado por una menor diferencia arteriove-
nosa de oxígeno y un deterioro en la performance cardiaca 
caracterizado por una reducción en el índice de eyección 
ventricular. Todo ello sería evidencia de una falla pluripa-
renquimatosa que es paralela en su gravedad con el grado de 
reserva funcional hepÆtica. Un estudio reciente sugiere que 
la aparición de encfalopatía hepÆtica en pacientes cirróticos 
estÆ asociada con una disminución de la sobrevida. 

TRATAMIENTO

MEDIDAS GENERALES
1.- Se debe prestar atención al balance hidroelectrolítico, 

evitando en particular el desarrollo de sobrehidratación, des-
hidratación,  hiponatremia, hipopotasemia y alcalosis.

2.- Se debe prescindir de los diurØticos en la fase de encefa-
lopatía aguda, ya que la diuresis forzada puede llevar a un 
decremento del volumen intravascular con compromiso 
de la circulación hepÆtica. No es infrecuente, por otra 
parte, el desarrollo de alcalosis hipopotasØmica con el 
empleo de estas drogas.

3.- Es esencial el aporte calórico, proteico y vitamínico. La 
hipoglucemia debe ser detectada precozmente y tratada. 
Como no es conveniente la administración de proteínas 
por vía digestiva, se recomienda el empleo de albœmina 
por vía parenteral, cuando los niveles de Østa en sangre 
no sean los adecuados.

4.- Se deben reconocer y tratar convenientemente los factores 
precipitantes que puedan existir (hemorragia digestiva, 
sobredosis de sedantes, infección).

5.- La hiponatremia es un hallazgo comœn de la cirrosis avan-
zada que puede agravar el edema cerebral, en la medida 
en que exacerba las diferencias de osmolalidad entre los 
compartimentos intra-astrocítico y extracelular. La disminu-
ción de la osmolalidad extracelular puede ser compensada 
por una disminución en la concentración intracelular de 
osmolitos orgÆnicos, tales como glutamina, mioinositol y 
compuestos de colina. Un estudio reciente ha demostrado 
que los pacientes cirróticos con hiponatremia desarrollan 
episodios de encefalopatía hepÆtica mÆs frecuentemente. La 
terapØutica mÆs aceptada para la hiponatremia dilucional 
en la cirrosis es la restricción de la ingesta de � uidos a 
un litro/día con el � n de prevenir el aumento en el agua 

Tabla 53/2. Clasi“  cación de Child-Pugh de gravedad de 
la insu“ ciencia hepática. 

Datos/valor 1 2 3
Bilirrubina mg/dL < 2,0 2 a 3 > 3
Albœmina g/dL > 3,5 2,8 a 3,5 < 2,8
Ascitis Ausente Ligera Moderada
Encefalopatía No I, II III, IV
INR < 1,7 1,7-2,3 > 2,3
En la cirrosis biliar 
primaria, colangitis 
esclerosante primaria 
u otras enfermedades 
colostÆticas: bilirrubina 
(mg/dL)

< 4 4 a 10 > 10
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corporal total. Se debe evitar la corrección rÆpida de la 
hiponatremia, recomendÆndose la administración de so-
lución de cloruro de sodio sólo en pacientes sintomÆticos 
con sodio sØrico por debajo de 120 mEq/l. Varios agentes 
acuarØticos, antagonistas del receptor AVP (conivaptan, 
tolvaptan), actualmente en investigación clínica, pueden 
corregir la hiponatremia y podrían disminuir el riesgo de 
desarrollo de encefalopatía hepÆtica. 

6.- La corrección de la coagulopatía, ya sea con plasma fresco 
congelado o plaquetas debe realizarse ante la evidencia 
de sangrado o en forma preventiva cuando va a realizar-
se un procedimiento invasivo, su uso pro� lÆctico no ha 
demostrado bene� cio en la morbimortalidad. Para el uso 
de concentrado de factores debe descartarse la presencia 
de CID. Es habitual la administración de tres dosis de 
Vitamina K 10 mg, aunque su utilidad es marginal en 
estos pacientes en los que la prolongación del tiempo de 
protrombina se debe a un dØ� cit de síntesis de factores 
de coagulación.

7.- Ellis y col. recientemente publicaron los resultados de un 
estudio clínico controlado sobre la frecuencia de actividad 
convulsiva subclínica y los efectos de la fenitoina pro� -
lÆctica en la insu� ciencia hepÆtica aguda. Se reconoció 
la presencia de actividad convulsiva subclínica en el 15% 
de los pacientes tratados y en el 32% del grupo control; 
se observaron anormalidades pupilares en el 25 y 50%, 
respectivamente, elevación de la presión intracraneal en 
el 15% del  grupo tratado y en el 32% de los pacientes 
no tratados. Se constató edema cerebral en el 22% de los 
pacientes tratados con fenitoina y en el 70% de los pacientes 
no tratados. La sobrevida fue del 83% en el grupo tratado 
y 75% en el grupo control. Estos hallazgos destacan la 
importancia clínica de la actividad convulsiva en la in-
su� ciencia hepÆtica aguda, y la conveniente utilización 
del monitoreo EEG en pacientes con falla hepÆtica con 
el objeto de la detección precoz y tratamiento inmediato 
de los episodios convulsivos. 

MEDIDAS ESPEC˝FICAS

Disminución del contenido proteico del intestino y so-
porte nutricional
 Los requerimientos energØticos y de proteínas estÆn aumen-
tados en los pacientes con insu� ciencia hepÆtica, no sólo para 
la regeneración hepÆtica sino tambiØn par mantener otras 
funciones vitales tales como la resistencia del huØsped a la 
infección, por lo tanto las dietas restringidas en proteínas 
deben ser evitadas en pacientes con encefalopatía hepÆtica 
crónica, incluso un balance nitrogenado positivo tendría un 
efecto bene� cioso sobre la encefalopatía promoviendo la 
regeneración hepÆtica y aumentando la capacidad del mœsculo 
para detoxi� car el amonio. Sin embargo algunos pacientes 
son intolerantes a las proteínas y una cantidad adecuada de 
proteínas puede desencadenar encefalopatía. En el cuadro 
agudo la ingesta proteica debe reducirse aunque no debe ser 
menor de 40 g/día para evitar el catabolismo proteico. El 
aporte de proteínas debe aumentarse progresivamente segœn 
la tolerancia del paciente hasta alrededor de 70 g/día, lo cual 
puede ser aportado por vía oral o su equivalente por vía 
intravenosa utilizando soluciones estÆndar de aminoÆcidos. 
En estos pacientes, la modi� cación de la dieta, aumentando 
el aporte de calorías y dietas basadas en vegetales y lÆcteos 
mejoran la nutrición y la encefalopatía.

En aquellos pacientes que no toleren un aporte adecuado 
de proteínas se debe utilizar una fórmula modi� cada de 

aminoÆcidos. Para corregir la patente anormal de aminoÆ-
cidos, la solución nutricional debe tener teóricamente un 
nivel elevado de aminoÆcidos de cadena rami� cada y una 
concentración baja de aminoÆcidos aromÆticos. La solución 
propuesta contiene una fórmula enriquecida al 35% con 
aminoÆcidos de cadena rami� cada y una reducción de los 
aminoÆcidos aromÆticos fenilalanina y metionina, en una 
solución total del 8% de aminoÆcidos. El aporte calórico 
se realiza con dextrosa. Eriksson y Coon concluyen que la 
terapØutica con aminoÆcidos de cadena rami� cada no parece 
afectar signi� cativamente la evolución de pacientes con en-
cefalopatía hepÆtica aguda, pero puede ser œtil en pacientes 
con encefalopatía crónica. Recomiendan el empleo de esta 
solución sólo en pacientes en los cuales un aporte mínimo 
de proteínas en la dieta induce encefalopatía.

Limpieza del colon
Debe realizarse con enemas de lactulosa, tambiØn se han 
utilizado el lactilol, manitol e incluso dextrosa al 10%. Esta 
medida es particularmente œtil en pacientes con restos de 
sangre en el tubo digestivo. Las enemas de agua no son 
tan œtiles, probablemente la acidi� cación colónica sea mÆs 
importante que la limpieza del colon misma.

Empleo de antibióticos
Los antibióticos pueden reducir la producción bacteriana de 
amonio en el colon y disminuir la concentración de falsos 
neurotransmisores. Las drogas de elección son los antibióticos 
no absorbibles como la neomicina en dosis de 2 a 8 g/día, 
una mínima cantidad de neomicina puede ser reabsorbida 
con potencial nefrotoxicidad y ototoxicidad lo que limita el 
tratamiento a largo plazo. Las quinolonas por vía oral como 
la nor� oxacina producen decontaminación intestinal, siendo 
usadas para evitar la traslocación bacteriana y para prevenir 
infecciones en el cirrótico, pudiendo tener algœn efecto en 
la encefalopatía hepÆtica.

DisacÆridos no absorbibles
La lactulosa es un disacÆrido sintØtico que no se absorbe 
ni se metaboliza en el intestino delgado del hombre; es 
degradado por la � ora intestinal a nivel del colon y produce 
una acidi� cación del contenido intestinal. 

El mecanismo por el cual la lactulosa disminuye los niveles 
de amonio en sangre y mejora de tal modo la sintomatología 
de la encefalopatía hepÆtica es controvertido. Los mecanis-
mos propuestos son: a) acción catÆrtica, con decremento 
de la cantidad de amonio absorbido; b) cambios en la � ora 
fecal, que llevan a un incremento en el nœmero de micro-
organismos del tipo del lactobacilo y a una disminución de 
las bacterias productoras de amonio; c) acidi� cación del 
contenido intestinal con disminución concomitante de la 
absorción de amonio (diÆlisis Æcida); y d) inhibición de la 
formación de amonio por las bacterias entØricas.

La dosis recomendada de lactulosa varía entre 60 y 120 
g/día. Sus efectos colaterales mÆs destacable son la pro-
ducción de diarrea, distensión abdominal y meteorismo. El 
efecto deseado es la producción de dos a tres deposiciones 
blandas por día.

El lactilol es otro disacÆrido no absorbible tan efectivo 
como la lactulosa,  pareciera ser mÆs agradable al gusto y 
producir menos distensión abdominal. Tanto la lactulosa 
como el lactilol pueden aumentar la excreción fecal de grasas 
en grado leve a moderado.

La efectividad del tratamiento con disacÆridos no ab-
sorbibles fue cuestionada recientemente en un anÆlisis 
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Cochrane, que incluyó 22 estudios randomizados y halló 
que estas sustancias no son signi� cativamente mejores que 
placebos. TambiØn parecen ser inferiores a los antibióticos 
en la capacidad de reducir el riesgo de agravamiento de la 
encefalopatía hepÆtica. 

Corrección de los trastornos de coagulación
La coagulopatía es un problema particular en los pacientes 
quirœrgicos con hepatopatía grave. La administración de 
vitamina K es de efecto limitado en pacientes con falla 
hepÆtica, y la administración de plasma o productos del 
plasma se asocia con el riesgo potencial de la sobreexpan-
sión, infecciones y reacciones transfusionales en particular 
en esta población de alto riesgo. Aunque el factor VIIa re-
combinante se ha postulado recientemente como una opción 
terapØutica œtil, la relación riesgo-bene� cio de este producto 
no ha sido evaluada. 

Erradicación del Helicobacter pylori

En los œltimos aæos se ha intentado determinar si la colo-
nización gÆstrica por el Helicobacter pylori podría ser un 
factor de riesgo o precipitante de la encefalopatía hepÆtica. 
El Helicobacter pylori produce ureasa que aumenta la pro-
ducción de amonio gÆstrico, el cual es absorbido al torrente 
sanguíneo. Los resultados de los estudios controlados son 
con� ictivos y el papel del tratamiento de erradicación del 
Helicobacter en la encefalopatía hepÆtica no estÆ aclarado. 
En algunos centros se realiza rutinariamente la erradicación 
del germen en los pacientes cirróticos con encefalopatía.

Empleo de Ornitina-Aspartato
Estos compuestos son capaces de estimular a las enzimas 
encargadas de la detoxi� cación del amonio en el hígado y 
de esta manera disminuir la amoniemia y los síntomas de la 
encefalopatía hepÆtica. Hasta ahora ha sido œtil en mejorar 
la encefalopatía en estadíos I y II en dosis de 20 gr/día en 
infusión continua por siete días, no existiendo estudios sobre 
su utilidad en grados mÆs severos de encefalopatía.

Benzoato de sodio y fenilbutirato de sodio
Estas dos substancias han sido utilizadas en el tratamiento 
de la encefalopatía hepÆtica en niæos con trastornos del ciclo 
de la urea, proveyendo pasos alternativos en la excreción del 
nitrógeno. Si bien han sido efectivos, su uso y aplicación 
en la encefalopatía hepÆtica del cirrótico todavía no estÆ 
completamente aclarada.

Zinc
Es un cofactor de varias enzimas del ciclo de la urea. En 
pacientes cirróticos puede haber un dØ� cit de zinc que po-
tencie la acumulación de amonio. Los resultados de los 
estudios con suplementación de zinc son controvertidos; 
en pacientes cirróticos desnutridos y/o alcohólicos podría 
ser un aporte en el tratamiento de la encefalopatía hepÆtica 
de bajo costo y sin efectos indeseables.

Empleo de drogas neuroactivas
El � umazenilo es un antagonista competitivo con alta a� -
nidad por los receptores centrales de las benzodiacepinas, 
desplazando de sus receptores a las benzodiacepinas naturales 
potencialmente responsables del aumento del tono GabaØrgico 
inhibitorio, ejerciendo tambiØn un papel en el coma hepÆtico 
precipitado por el uso de benzodiacepinas exógenas. Varios 
estudios controlados evaluaron la efectividad del � umaze-
nilo en el tratamiento de la encefalopatía hepÆtica, siendo 

los resultados con� ictivos. La mejoría reportada varía en 
las distintas series entre un 17% y un 70%. En general la 
respuesta es rÆpida, dentro de los primeros cuatro minutos, 
y no se relaciona estrictamente con la administración previa 
ni la detección en sangre de benzodiacepinas; es de corta 
duración, menos de cuatro horas y se produce con dosis bajas, 
de 0,3 a 0,5 mg. En la mayoría de los casos esta respuesta 
es parcial. El estudio controlado con mayor nœmero de pa-
cientes fue publicado recientemente, habiØndose evaluado en 
este ensayo 575 pacientes cirróticos con encefalopatía grado 
III y IV, obteniendose mejoría neurológica en el 17,5% de 
los pacientes en Estadio III y en 14,7% de los pacientes en 
Estadío IV. Este estudio sugiere que el � umazenilo puede 
estar indicado en un subgrupo de pacientes con encefalo-
patía hepÆtica severa, sobre todo en aquellos en Estadio III, 
preferentemente con consumo previo de benzodiacepinas, 
y que la administración debe ser precoz. En los pacientes 
que se bene� cien con el � umazenilo, quizÆs estØ indicado 
el uso de dosis repetidas o la infusión continua de la droga 
para mantener el efecto. Esto debe ser cuidadosamente con-
trolado, ya que los efectos de la administración prolongada 
no han sido evaluados y la vida media del � umazenilo puede 
duplicarse en la cirrosis favoreciendo y potenciando efectos 
indeseables no reconocidos con dosis œnica. El efecto errÆtico 
del � umazenilo probablemente se deba a que otros neuro-
transmisores distintos de las benzodiacepinas naturales estØn 
promoviendo el tono gabaØrgico o que el � umazenilo  no sea 
el antagonista ideal. Existen en experimentación otras drogas 
que actœan sobre los receptores de benzodiacepinas.

Independientemente de las mœltiples medidas terapØu-
ticas propuestas, en la mayoría de los casos el tratamiento 
de la encefalopatía hepÆtica se limita a la corrección de 
los factores desencadenantes (infección, hemorragia, etc.), 
limpieza colónica, empleo de disacÆridos no absorbibles y 
antibióticos.

La encefalopatía que sigue a la colocación de un TIPS 
en la mayoría de los casos puede ser manejada con el trata-
miento convencional de la encefalopatía hepÆtica (lactulosa, 
antibióticos no absorbibles). En un 10 a un 15% la ence-
falopatía post TIPS no responde a estas medidas y  puede 
requerir la disminución del calibre del shunt colocando una 
prótesis reductora, con el consecuente riesgo de hemorragia 
digestiva. En casos seleccionados el trasplante hepÆtico es 
la mejor opción.

Trasplante hepÆtico
El trasplante hepÆtico constituye un recurso terapØutico para 
mœltiples pacientes con hepatopatía terminal. El mismo siem-
pre debe ser considerado cuando se establece que la reserva 
funcional hepÆtica serÆ insu� ciente para mantener por un 
tiempo adecuado la sobrevida del paciente en tratamiento.

Se debe tener en cuenta que existe una discrepancia cre-
ciente entre el nœmero de pacientes cirróticos en lista de 
espera para trasplante ortotópico de hígado y el nœmero de 
donantes disponibles. El momento correcto de la cirugía tiene 
un impacto importante tanto en la mortalidad como en la 
morbilidad de estos pacientes. En efecto, el trasplante tardío 
afecta la evolución de los mismos mientras que la realización 
de un trasplante en un paciente con indicación menos urgen-
te pone en riesgo a aquellos que podrían bene� ciarse mÆs 
del procedimiento. Por otra parte, tambiØn deben tenerse en 
cuenta los aspectos económicos, sociales y Øticos de mantener 
pacientes en lista de espera por tiempo prolongado.

Durante aæos se han sugerido parÆmetros clínicos y bio-
químicos para predecir adecuadamente el pronóstico de los 
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pacientes cirróticos y establecer en forma correcta su posibi-
lidad de sobrevida en el tiempo. El escore de Child-Pugh se 
consideró el gold standard en la evaluación de los pacientes 
cirróticos, aunque el mismo fue formulado hace mÆs de 
30 aæos. Esta clasi� cación, no obstante, presenta algunos 
inconvenientes tales como la subjetividad de los parÆmetros 
clínicos y su limitado poder de discriminación.

Los pacientes en clase A de Child-Pugh habitualmente 
presentan una buena sobrevida sin trasplante excepto que 
se agreguen otros eventos, tales como el desarrollo de un 
sangrado no controlable por hipertensión portal o un hepato-
carcinoma. Los pacientes en clase C son considerados como 
candidatos convencionales para el procedimiento, mientras 
que los pacientes clase B constituyen un grupo heterogØneo 
y su condición clínica puede permanecer estable por mÆs 
de un aæo o deteriorarse rÆpidamente.

Como ya se adelantó, recientemente se ha introducido el 
modelo MELD, como herramienta para predecir el riesgo 
de mortalidad y evaluar la severidad de la enfermedad en 
pacientes con cirrosis hepÆtica así como para determinar las 
prioridades de asignación de órganos. Aunque formulado 
originalmente como un índice pronóstico para pacientes 
cirróticos a � nes de establecer la necesidad de colocación 
de un shunt portosistØmico (TIPS), el mismo fue validado 
por sus creadores para una amplia serie de pacientes con 
enfermedad hepÆtica de distintas etiologías y severidad. En 
el momento actual, el escore MELD se considera el mÆs 
valioso para establecer la asignación de órganos en pacientes 
en lista de espera para trasplante hepÆtico, habiendo sido 
adoptado para tal � n por el United Network for Organ Sha-
ring (UNOS) en EE.UU. en febrero del 2002; y estÆ siendo 
utilizado con el mismo � n en nuestro país. 
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CAPÍTULO 54
Infecciones en el paciente cirrótico
DR. HUGO TANNO

INTRODUCCIÓN
Las infecciones bacterianas constituyen una de las complica-
ciones mÆs frecuentes en los pacientes con cirrosis hepÆtica. 
La incidencia es elevada; habiØndose comprobado que entre 
el 30 y el 50% de los pacientes cirróticos o bien presentan 
una infección a su ingreso al hospital, o la desarrollan du-
rante el curso de su internación. La peritonitis espontÆnea 
constituye la forma mÆs grave, siendo la causal, junto con las 
bacteriemias severas, de la muerte de un 25% de los pacientes 
con cirrosis. La localización mÆs frecuente de infección es 
la urinaria, seguida de la respiratoria (Tabla 54/1).

La elevada frecuencia de infecciones en el cirrótico estÆ 
justi� cada por la coexistencia de diferentes alteraciones en los 
sistemas de defensa. Estos pacientes constituyen un singular 
modelo de inmunodepresión ya que asocian condiciones 
de dØ� cit del sistema inmune vinculadas a la enfermedad 
por sí misma, a aquØllas determinadas por la etiología de la 
cirrosis (ej: alcoholismo), o bien a drogas utilizadas en el 
tratamiento de la enfermedad de base (inmunosupresores). 
Por otra parte, la mayor incidencia de colonización en el 
aparato digestivo por una � ora microbiana constituida en 
particular por bacilos Gram-negativos; asociada a cambios 
en la mucosa intestinal, propios de la hipertensión portal o 
de la hipovolemia, determina un aumento de las bacteriemias 
de origen portal.

La reducción de la actividad del sistema retículo endo-
telial (SRE) desempeæa un rol particularmente importante. 
Esta reducción es debida a la presencia de shunts intra y 
extrahepÆticos a travØs de sinusoides sin cØlulas de Kupffer, 
reducción del nœmero de cØlulas de Kupffer y deterioro 
de la función de las mismas. Los pacientes cirróticos con 
alteración de la actividad fagocítica del SRE, evaluada por 
la eliminación de tecnecio-sulfuro coloidal, desarrollan in-
fecciones bacterianas agudas mÆs frecuentemente que los 
cirróticos con actividad fagocítica normal.

Las infecciones pueden tener consecuencias clínicas adver-
sas en los pacientes cirróticos. La respuesta proin� amatoria 
asociada exacerba la disfunción hepatocítica, la encefalopatía 
y los disturbios hemodinÆmicos que preceden al desarrollo 
de hipertensión portal y síndrome hepatorenal. Una serie 
de evidencias sugieren que la infección bacteriana es un 
desencadenante de hemorragia variceal en pacientes con 
cirrosis, posiblemente como consecuencia de la activación 
de las cØlulas estelares del hígado, produciendo un aumento 

Tabla 54/1. Incidencia de infecciones 
bacterianas en la cirrosis hepática.

Pacientes con infección   39%
Infecciones urinarias                                21%
Infecciones respiratorias                                  8%
Peritonitis bacteriana espontÆnea                        15%*
Bacteriemia      5%
Otras       5%

*porcentaje en relación a los cirróticos con ascitis
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de la resistencia vascular intrahepÆtica, y una inhibición 
relacionada con las prostaciclinas de la agregación plaque-
tqaria. Por otra parte, la hemorragia variceal predispone a la 
infección bacteriana con � ora derivada del intestino en los 
pacientes cirróticos, produciendo un círculo vicioso entre 
el sangrado gastrointestinal y la infección. Este es un fenó-
meno de gran importancia clínica, ya que recientemente se 
ha comprobado que las infecciones complicantes se asocian 
en forma independiente con la mortalidad temprana en los 
pacientes cirróticos con sangrado. La sepsis es una causa 
comœn de muerte en los pacientes cirróticos. La mortalidad 
asociada con la infección bacteriana en este grupo es mÆs de 
20 veces superior a la que ocurre en la población general. 

PERITONITIS BACTERIANA ESPONT`NEA

De� niciones
La peritonitis bacteriana espontÆnea (PBE) es una infec-
ción del líquido ascítico que se produce sin que exista una 
causa local o contigua de infección. Es la infección mÆs 
característica de los pacientes cirróticos con ascitis, siendo 
excepcional en pacientes con ascitis de otras etiologías: in-
su� ciencia cardiaca, síndrome nefrótico, lupus eritematoso 
sistØmico, etc. En el presente capítulo se analizarÆ exclu-
sivamente la PBE del cirrótico. En su forma mÆs pura, la 
PBE debe ser de� nida como una ascitis de la cual pueden 
ser cultivados gØrmenes, en presencia de un nœmero elevado 
de polimorfonucleares (>250/mm3), y en ausencia de un 
foco intraabdominal de infección. El 67,8% de los cultivos 
de líquido ascítico en los pacientes con clínica de PBE es 
positivo para algœn tipo de gØrmen.

La ascitis neutrocítica con cultivo negativo (ANCN) es 
una ascitis con un recuento de polimorfonucleares mayor de 
250/mm3, con cultivo negativo, sin haber recibido el paciente 
tratamiento antibiótico reciente, y en ausencia de una causa 
alternativa de elevación de los polimorfonucleares (carcino-
matosis, peritonitis tuberculosa, serositis lœpica). Se ha com-
probado que los pacientes con ANCN se comportan en forma 
similar a los pacientes con PBE en cuanto a la sintomatología, 
laboratorio, respuesta al tratamiento y mortalidad.

La bacterioascitis monomicrobiana es una ascitis con 
cultivo positivo, en ausencia de síntomas clínicos de peri-
tonitis y con un recuento de polimorfonucleares inferior a 
250/mm3. Representa una forma inicial de colonización del 
líquido ascítico, una contaminación exógena de la muestra 
o una residencia de bacterias en el líquido sin desarrollo de 
infección. Los gØrmenes hallados pueden ser Gram negati-
vos o Gram positivos. Estos pacientes rara vez desarrollan 
peritonitis y no requieren terapØutica antibiótica.

La bacterioascitis sintomÆtica se caracteriza por la presen-
cia de síntomas y signos de infección, cultivo positivo en el 
líquido ascítico pero sin aumento de los polimorfonucleares. 
La forma sintomÆtica de bacterioascitis es considerada una 
variante de la peritonitis bacteriana espontÆnea.

La bacterioascitis polimicrobiana se diagnostica cuando 
el extendido o el cultivo del líquido ascítico demuestran 
mœltiples organismos y el recuento de polimorfonucleares 
es inferior a 250/ mm3. Esta variante habitualmente es el 
resultado de una punción inadvertida del intestino durante 
el intento de paracentesis. Si la concentración de proteínas 
en el líquido es mayor de 1 g/dL y la actividad opsónica 
del � uido es adecuada, esta colonización se resuelve en 
forma espontÆnea.

La peritonitis bacteriana secundaria se diagnostica en 
aquellos casos en que el cultivo de líquido ascítico es po-

sitivo, usualmente con � ora polimicrobiana, el recuento de 
polimorfonucleares es mayor de 250/mm3, y se encuentra 
una fuente quirœrgica tratable de infección. El cuadro clínico 
no permite distinguir la peritonitis bacteriana espontÆnea de 
la secundaria, existiendo algunos datos de laboratorio que 
pueden contribuir al diagnóstico (ver mÆs adelante).

Incidencia
La PBE se ha reconocido como una complicación de fre-
cuencia creciente en los pacientes con cirrosis y ascitis, 
quienes tienen un risgo anual del 10% de infección del líquido 
ascítico. La incidencia estimada en la literatura es del 15% 
de los pacientes que ingresan al hospital con ascitis, si se 
acepta la de� nición estricta que exige cultivos positivos. 
Si se incluye la variante de PBE con cultivo negativo, esta 
incidencia aumenta al 19%, con un rango del 12 al 26%. 
Un nœmero adicional de 0 al 15% de los pacientes pueden 
desarrollar la PBE durante la hospitalización. La PBE se 
desarrolla en alrededor del 50% de los pacientes que pre-
sentan hemorragia variceal. 

La PBE se describió inicialmente en pacientes con cirrosis 
alcohólica, pero en la actualidad se reconoce en asociación 
con cirrosis de cualquier etiología y con enfermedades hepÆ-
ticas no cirróticas tales como la hepatitis alcohólica, hepatitis 
viral y cÆncer metastÆsico del hígado.

Etiología
Los organismos aislados en la PBE son habitualmente los 
de la � ora normal del intestino. En una revisión de la lite-
ratura, se constata que el 72% de los casos son producidos 
por organismos aerobios Gram negativos, siendo el germen 
mÆs frecuente aislado la E.coli, que es el responsable de la 
mitad de los casos, seguido por especies de Klebsiella. Los 
gØrmenes aerobios Gram positivos le siguen en frecuencia 
(29%), siendo las especies de estreptococo las mÆs frecuentes. 
Debido al alto contenido de oxígeno en el líquido ascítico, 
la PBE excepcionalmente es producida por gØrmenes anae-
robios. Esta patente de prevalencia bacteriana di� ere en los 
pacientes que estÆn recibiendo decontaminación selectiva 
intestinal, habitualmente con quinolonas, que suprime la 
� ora intestinal Gram negativa y reduce la incidencia de 
peritonitis bacteriana espontÆnea. La decontaminación re-
duce el nœmero de episodios causados por bacterias Gram 
negativas, pero puede aumentar la frecuencia de episodios 
por gØrmenes Gram positivos. La presencia de � ora mixta 
debe conducir a una rÆpida evaluación por diagnóstico por 
imÆgenes para descartar una peritonitis secundaria. 

Recientemente se ha estudiado la peritonitis bacteriana 
espontÆnea que se produce en pacientes hospitalizados. Las 
características y el pronóstico de la PBE nosocomial y de 
la bacteremia fueron evaluados en un estudio de Campillo 
y col. En un estudio prospectivo que incluyó datos de 194 
episodios consecutivos de PBE y 119 episodios de bacte-
remia, 93,3% de los cuales fueron nosocomiales, en 200 
pacientes hospitalizados, los patógenos predominantes fueron 
los Gram positivos (70% del total), con una prevalencia del 
Staphylococcus aureus meticilinoresistente del 24,8%. 

Los hemocultivos resultan positivos en el 53% de los casos 
en los cuales el líquido ascítico es positivo, hallÆndose en la 
mayoría de los casos el mismo germen en ambos lugares. 
Los hemocultivos tambiØn son positivos en el 33% de los 
casos de ANCN.

PatogØnesis
Se han involucrado varios mecanismos en la patogØnesis de 
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del epitelio intestinal. 
Las características propias de cada germen, en particular 

su capacidad invasiva y de adhesión a la pared intestinal, 
pueden desempeæar un rol importante en el pasaje desde 
la luz del intestino a la circulación sanguínea y/o linfÆtica 
intestinal.

La hipótesis de la traslocación bacteriana estÆ avalada por 
estudios que demuestran que la inhibición del crecimiento de 
la � ora intestinal con antibióticos orales reduce drÆsticamente 
la incidencia de peritonitis bacteriana espontÆnea.

Bacteriemias de origen intestinal y contaminación secundaria 
de la ascitis. En condiciones normales, los organismos entØricos 
migran a travØs de la pared intestinal a los linfÆticos y a la 
vena porta. En los cirróticos, la colonización anormal del 
intestino delgado con � ora colónica y las anormalidades 
de la mucosa secundarias a la hipertensión portal podrían 
favorecer el pasaje transmural de bacterias, produciendo 
episodios de bacteremia transitoria. Existen algunos datos 
experimentales y clínicos que soportan el concepto de que 
un deterioro de la función del SER hepÆtico podría ser de 
importancia en la patogØnesis de la bacteremia espontÆnea y de 
la PBE. Se admite que la disminución del poder bactericida del 
sistema kupfferiano durante la cirrosis, podría ser uno de los 
mecanismos patogØnicos principales que facilitaría el desarrollo 
de bacteriemias por gØrmenes de origen entØrico.

Los pacientes con cirrosis presentan varias anormalidades 
en los mecanismos de defensa contra la infección, las cuales 
podrían estar involucradas en la patogØnesis de la PBE. Los 
cirróticos presentan bajos niveles de complemento sØrico, 
alteraciones en la inmunidad mediada por cØlulas y depresión 
de la función leucocitaria, en particular de la quimiotaxis. Al 
presente ningœn estudio ha permitido demostrar una relación 
directa entre estas anormalidades y el desarrollo de peritonitis 
bacteriana espontÆnea.

la PBE (Fig. 54/1), incluyendo el sobrecrecimiento bacteriano 
a nivel intestinal, la presencia de alteraciones estructurales y 
funcionales en la barrera mucosa intestinal, y las de� ciencias 
en la respueta inmune local.

El sobrecrecimiento bacteriano intestinal y la traslocación 
bacteriana. El aislamiento frecuente en el líquido ascítico 
de organismos entØricos ha permitido sugerir que una fuente 
importante de contaminación sería el intestino.

Se ha demostrado que en los pacientes cirróticos existe 
sobrecrecimiento bacteriano a nivel del intestino delgado, 
existiendo en el 30 al 48% de los mismos una colonización 
del intestino proximal con bacterias colónicas, pudiendo 
ello favorecer el paso de bacterias a travØs de la barrera 
mucosa intestinal. El sobrecrecimiento bacteriano intestinal 
probablemente se produzca como consecuencia de un re-
tardo en el trÆnsito intestinal observado tanto en la cirrosis 
experimental como en pacientes cirróticos. Las causas del 
retardo en la motilidad del intestino delgado observado en 
los cirróticos son desconocidas, pero se ha atribuido a varios 
mecanismos como la estimulación simpÆtica, el aumento de 
la síntesis de óxido nítrico, el daæo estructural de la pared 
intestinal y el daæo oxidativo intestinal. Se ha observado 
en ratas cirróticas que no todas las bacterias intestinales 
translocan a los ganglios mesentØricos, sugiriendo que otros 
factores, ademÆs del sobrecrecimiento bacteriano, estÆn in-
volucrados en la patogØnesis de la traslocación bacteriana 
en los cirróticos. 

La permeabilidad intestinal puede estar alterada por la 
hipertensión portal, en particular en la enfermedad hepÆtica 
severa, en especial si existe un ingreso persistente de alcohol. 
Las alteraciones de la mucosa gastrointestinal asociadas con 
un aumento de la permeabilidad debidas a la hipertensión 
portal pueden ser causadas por el aumento en la producción 
de óxido nítrico, que conduce a la disrupción de la integridad 

  Hipertensión portal

         Hipomotilidad intestinal
         Inmunode� ciencia local intestinal

Sobrecrecimiento bacteriano intestinal

GØrmenes entØricos               GØrmenes no entØricos

                       Vía portal                                                                                   Vías respiratorias
                           o linfÆtica                Vías urinarias                      
                                                                                    Maniobras instrumentales

        BACTERIEMIA

  Vía transmural         Inmunodepresión

   COLONIZACION DE LA ASCITIS

                        Disminución de la albœmina
         Disminución del complemento

PERITONITIS BACTERIANA ESPONT`NEA

Fig. 54/1. Mecanismos “  siopatológicos de la peritonitis bacteriana espontánea.
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Tabla 54/3. Incidencia de síntomas y signos en la PBE.

síntomas, puede ser œtil para prevenir las infecciones del 
líquido ascítico. Se debe evitar en lo posible la cateterización 
vesical en estos pacientes.

Recientemente se ha comprobado una elevada incidencia 
de PBE por Staphylococcus aureus meticilinoresistentes en 
pacientes hospitalizados con patología hepÆtica crónica. 
La portación nasal de S.aureus parece desempeæar un 
rol fundamental en la epidemiología y patogØnesis de la 
infección y puede justi� car la recurrencia de la infección y 
su aparición en mœltiples sitios, incluyendo la sangre, líquido 
ascítico, piel, tracto digestivo, aparato urinario, pulmones 
y articulaciones. 

Finalmente, aquellos pacientes que sobreviven un episodio 
de PBE se encuentran en un alto riesgo de recurrencia: 43% 
a los seis meses, 69% al aæo, y 74% a los dos aæos.

Diagnóstico
La presentación clínica de la PBE es variable. Con cierta 
frecuencia se presentan síntomas y signos de peritonitis, tales 
como � ebre, dolor abdominal y dolor a la descompresión. 
Pueden aparecer trastornos de la motilidad gastrointestinal, 
que varían entre íleo paralítico y vómitos y diarreas. MÆs 
raramente los hallazgos sugieren una sepsis de origen 
desconocido. En algunos pacientes el œnico hallazgo es un 
deterioro de la función hepÆtica, evidenciado por ictericia 
creciente, encefalopatía hepÆtica, fallo renal o hemorragia 
digestiva. El diagnóstico de PBE debe ser considerado en los 
pacientes encefalopÆticos. Una serie de publicaciones sugieren 
una relación causal entre la presencia de una infección y 
la iniciación de un sangrado variceal agudo y/o resangrado 
temprano. Como criterio general se debe sospechar la PBE 
en todo paciente con enfermedad crónica del hígado que 
requiera internación, aun en aquellos que se internan por 
razones distintas a la presencia de ascitis.

En la Tabla 54/3 se indica la incidencia de signos y 
síntomas que con mÆs frecuencia se constatan en pacientes 
con PBE.

La œnica forma de realizar el diagnóstico de PBE es a 

La traslocación bacteriana se considera un paso clave en la 
patogØnesis de las infecciones bacterianas en los cirróticos, en 
particular la peritonitis bacteriana espontÆnea. Sin embargo, 
varios estudios han evaluado el rol de la traslocación bacteriana 
no sólo en el desarrollo de la peritonitis bacteriana espontÆnea, 
sino tambiØn en otros eventos, tales como la activación 
del sistema inmune y el desarrollo del estado circulatorio 
hiperdinÆmico de la cirrosis. La de� nición de la traslocación 
bacteriana debe ser extendida para incluir la liberación de 
productos bacterianos, tales como endotoxinas y ADN 
bacteriano de bacterias viables y no viables, responsables 
de estos efectos � siopatológicos.

Una vez que se ha producido la bacteremia, los gØrmenes 
pueden localizarse en el líquido ascítico. Sin embargo, para que 
se desarrolle una infección es necesario que estØ disminuida 
la actividad antimicrobiana del líquido. Esto favorece la 
contaminación con gØrmenes tanto de origen entØrico como 
provenientes de focos extraintestinales, incluyendo las vías 
respiratorias, la piel o las vías urinarias. Si bien el intestino 
sería el origen mÆs frecuente de los organismos en la PBE, no 
sería el œnico. Un estudio reciente demostró que los cultivos de 
orina son positivos con el mismo organismo que el hallado en el 
líquido ascítico en el 44% de los pacientes con PBE, implicando 
el aparato urinario como una fuente potencial de infección. 
Estos diferentes orígenes posibles, y el hallazgo frecuente de 
hemocultivos positivos en pacientes con PBE con cultivos 
positivos o negativos en el líquido, indican que este tipo de 
peritonitis habitualmente es secundaria a una bacteremia.

Se sabe que la actividad opsónica y bactericida del líquido 
ascítico depende de la concentración de varias sustancias, tales 
como inmunoglobulinas, complemento y � bronectina, la cual 
varía en los distintos pacientes cirróticos. La presencia de un 
nivel bajo de albœmina en el líquido ascítico se correlaciona 
con una disminución de las sustancias precitadas, y con una 
aumentada incidencia de PBE.

Factores predisponentes
En la Tabla 54/2 se indican los factores que predisponen a la 
infección del líquido ascítico. La severidad de la enfermedad 
hepÆtica es probablemente el factor mÆs importante. Alrededor 
del 70% de los pacientes que desarrollan PBE se encuentra 
en la clase C de Child-Pugh, con el resto en la clase B. La 
posibilidad de desarrollo de una PBE estÆ relacionada con 
la actividad funcional de las cØlulas de Kupffer, que estÆ 
alterada en pacientes con enfermedad hepÆtica avanzada. Un 
nivel de bilirrubina total superior a 2,5 mg/dL es un factor 
predictivo independiente de PBE. 

La de� ciencia de actividad bactericida en el líquido ascítico 
es el factor predisponente intraperitoneal principal para el 
desarrollo de infección. Una correlación directa entre el 
nivel total de proteína, los componentes del complemento, 
y la actividad opsónica explican porque un nivel de proteína 
total en el líquido ascítico menor de 10 g/L es un factor de 
riesgo para el desarrollo de infección.

Entre los pacientes con sangrado agudo gastrointestinal, el 
20% presentan infección peritoneal en el momento del ingreso, 
y otro 30 a 40% la desarrollarÆn durante la internación. Las 
infecciones que se producen luego de las hemorragias por 
sangrado variceal parecen relacionarse mÆs con el sangrado 
por si que con las maniobras endoscópicas diagnósticas o 
terapØuticas.

La bacteriuria es comœn en los pacientes con cirrosis, en 
particular en las mujeres, y parece ser un factor predisponente 
para el desarrollo de PBE. La investigación y el tratamiento 
de las infecciones del tracto urinario, aun en ausencia de 

Tabla 54/2. Factores predisponentes para el desarrollo de in-
fección del líquido ascítico en pacientes con cirrosis y ascitis.

1. Severidad de la enfermedad hepÆtica, evaluada por la clasi-
� cación de Child-Pugh

2. Nivel de proteínas totales en el líquido ascítico < 10 g/L, y/o 
nivel de C3 < 13 mg/dL.

3. VÆrices esofÆgicas o hemorragia digestiva
4. Infección del aparato urinario
5. Sobrecrecimiento bacteriano intestinal
6. Factores iatrogØnicos: sondaje vesical y catØteres intra-

venosos
7. Episodios previos de peritonitis bacteriana espontÆnea

Signos y síntomas                       Porcentaje (%)
Ictericia 81
Fiebre 67
Dolor abdominal 60
Encefalopatía hepÆtica 57
Defensa abdominal 50
Disminución de ruidos intestinales 42
Diarrea 30
Signos de sepsis (hipotensión, hipotermia) 20
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fuente local, frecuentemente una perforación intestinal o un 
absceso intraabdominal o retroperitoneal.

Ni los síntomas ni el examen físico son œtiles para establecer 
el diagnóstico diferencial. Se ha sugerido que un recuento 
elevado de polimorfonucleares (mayor de 10.000/mm3) es 
característico de la peritonitis secundaria. La posibilidad de 
una peritonitis secundaria tambiØn debe ser sospechada en 
presencia de un nivel de proteínas en el líquido superior a 
1g/dL, glucosa menor de 50 mg/dL, elevación de la LDH y 
presencia de � ora mixta en el examen bacteriológico.

Se debe admitir la existencia de una peritonitis secundaria si 
el cultivo del líquido continœa siendo positivo o si se produce un 
aumento en vez de una disminución de los polimorfonucleares 
en el examen de control del líquido ascítico realizado 48 horas 
despuØs del inicio de la terapØutica antimicrobiana.

Pronóstico
La PBE se ha asociado con una elevada mortalidad. En una 
serie de casos reportados en la literatura en la dØcada del 
·80, la mortalidad promedio durante la hospitalización fue 
del 55%. Grange y col., en 1990 informaron un porcentaje 
de curación del 85% y de alta hospitalaria del 63% en una 
serie de pacientes con PBE. Sin embargo entre el 20 y el 
30% de los pacientes tratados por el primer episodio de 
infección murieron dentro del aæo. En un estudio reciente 
que incluía 252 episodios consecutivos de PBE, Follo y col. 
han demostrado que el desarrollo de insu� ciencia renal tras 
el diagnóstico de la infección es el factor predictivo de mor-
talidad mÆs importante en aquellos casos que respondieron 
al tratamiento con cefotaxima.

Los factores pronósticos mÆs importantes en pacientes 
con cirrosis y PBE son el grado de insu� ciencia hepÆtica, 
evaluado por la presencia de niveles elevados de bilirrubina, 
hipoalbuminemia, prolongación del tiempo de protrombina, 
presencia de encefalopatía o desarrollo de insu� ciencia renal; 
el tipo de microorganismo causal; y la condición hemodi-
nÆmica en el momento del diagnóstico. Por otra parte, se ha 
comprobado que un nœmero elevado de polimorfonucleares 
en el líquido ascítico (>1.000/mm3), así como un pH muy 
bajo de Øste (<7,27) se asocian con una mortalidad muy 
elevada (70% vs 33%). Recientemente se ha descrito que 
aquellos pacientes que presentan una marcada respuesta 
in� amatoria a la infección del líquido ascítico, estimada por 
niveles mÆs elevados de TNF-�. e IL-6 en sangre y líquido 
ascítico, presentan una mayor incidencia de insu� ciencia 
renal durante el episodio infeccioso y una mayor mortalidad 
hospitalaria que aquellos pacientes con niveles inferiores 
de estas citoquinas.

El estudio de Campillo y col. demostró por primera vez, 
que el tipo de germen productor tiene un efecto sobre la evo-
lución de la infección en pacientes cirróticos. En el mismo, 
la mortalidad en pacientes con infección causada por Ente-
robacteriaceae fue del 26,7%; en contraste, la mortalidad en 
pacientes con infección por esta� lococo alcanzó al 65,3%. 
La mayoría de las infecciones causadas por esta� lococo 
fueron bacteriemias, lo que explica la alta mortalidad en el 
grupo de pacientes con este tipo de infecciones. 

Aunque la mayoría de los episodios de PBE se resuelven 
satisfactoriamente cuando son rÆpidamente diagnosticados 
y tratados, un nœmero signi� cativo de pacientes desarrollan 
complicaciones asociadas con las infecciones, tales como 
encefalopatía hepÆtica, shock sØptico o insu� ciencia renal 
progresiva, llegando en algunos casos a un síndrome hepa-
torenal irreversible y a la muerte. 

La infección bacteriana, en particular del tracto gastrointes-

travØs del examen del líquido de ascitis. En tal sentido, se 
debe practicar una paracentesis diagnóstica en todo paciente 
con ascitis de reciente comienzo, con ascitis sintomÆtica, 
y en todo cirrótico con ascitis que experimenta cualquier 
descompensación de su cuadro clínico. Si se sospecha una 
PBE en un cirrótico sin ascitis detectable clínicamente, se 
deberÆ practicar una ecografía para su reconocimiento y si 
existe líquido libre se debe realizar una punción guiada.

Aunque el diagnóstico de certeza de la PBE se realiza 
por la identi� cación de un agente causal en los cultivos de 
líquido ascítico, esto tiene dos inconvenientes: a) la baja 
sensibilidad del examen (41-62%), y b) el tiempo requerido 
para el crecimiento bacteriano. Se recomienda realizar el 
cultivo inyectando 10 cc. de líquido ascítico en un frasco 
de hemocultivo, en el mismo momento de obtención de la 
muestra, con lo cual se puede aumentar la sensibilidad a un 
63-93% y disminuir el tiempo para la positivización.

El recuento de polimorfonucleares en el líquido ascítico 
se considera como el principal indicador de laboratorio de 
la presencia de una peritonitis espontÆnea. Se admite que un 
punto de corte de 250/mm3 es mÆs sensible, pero un punto 
de corte de 500/mm3 es mÆs especí� co. El recuento de leu-
cocitos y de polimorfonucleares es elevado en pacientes con 
PBE causada por bacterias Gram negativas; la mayoría de 
los pacientes con PBE causada por cocos Gram positivos, 
en particular esta� lococos, tienen recuentos de PMN que 
estÆn por debajo del umbral de 250 cØlulas por mm3 (bacte-
rioascitis sintomÆtica). En pacientes con ascitis hemorrÆgica 
(ascitis con recuento de glóbulos rojos >10.000/mm3), se 
debe considerar un polimorfonuclear por cada 250 glóbulos 
rojos para ajustar por la presencia de sangre. 

Se ha descrito la utilidad de una cinta reactiva WBC Multistix 
en orina para el correcto diagnóstico de la PBE. Castellote 
y col. compararon la actividad de esterasa leucocitaria en 
una escala colorimØtrica y el recuento de polimorfonucleares 
en 52 episodios de PBE y cinco episodios de peritonitis 
secundaria. Considerando un resultado de dos o mÆs para 
una escala de cinco como positivo, la sensibilidad fue del 
96% y la especi� cidad del 89%, con un valor predictivo 
positivo del 99% para el diagnóstico de PBE. 

El recuento de leucocitos y PMN disminuye luego de la ini-
ciación del tratamiento en pacientes con infección por gØrmenes 
Gram negativos, estreptococos o enterococos. En contraste, estos 
recuentos aumentan en las primeras 48-72 horas del diagnóstico 
en pacientes con infección por esta� lococos. 

Se debe tener presente que alrededor del 22% de los 
pacientes con un recuento de polimorfonucleares superior 
a 250/mm3 no presentan crecimiento bacteriano en el culti-
vo. Estos casos se consideran como PBE con bacteriología 
negativa, ya sea por el empleo de una tØcnica inadecuada o 
por la presencia de un bajo inóculo bacteriano.

Se de� ne como bacterioascitis la presencia de un cultivo 
positivo en líquido ascítico en ausencia de aumento del 
nœmero de neutró� los. En estos casos, al obtener el resul-
tado del cultivo, se debe realizar una nueva paracentesis 
con recuento de polimorfonucleares (PMN). Tres posibles 
escenarios son posibles: a) PMN >250/mm3; se debe iniciar 
tratamiento antibiótico; b) PMN en líquido <250/mm3 y 
cultivo nuevamente positivo: iniciar tratamiento antibiótico; 
y c) recuento de PMN <250/mm3 y cultivo negativo: no 
requiere tratamiento.

Diagnóstico diferencial
El principal diagnóstico diferencial a establecer de la PBE 
es la infección bacteriana secundaria de la ascitis por una 
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de nor� oxacina se ha demostrado e� caz en la prevención de la 
PBE en estos pacientes durante el ingreso hospitalario, redu-
ciendo la incidencia de PBE de 23% al 0%. Otros antibióticos 
como cipro� oxacina y trimetroprin-sulfametoxazol, se han 
demostrado e� caces en la prevención de la PBE. 

Se debe administrar tratamiento pro� lÆctico en los pacientes 
cirróticos con hemorragia digestiva alta, independientemente 
de la presencia o ausencia de ascitis, debido a que esta me-
dida es efectiva para prevenir las infecciones bacterianas y 
mejora la sobrevida a corto tiempo. Se recomienda realizar 
pro� laxis con nor� oxacina por vía oral en dosis de 400 mg 
cada 12 horas por siete días, y en caso de intolerancia oral 
con cipro� oxacina 400 mg IV cada 12 horas. 
Prevención de las recurrencias. Se deben utilizar medidas 
de pro� laxis para reducir el riesgo de recurrencia de la PBE 
y mejorar la sobrevida en pacientes que han presentado uno 
o mÆs episodios de PBE. Una medida œtil es el tratamiento 
de la ascitis, ya que la PBE no se produce en ausencia de 
ascitis. Desgraciadamente, la ascitis en muchos pacientes 
cirróticos es refractaria a los diurØticos, y en estos casos esta 
medida no es posible.

Debido a que las bacterias intestinales son las productoras 
mÆs comunes de las recurrencias de la PBE, la decontamina-
ción intestinal ha sido considerada una medida alternativa. 
Se ha demostrado en un estudio controlado contra placebo, 
que la decontaminación con nor� oxacina a una dosis de 400 
mg/día es efectiva para prevenir las recurrencias de la PBE 
producida por organismos Gram negativos. Los pacientes 
tratados tuvieron una recurrencia al aæo del 20%, comparado 
con 68% en los tratados con placebo. En caso de recurrencia 
bajo pro� laxis adecuada, muchos centros consideran que el 
œnico tratamiento recomendable es el trasplante hepÆtico.

En la Tabla 54/4 se indican las situaciones en las cuales 
se debe realizar prevención de la infección de líquido de 
ascitis en los pacientes cirróticos.

Los cambios epidemiológicos que favorecen las infeccio-
nes por gØrmenes Gram positivos no sólo estÆn relacionados 
con la pro� laxis con nor� oxacina sino tambiØn con el uso 
aumentado de procedimientos invasivos. Sin embargo, se 
debe tener en cuenta que la pro� laxis con antibióticos de 
la peritonitis bacteriana espontÆnea aumenta el riesgo de 
candidiasis invasiva postrasplante por un factor de 8.

Recientemente se ha demostrado que el tratamiento con 
simbióticos (probióticos y � bras fermentables) o � bras fer-
mentables solas reduce en forma signi� cativa el recuento de 
gØrmenes patógenos potenciales en el intestino en pacientes 
con cirrosis. En otro estudio, se documentó una incidencia 
menor de infecciones bacterianas postoperatorias en reci-
pientes de trasplante hepÆtico tratados con un aporte enteral 
precoz de un rØgimen simbiótico que incluye Lactobacillus
plantarum y � bras fermentables que en pacientes que reci-
bieron decontaminación selectiva intestinal. En base a estos 

tinal, peritonitis bacteriana espontÆnea e infección urinaria, es 
la principal causa de fallo renal en los pacientes cirróticos. Un 
tercio de los pacientes con PBE desarrollan deterioro renal; este 
puede ser transitorio, estable o rÆpidamente progresivo en el 
25%, 33% y 42% de los casos, respectivamente. El desarrollo 
de insu� ciencia renal en los pacientes con cirrosis y ascitis estÆ 
relacionado con el escore MELD, y con la severidad y falta 
de resolución de la infección. La función renal y el grado de 
insu� ciencia hepÆtica parecen ser los dos factores predictivos 
mÆs importantes de la mortalidad hospitalaria de estos pacientes. 
La mitad de los pacientes con PBE e insu� ciencia renal fallecen 
durante la hospitalización, en comparación con el 6% de los 
pacientes sin fallo renal. 

La PBE es una enfermedad con una elevada tendencia 
a la recurrencia si no se establece una adecuada pro� laxis 
antibiótica. Sin pro� laxis, se estima que la probabilidad de 
recurrencia es del 43% a los seis meses, 69% al aæo y 74% 
a los dos aæos (Tito L. y col.). Los factores asociados con 
una elevada probabilidad de recurrencia son el bajo nivel de 
albœmina en el líquido ascítico (<1 g/dL) y la prolongación 
del tiempo de protrombina.

Los pacientes no alcohólicos con su� ciente afectación 
hepÆtica como para predisponer a una PBE se encuentran en 
una fase terminal de la enfermedad y tienen menos del 50% 
de chance de sobrevida a un aæo. La mortalidad a un aæo 
es mayor que la que corresponde a la hemorragia digestiva 
por ruptura de vÆrices esofÆgicas, que constituye una causa 
comœn de morbilidad y mortalidad en los cirróticos. Debido 
a su mal pronóstico de� nitivo, se acepta que la presencia de 
una historia de PBE en un paciente con cirrosis hepÆtica es 
una indicación clínica de trasplante hepÆtico.

Pro� laxis
Pro� laxis primaria. Una medida œtil para prevenir el primer 
episodio de PBE es la eliminación de la ascitis, preferible-
mente con diurØticos.
Probablemente el mecanismo mÆs importante para prevenir 
el sobrecrecimiento bacteriano sea una función motora co-
ordinada del intestino. Los proquinØticos como el cisapride 
mejoran la dismotilidad intestinal. Al momento actual se 
desconoce si los probióticos, un suplemento de microbios 
vivos que sustituyen parcialmente la � ora intestinal, alteran 
la movilidad intestinal en los cirróticos. 

Es interesante que el propranolol, que disminuye la presión 
portal, redujo el riesgo de infecciones postquirœrgicas del 
42% al 15% en una cohorte de 73 cirróticos (Chelarescu y 
col.). Esta protección probablemente sea debida al aumen-
to de la movilidad intestinal por su acción simpaticolítica, 
disminuyendo en forma indirecta la traslocación bacteriana. 
Gonzalez-Suarez y col., por su parte, comprobaron que la pro-
babilidad de desarrollar PBE comunitaria es signi� cativamente 
menor en pacientes sometidos a tratamiento farmacológico 
con ��bloqueantes para la prevención del resangrado variceal 
que en aquellos tratados con terapØutica endoscópica.

Se deben utilizar medidas mÆs especí� cas de pro� laxis 
primaria en pacientes en los cuales se presupone un riesgo 
elevado de desarrollar PBE, en particular por la presencia 
de un contenido bajo de albœmina en el líquido ascítico. 
La incidencia esperada de peritonitis espontÆnea a los tres 
aæos en pacientes con menos de 1 g/dL de proteínas en el 
� uido es del 24%.

Un grupo considerado de elevado riesgo en cuanto a la 
probabilidad de presentar un episodio de PBE lo constituyen 
aquellos pacientes con concentración de proteínas totales en el 
líquido ascítico inferior a 10 g/L. La administración pro� lÆctica 

Tabla 54/4. Situaciones en las cuales se debe realizar prevención 
de la infección del líquido ascítico en pacientes cirróticos.

� Pacientes con sangrado gastrointestinal: nor� oxacina 400 mg, 
dos veces por día por boca o por sonda nasogÆstrica durante 
siete días, o cipro� oxacina 400 mg IV cada 12 horas.

�  Pacientes con niveles de proteínas en líquido ascítico de < 10 
g/L: nor� oxacina, 400 mg una vez por día por boca durante 
el periodo de hospitalización.

� Pacientes que se han recuperado de un episodio previo de 
peritonitis bacteriana espontÆnea: nor� oxacina 400 mg por 
día por boca en forma inde� nida.
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informes, debería evaluarse el empleo posible de simbióticos 
para la pro� laxis contra la PBE en pacientes cirróticos.

Tratamiento
La sobrevida de los pacientes con PBE puede ser mejorada por 
la institución precoz de terapØutica antibiótica adecuada.

Se debe iniciar tratamiento antibiótico endovenoso empírico, 
antes de disponer de los resultados de cultivo, en pacientes 
con ascitis cuyo recuento de polimorfonucleares sea superior 
a 250/mm3 en presencia de un cuadro clínico compatible con 
PBE y en pacientes con recuento de polimorfonucleares en 
el líquido ascítico superior a 500/mm3, independientemente 
de la existencia o no de manifestaciones clínicas.

La cefotaxima es una cefalosporina de tercera generación 
que se considera como el antibiótico de primera elección 
en el tratamiento empírico de la PBE, recomendandose en 
la actualidad una dosis de 2 gramos cada 12 horas por vía 
endovenosa durante cinco días. Grange y col. evaluaron 
la combinación de amoxicilina-Æcido clavulÆnico (1 g de 
amoxicilina con 200 mg de Æcido clavulÆnico tres veces por 
día) en el tratamiento de la PBE, obteniendo una frecuencia 
de curación superior al 80%, con mínimos efectos colaterales 
y una baja frecuencia de gØrmenes resistentes. Otros grupos 
estÆn evaluando la e� cacia de las quinolonas � uoradas. Si 
bien la PBE puede estar complicada con hemorragia digestiva, 
encefalopatía y shock sØptico, un nœmero considerable de 
pacientes se hallan clínicamente bien y pueden ser tratados 
con antibioticoterapia por vía oral, en especial con quinolo-
nas. Un estudio reciente ha demostrado que en pacientes con 
PBE no complicada el uso de o� oxacina oral (400 mg/12 
hs.) es tan e� caz como la cefotaxima intravenosa (2gr/6 hs) 
para resolver la infección y reducir la morbimortalidad de 
la enfermedad. Estos resultados alentadores indican que la 
o� oxacina por vía oral puede ser una alternativa terapØutica 
para aquellos pacientes con PBE no complicada, reduciendo 
así el costo del tratamiento parenteral. 

Estudios recientes sugieren el tratamiento combinado de 
antibióticos con expansores de volumen a los � nes de evitar 
las insu� ciencia renal frecuente que presentan los pacientes 
con PBE. Una elevada producción de citoquinas en el perito-
neo agravaría la vasodilatación que ya existe en el paciente 
cirrótico. Considerando que el deterioro hemodinÆmico estaría 
causado por el insu� ciente volumen de sangre arterial que 
se encuentra en los pacientes con síndrome hepatorrenal, 
la administración de expansores plasmÆticos podría ayudar 
a corregir esta situación, evitando la insu� ciencia renal. 
En el œnico estudio que evaluó el efecto de la infusión de 
albœmina sobre la función renal y la sobrevida en la PBE, 
126 pacientes fueron randomizados para recibir cefotaxima 
o cefotaxima con albœmina (Sort y col.). La albœmina fue 
administrada en una dosis de 1,5 g/kg dentro de las seis 
horas del diagnóstico, seguida por 1 g/kg por los próximos 
tres días. La infusión de albœmina previno el aumento de 
la renina, disminuyó la incidencia de insu� ciencia renal, y 
mejoró la mortalidad del 29% al 10% en comparación con 
la cefotaxima sola. Hasta que se completen nuevos estudios, 
la infusión de albœmina podría ser un agregado valioso en 
el tratamiento de la PBE. 

En caso de sobrevenir una infección en el momento en 
que el paciente estÆ realizando decontaminación bacteriana 
selectiva con quinolonas, la antibioticoterapia de primera 
elección debe estar dirigida a los cocos Gram positivos, 
en particular los estreptococos, que son las bacterias mÆs 
frecuentemente aisladas en esta situación.

La resolución de la PBE se obtiene en aproximadamen-

te el 90% de los pacientes con alguno de los regímenes 
precedentes. La resolución de la infección se asocia con 
la desaparición de todos los síntomas y signos locales y 
sistØmicos de infección, reducción del recuento de PMN 
en el líquido ascítico por debajo de 250/mm3, un recuento 
de glóbulos blancos en sangre perifØrica normal y cultivo 
negativo del líquido ascítico. Sin embargo, para aquellos 
enfermos en los cuales no se produce mejoría, la mortalidad 
es muy alta, aun cuando se modi� que adecuadamente el 
tratamiento antibiótico. Es importante evaluar rÆpidamente 
la evolución de la infección para reconocer los fracasos 
de tratamiento. En este sentido, se ha sugerido evaluar los 
cambios en el recuento de PMN en el líquido de ascitis 
luego de dos días de tratamiento antibiótico en relación con 
los valores pretratamiento. Aunque no se ha establecido un 
punto de corte de� nitivo, una reducción en el recuento de 
PMN de menos del 25% en relación a los valores pretrata-
miento puede considerarse como sugerente de fracaso del 
tratamiento antibiótico. 

La probabilidad de sobrevida al aæo de los pacientes que han 
superado un episodio de PBE es inferior al 50%. Ello obliga 
a plantear el trasplante hepÆtico como alternativa terapØutica, 
ya que el mismo puede ofrecer una supervivencia y calidad de 
vida claramente superiores al tratamiento conservador.
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CAPÍTULO 55
Insu� ciencia hepÆtica
aguda fulminante
DR. FEDERICO VILLAMIL

La insu� ciencia hepÆtica aguda fulminante (IHAF) es la 
mÆs dramÆtica y devastadora de las hepatopatías. Esta grave 
enfermedad afecta a una gran proporción de niæos y adultos 
jóvenes que pasan en días, y a veces en horas, de un completo 
estado de salud al coma hepÆtico y a la muerte. La sobrevida 
con tratamiento mØdico es de sólo el 20%. El trasplante 
hepÆtico es el œnico mØtodo que ha modi� cado la historia 



843Módulo 4 - Patología Crítica Gastroenterológica

natural de la IHAF. La clave del Øxito en esta enfermedad es 
el diagnóstico precoz y la derivación a un centro de trasplante 
antes del desarrollo de las complicaciones mayores.

De� niciones 
La insu� ciencia hepÆtica aguda (IHA) se caracteriza por el 
rÆpido deterioro de la función hepatocelular, evidenciado por 
la presencia de coagulopatía, con un tiempo de protrombina 
menor del 60% (mÆs de 4 segundos sobre el control, RIN 
mayor de 1,5) o un factor V de menos del 50%. Se deno-
mina IHAF a la aparición de encefalopatía en pacientes 
con IHA. 

En las œltimas dØcadas se han propuesto diferentes de� ni-
ciones y clasi� caciones de la IHAF. En 1970, Trey y Davidson 
de� nieron a la hepatitis fulminante como una condición 
reversible caracterizada por la aparición de encefalopatía 
dentro de las ocho semanas de iniciados los síntomas en 
pacientes sin enfermedad hepÆtica previa. Esta de� nición 
fue adoptada universalmente hasta mediados de la dØcada del 
80, en que se reconocieron aspectos clínicos y cronológicos 
de la IHAF no contemplados en la propuesta original. En 
primer lugar, debido a que los síntomas iniciales de la IHAF 
suelen ser inespecí� cos y difíciles de precisar, se decidió 
utilizar en las nuevas de� niciones a la aparición de ictericia 
como el comienzo de la enfermedad. En segundo lugar se 
ha demostrado que existe mÆs de una variante de IHAF con 
diferentes intervalos ictericia-encefalopatía y características 
clínicas, etiológicas y pronósticas diferentes. Por œltimo, 
hoy se sabe que pacientes con hepatopatías crónicas asin-
tomÆticas pueden presentarse inicialmente con un cuadro 
clínico indistinguible de la IHAF. La presentación aguda de
una hepatopatía crónica puede deberse a la reactivación de 
la enfermedad de base, como ocurre con la enfermedad de 
Wilson, la hepatitis autoinmune o la hepatitis B, o al injerto 
de una hepatopatía aguda viral o tóxica en pacientes con 
cirrosis previamente compensada y asintomÆtica, siendo el 
mejor ejemplo la sobreinfección por virus �/ de un portador 
crónico B. Las nuevas de� niciones fueron propuestas por 
Bernuau y col. en 1984 y O�Grady y col. en 1993. 

Bernuau ha propuesto de� nir la insu� ciencia hepÆtica 
fulminante como la insu� ciencia hepÆtica aguda complicada 
por encefalopatía hepÆtica que se desarrolla dentro de las 
dos semanas del comienzo de la ictericia, y la insu� ciencia 
hepÆtica subfulminante, como la insu� ciencia hepÆtica aguda 
que se complica con encefalopatía entre dos semanas y tres 
meses despuØs del comienzo de la ictericia.

La distinción entre forma fulminante y subfulminante 
es importante por varias razones: 1) la misma permite una 
mejor descripción del curso de la insu� ciencia hepÆtica, 

2) las formas fulminante y subfulminante di� eren no sólo 
en su curso, sino tambiØn en sus manifestaciones clínicas, 
siendo el deterioro de conciencia mÆs rÆpido y signi� cativo 
en la forma fulminante, mientras que las manifestaciones 
de hipertensión portal, incluyendo ascitis y vÆrices esofÆ-
gicas, son comunes en la forma subfulminante pero no en 
la fulminante, y 3) ciertas causas de insu� ciencia hepÆtica 
se asocian predominantemente con la forma fulminante 
(hepatitis A o B) o subfulminante (hepatitis no A no B) de 
la enfermedad.

O�Grady y col., por su parte, en 1993, basados en una 
serie de 539 pacientes tratados en el King�s College Hospital 
de Londres, propusieron una nueva clasi� cación en formas 
aguda, hiperaguda y subaguda de enfermedad. El tØrmino 
insu� ciencia hepÆtica hiperaguda se utiliza para describir a 
aquellos pacientes que desarrollan la encefalopatía dentro 
de los siete días del inicio de la ictericia. La mayoría de los 
casos en este grupo tienen hepatotoxicidad por acetamin-
ofen, pero una cierta cantidad de pacientes con hepatitis 
aguda A o B tambiØn pueden presentarse de este modo. La 
progresión a la encefalopatía grave es rÆpida, con desarrollo 
de edema cerebral. Paradójicamente, estos pacientes tienen 
la mejor evolución, con una sobrevida para un grupo de 
81 casos sin trasplante del 36%. La insu� ciencia hepÆtica 
aguda incluye aquØllos con un tiempo entre la ictericia y 
la encefalopatía de ocho a 28 días. Existe tambiØn una alta 
incidencia de edema cerebral, pero la sobrevida es de sólo 
el 7%. La insu� ciencia hepÆtica subaguda describe aquellos 
casos en que la latencia entre la ictericia y la encefalopatía 
es de cinco a 26 semanas. Muchos de estos pacientes tie-
nen hepatitis no-A no-B. Aunque la frecuencia de edema 
cerebral es baja en este grupo, la evolución es mala, con 
una sobrevida de sólo el 14%.

Ambas clasi� caciones incluyen pacientes con hepatopa-
tías crónicas de presentación �aguda�. En este capítulo, el 
tØrmino IHAF serÆ utilizado para describir el síndrome en 
forma global. En la Fig. 51/1 se establecen las características 
de las distintas formas de IHA.

Etiología 
La IHAF es un síndrome con mœltiples causas y de pa-
togenia muy variable (Tabla 55/1). La distribución de las 
diferentes etiologías varía de acuerdo al Ærea geogrÆ� ca 
considerada.

Todos los virus hepatotrópicos pueden producir IHAF. 
La hepatitis A es una causa infrecuente de IHAF en Estados 
Unidos y Europa Occidental, donde la tasa de infección en 
la población general es baja. En estas regiones, la mayoría 
de los casos se observan en adultos. Por el contrario, en 

Edema cerebral +++ ++ +
Coagulopatía +++ +++ +
Bilirrubina + ++ +++
Pronóstico ± Malo Malo

INSUFICIENCIA HEPATICA AGUDA

                        SEMANAS DESDE EL INICIO DE LA ICTERICIA HASTA EL INICIO DE LA ENCEFALOPATIA

HIPER
AGUDA AGUDA SUBAGUDA

1      2 3 4  5 6 7 8 9 10 11 12

Fig. 55/1. Características de las distintas formas de la insu“ ciencia hepática aguda.
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Argentina las pobres condiciones higiØnicas y sanitarias 
determinan una elevada tasa de infección a edades tempranas, 
de hasta el 50% a los cinco aæos de edad. No es de extraæar 
entonces que el virus A (HAV) sea el agente etiológico mÆs 
frecuente de IHAF en la población pediÆtrica, pero no en los 
adultos, ya que a los 30 aæos de edad alrededor del 80% de 
los individuos han tenido exposición al virus con desarrollo 
de anticuerpos protectores (Tabla 55/2). El diagnóstico de 
infección aguda por HAV se realiza por la detección de la 
IgM anti-HAV en suero.

La hepatitis B es la causa mÆs frecuente de IHAF en Asia 
y Africa donde existe un elevado porcentaje de portadores 
crónicos del HBsAg en la población general. El diagnós-
tico se basa en la positividad del IgM anti-HBc y ausencia 
frecuente del HBsAg. La necrosis hepÆtica en la hepatitis 
B se debe a la interacción de los linfocitos T citotóxicos del 
huØsped con las proteínas del virus expresadas en la mem-
brana de los hepatocitos. La IHAF por virus B (HBV) es la 
consecuencia de una intensa respuesta inmune que destruye 
en poco tiempo la mayoría de los hepatocitos infectados. 
Debido a ello, el HBsAg es negativo en alrededor del 20% 
de los pacientes con IHAF de etiología B, que pueden ser 
identi� cados solamente mediante la determinación del  IgM 
anti-HBc. Por otro lado, el injerto de una enfermedad he-
pÆtica aguda viral o tóxica en  portadores crónicos de HBV 
puede resultar en un cuadro de IHAF con HBsAg (+). En 
estos casos el IgM anti-HBc es negativo. El mejor ejemplo 
de esta categoría es la sobreinfección de un portador B por 
virus �/ (HDV), HAV o virus C (HCV). En una publicación 
de Taiwan, sólo el 11% de 45 casos de IHAF HBsAg (+) 
correspondieron a una infección aguda B (IgM anti-HBc 
(+)) siendo los restantes sobreinfección de portadores B 
asintomÆticos  por HDV o HCV (35%) o reactivaciones 
de hepatitis crónica B (54%) (Tabla 55/3). La coinfección 

HBV-HDV y la sobreinfección por HDV tienen mayor riesgo 
de IHAF que la infección B sola. Los portadores crónicos 
B con sobreinfección por HDV que sobreviven la IHAF 
desarrollan hepatitis crónica mientras que el pronóstico de la 
coinfección estÆ determinado por la evolución de la infección 
B. Las hepatitis A y B son mÆs frecuentemente fulminantes 
que subfulminantes.

El HCV es causa infrecuente de IHAF. La mayoría de los 
casos han sido descritos en Asia. En la experiencia del autor, 
el HCV fue una causa frecuente de IHAF en la población 
hispÆnica de Los Angeles con bajo nivel socioeconómico. El 
diagnóstico de la infección aguda C requiere la determinación 
del HCV RNA por PCR, ya que la seroconversión a anti-
HCV se produce varias semanas despuØs del comienzo de 
la enfermedad. La IHAF por coinfección HBV-HCV es mÆs 
frecuente que la producida por infección aislada por HCV. 

El virus de la hepatitis E (HEV), agente etiológico de la 
hepatitis no-A no-C epidØmica, produce formas esporÆdi-
cas de IHAF, observÆndose la mayor incidencia en mujeres 
embarazadas. La infección por HEV es frecuente en Asia y 
MØxico y debe sospecharse en pacientes con antecedentes 
de haber viajado recientemente a zonas endØmicas. El virus 
G (HGV) y el virus transmitido por transfusiones (TTV) 
son dos agentes de transmisión parenteral recientemente 
identi� cados. Si bien se ha descrito una alta tasa de infección 
por HGV y TTV en pacientes con IHAF, hoy se considera 
que estos virus no producen lesión hepÆtica signi� cativa y 
que su presencia en suero es consecuencia del alto reque-
rimiento transfusional. 

Los virus herpes simplex tipo 1 y 2 (HHV) y el virus 
de la varicela (VZV) son agentes citopÆticos directos que 
producen IHAF en huØspedes inmunocomprometidos y en 
el tercer trimestre del embarazo. En algunos casos, las le-
siones mucocutÆneas características de estas infecciones 

Tabla 55/1. Etiología de la insu“  ciencia hepática aguda fulminante.

Etiología Niæos (N=27) Adultos (N=24)

Hepatitis A
Indeterminada
Enfermedad deWilson
Drogas
Hepatitis B
Hepatitis autoinmune

16 (59%)
9 (33%)
2 (8%)

0
0
0

0
15 (63%)
1 (4%)
4 (17%)
2 (8%)
2 (8%)

Tabla 55/2. Etiología de la insu“  ciencia hepática aguda fulminante en 57 casos 
consecutivos estudiados en la Fundación Favaloro (Buenos Aires, Argentina).

Virus Drogas Tóxicos Esteatosis Metabólicas Isquemia In� ltración MiscelÆneas
HAV
HBV
HCV
HDV
HEV
HHV 1y 2
VZV
HGV?
TTV?
CMV?
EBV?
No A-G

Antidepresivos
Fenitoína
Halotane
Isoniazida
Sulfonamidas
Ketoconazol
AINE
Oro
Disul� ram
Ectasy
Clozapina
Antiretrovirales

Paracetamol
Amanita
Tetracloruro
Tricloroetileno
Tetracloroetano
Fósforo
Nitropropano
Cobre
Toxina de bacilo 
cereus

Embarazo
Reye
Valproato
Tetraciclinas
Fialuridine

Enfermedad de 
Wilson
Galactosemia
Fructosemia
Niemann-Pick
tipo II
Hemocromatosis
neonatal

Infarto
Pericarditis
Arritmia
Embolia pulmonar
Hipovolemia
Budd-Chiari
Enfermedad
venooclusiva
Hipertermia
maligna
Golpe de calor
Fallo primario del 
injerto
Trombosis arterial 
postrasplante

Leucemia
Linfoma
MetÆstasis
Histiocitosis
Granulomas

HAI tipo 1 y 2
HomeopÆticos
Hierbas
medicinales
HELLP
CriptogØnica
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pueden faltar di� cultando el diagnóstico. No existen casos 
bien documentados de IHAF por citomegalovirus (CMV) o 
virus de Epstein-Barr (EBV). Las pruebas serológicas para 
estos virus tienen falsos positivos y negativos por lo que el 
diagnóstico de CMV o EBV requiere la utilización de en-
sayos virológicos. En Argentina la mayoría de las IHAF en 
adultos y un porcentaje apreciable de las pediÆtricas tienen 
marcadores serológicos y virológicos negativos para todos 
los agentes virales (Tabla 55/2). Si bien se presume que 
estos casos pueden deberse a infecciones por uno o varios 
agentes virales aœn no identi� cados, es mÆs correcto rotu-
lar a la IHAF como de etiología indeterminada y no como 
hepatitis no-A no-G. 

La hepatoxicidad por medicamentos constituye un grupo 
importante de las IHAF. En la gran mayoría de los casos la 
injuria hepÆtica depende de una reacción impredecible del 
huØsped,  de tipo hipersensibilidad o idiosincracia metabólica, 
y no de la toxicidad intrínseca de la droga. Por lo tanto, es 
importante interrogar en detalle al paciente y/o la familia 
sobre la ingesta de fÆrmacos y considerar toda droga como 
etiología potencial de la IHAF. Los pacientes que continœan 
ingiriendo el medicamento luego de diagnosticada la he-
patoxicidad son los que tienen mayor riesgo de desarrollar 
insu� ciencia hepÆtica. En la Tabla 55/1 se describen las 
drogas que con mayor frecuencia se han asociado a IHAF. 
Debe prestarse especial atención a la ingesta de productos 
homeopÆticos o hierbas medicinales ya que los pacientes no 
las consideran medicamentos y por lo tanto no las mencionan 
en el interrogatorio no dirigido. La mayoría de casos de 
hepatoxicidad tienen un curso clínico subfulminante. 

  Recientemente se ha prestado atención al empleo de 
hepatotoxinas potenciales en pacientes con enfermedad 
hepÆtica de base. Lazerow y col. revisaron el riesgo poten-
cial aumentado de las drogas antituberculosas, así como 
de los antiretrovirales, en pacientes con hepatitis crónica 
por virus B o C. 

Numerosos tóxicos y algunos medicamentos pueden pro-
ducir IHAF por un efecto directo dependiente de dosis. La 
intoxicación con acetaminofeno (paracetamol) es la causa 
mÆs frecuente de IHAF en Inglaterra y en EE.UU. La IHAF 
por paracetamol resulta de la ingesta de 150 mg/kg o 7,5 
a 10 g en adultos o 200 mg/kg en niæos, generalmente con 
� nes suicidas, o de la combinación de dosis menores con 
sustancias inductoras del citocromo p450 como medicamen-
tos (fenitoína, fenobarbital, carbamazepina, rifampicina) o 
alcoholismo crónico. El acetaminofeno es un hepatotóxico 
dosis dependiente, un hecho con� rmado en modelos animales 
de IHAF. La droga es metabolizada predominantemente por 
reacciones de conjugación para formar sulfato y metabolitos 
glucurónidos, que se excretan en la orina. Una menor canti-
dad de la droga es metabolizada por el citocromo P450 2E1 
para formar NAPQI (N-acetil-benzoquinona-imídica), que 
se une rÆpidamente al glutation intracelular y es excretado 

en la orina como Æcido mercaptœrico. Cuando se ingiere 
una cantidad excesiva de acetaminofeno, la capacidad de 
conjugación es sobrepasada y el metabolismo por el cito-
cromo P450 2E1 adquiere importancia. En esta situación, 
la capacidad del glutation como hepatoprotector efectivo 
puede ser superada, y el hepatocito es agredido por interme-
diarios reactivos del NAPQI que producen necrosis celular. 
Los metabolitos tóxicos se unen a macromolØculas en los 
hepatocitos induciendo necrosis hepÆtica centrilobular con 
diseminación periportal. La producción local de NAPQI 
hace que el hígado sea el órgano primariamente afectado, 
pero otros órganos tambiØn son lesionados. Dos factores 
importantes determinan la posibilidad de producción de 
injuria hepÆtica por acetaminofeno: la cantidad de NAPQI 
producido por el P450 y la capacidad del glutation como 
hepatoprotector. Los factores que afectan la producción de 
citocromo P450 y de glutation son de importancia. Existe 
una controversia continua relativa al uso de acetaminofeno 
en pacientes que ingieren alcohol. 

La toxicidad de los hongos silvestres del gØnero Amanita
es producida por una toxina termoestable que no es des-
truida por la cocción. Otros ejemplos de IHAF por tóxicos 
directos son la ingesta accidental de solventes orgÆnicos o 
de fósforo amarillo (fuegos arti� ciales) con � nes suicidas 
como ha sido descrito en países de CentroamØrica. La IHAF 
de etiología tóxica se asocia a insu� ciencia renal aguda por 
necrosis tubular que habitualmente estÆ presente desde el 
inicio de la enfermedad.

La IHAF por esteatosis se observa en el tercer trimes-
tre del embarazo, en niæos con síndrome de Reye y en la 
hepatoxicidad por valproato, tetraciclinas o � aluridine, un 
anÆlogo nucleósido utilizado recientemente en el tratamiento 
de la hepatitis crónica B. El depósito de pequeæas vacuolas 
grasas produce una marcada alteración de la función mi-
tocondrial con bloqueo del ciclo de Krebs, que resulta en 
una IHAF con leve incremento de bilirrubina y ALT, pero 
con coagulopatía severa, coma y marcada hipoglucemia. 
En la esteatosis gravídica se observa ademÆs hemorragia 
digestiva por síndrome de Mallory-Weiss, hiperuricemia, 
pancreatitis, coagulación intravascular diseminada (CID) 
e insu� ciencia renal.    

La enfermedad de Wilson es la etiología metabólica mÆs 
frecuente de IHAF. Se observa generalmente en pacientes 
menores de 20 aæos sin diagnóstico previo o luego de la 
interrupción del tratamiento quelante. La mayoría de los pa-
cientes tienen cirrosis con o sin manifestaciones neurológicas 
o presencia de anillo de Kayser-Fleischer. El diagnóstico 
clínico se basa en la combinación de IHAF, insu� ciencia 
renal aguda oligoanœrica y hemólisis intravascular. La ceru-
loplasmina en el suero estÆ característicamente baja, pero 
puede ser normal hasta en el 15% de los casos y puede estar 
reducida en otras formas de IHA; la presencia de niveles 
elevados de cobre en el suero y en la orina, así como en la 

HbsAg IgM anti-core HbeAg HbeAc HBV ADN Comentario

Infección aguda

Seroconversión
Replicación

Superinfección delta

Variable

Positiva
Positiva

Positiva

Positivo

Negativa
Negativa

Negativa

Variable

Negativa
Variable

Variable

Variable

Positiva
Variable

Variable

Habitual
negativo
Negativa
Alta

Baja

Respuesta hiperaguda, 
mediada inmune
Inmune
EspontÆnea o luego de 
inmunosupresión
Serología positiva para 
delta virus

Tabla 55/3. Insu“  ciencia hepática aguda asociada con la hepatitis B.
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biopsia hepÆtica, con� rma el diagnóstico. La presencia de 
niveles bajos de fosfatasa alcalina y una elevada relación 
bilirrubina/fosfatasa alcalina (>2.0) constituyen indicadores 
� rmes de enfermedad de Wilson en estas circunstancias. 

En la Tabla 55/1 se describen otras metabolopatías que 
pueden producir IHAF, particularmente en niæos menores 
de dos aæos. 

La isquemia de cualquier naturaleza puede producir IHAF 
por caída crítica del � ujo hepÆtico. En la mayoría de los 
casos se trata de pacientes con insu� ciencia cardiaca cró-
nica que desarrollan un insulto agudo como un infarto de 
miocardio. En estos casos el diagnóstico clínico es sencillo 
por la concomitancia de anormalidades cardiacas detectables 
en el examen físico, radiografía de tórax u otros estudios 
complementarios. El diagnóstico de la etiología isquØmica 
puede ser di� cultoso en pacientes que desarrollan una dis-
minución del volumen minuto severa pero transitoria y que 
puede estar ausente en el momento de la presentación clínica 
de la IHAF. Ejemplos de ello son las arritmias ventriculares 
y la embolia de pulmón. Se han descrito casos de IHAF, 
interpretados como de naturaleza isquØmica, en militares y 
civiles sometidos a ejercicio intenso y continuo en condi-
ciones climÆticas con altas temperaturas. Las formas agudas 
del síndrome de Budd-Chiari o la enfermedad venooclusiva  
pueden producir intensa congestión hepÆtica e IHAF. Final-
mente, luego del trasplante hepÆtico, las causas isquØmicas 
de IHAF son el fallo primario del injerto que se observa en 
alrededor del 1% de los casos y la trombosis completa y precoz 
de la arteria hepÆtica, particularmente en adultos. 

Las causas neoplÆsicas de IHAF son infrecuentes pero 
muy importantes de diagnosticar por ser contraindicacio-
nes absolutas para el trasplante hepÆtico. Debe tenerse en 
cuenta que la in� ltración del hígado, generalmente por 
metÆstasis (pulmón, mama) o linfomas no Hodgkin, suele 
ser tan masiva que puede no objetivarse en la ecografía o 
tomografía computada. Esta etiología es la œnica indicación 
incontrovertible de biopsia hepÆtica, generalmente por vía 
transyugular, si el diagnóstico no puede con� rmarse por 
estudios no invasivos. 

La hepatitis autoinmune tipo I (LKM-1) o tipo II (ASMA) 
puede presentarse inicialmente como IHAF. El diagnóstico 
se basa en la presencia de autoanticuerpos con o sin hiper-
gamaglobulinemia en ausencia de otras causas de IHAF.       

Muchos países tienen una proporción signi� cativa de 
casos indeterminados, en los que no se puede reconocer 
ninguna etiología a pesar de una extensa evaluación clínica 
y de laboratorio.

Aun en el mismo país, la patente etiológica puede cambiar 
con el tiempo. Un buen ejemplo es la experiencia de EE.UU., 
donde la hepatotoxicidad por acetaminofeno era virtualmente 
desconocida antes del aæo 1970, habiendo aumentado en 
forma dramÆtica a partir de las œltimas dos dØcadas, sien-
do en la actualidad la causa mÆs comœn de IHAF, siendo 
responsable de casi el 40% de todos los casos en adultos. 
Por el contrario, la hepatitis B ha declinado en el tiempo, en 
paralelo con la disminución de los casos de hepatitis aguda 
B en ese país. Las reacciones idiosincrÆsicas a drogas son 
responsables del 12% de los casos en estudios recientes.

Histopatología 
El sustrato anatomopatológico de la mayoría de las IHAF 
es la necrosis hepÆtica masiva o submasiva. En los casos 
de lesiones por tóxicos, como el paracetamol, la necrosis 
suele ser zonal y fundamentalmente perivenular (zona 3 del 
acino). La presencia de in� amación depende de la etiología 

de la IHAF. En las hepatitis virales y en algunos casos de 
hepatotoxicidad por fÆrmacos, la in� amación portal y en el 
tejido necrótico es un hallazgo frecuente. La observación de 
un in� ltrado con abundantes eosinó� los debe hacer pensar 
en un mecanismo de lesión hepÆtica por hipersensibilidad, 
como ocurre en la hepatotoxicidad por halotano, mientras 
que el predominio de plasmocitos debe sugerir el diagnóstico 
de hepatitis autoinmune. Por el contrario, las IHAF  por  
tóxicos, isquemia, esteatosis y hepatitis por HHV o VZV 
cursan con in� amación mínima o ausente. Característica-
mente, el depósito de grasa en las esteatosis que cursan con 
IHAF es en forma de vacuolas de tamaæo muy pequeæo 
que no desplazan el nœcleo del hepatocito, lo que ha sido 
llamado esteatosis �miscelar o espumosa�. En estos casos, 
el reconocimiento de la esteatosis y el diagnóstico diferen-
cial de los hepatocitos con grasa miscelar de aquØllos con 
degeneración hidrópica y balonización puede ser di� cul-
toso sin la realización de coloraciones especiales como el 
Aceite Rojo-O o el SudÆn,  que requieren el procesamiento 
de material no � jado en formalina. El grado de colestasis 
suele variar de acuerdo al tiempo de evolución de la IHAF. 
En las formas subfulminantes suele observarse una inten-
sa colestasis ductular que ha sido denominada �colangitis 
lenta� o �síndrome de bilis espesa�. En forma similar, los 
casos con varias semanas de evolución pueden presentar 
Æreas de � brosis o regeneración nodular, alternando con 
otras de necrosis con� uente. Las hepatopatías crónicas de 
presentación �aguda� se caracterizan por la superposición 
de signos histológicos de cronicidad (� brosis, cirrosis) con 
otros de injuria aguda (necroin� amación y colestasis en el 
parØnquima de los nódulos). ClÆsicamente se ha considerado 
que los pacientes que se recuperan espontÆneamente de una 
IHAF quedan con un hígado histológicamente normal. La 
experiencia con el trasplante auxiliar, resección de un lóbulo 
del hígado necrótico con implante de un injerto reducido en 
posición ortotópica, ha demostrado que esto no es vÆlido en 
todos los casos, particularmente en las formas subfulminantes, 
que pueden desarrollar � brosis signi� cativa.                

Cuadro clínico y diagnóstico 
La presentación clínica de la IHAF es variable y depen-
de de la velocidad de progresión del daæo hepÆtico. En la 
mayoría de los casos se trata de pacientes que cursan una 
hepatopatía aguda ictØrica y que consultan por vómitos y 
marcada astenia, documentÆndose la presencia de coagu-
lopatía seguida por la aparición de trastornos del sensorio, 
días o semanas despuØs. 

El desarrollo de encefalopatía hepÆtica es mandatorio 
para el diagnóstico de IHAF. Los hallazgos de la encefalo-
patía varían desde cambios mínimos de la personalidad y 
confusión al coma profundo (Tabla 55/4).

Los pacientes con IHAF presentan euforia, agitación 
y desinhibición mÆs frecuentemente que las personas con 
enfermedad hepÆtica crónica. Los disturbios en la patente 

1   Cambios en la conducta con cambios mínimos en el nivel 
de conciencia

2   Desorientación signi� cativa, agresividad, posible asterixis, 
conducta inapropiada

3  Confusión marcada, hablar incoherente, somnolencia per-
sistente pero despertable con estímulo vocal

4   Comatoso, sin respuesta al dolor, postura de decorticación 
o descerebración

Tabla 55/4. Grados de la encefalopatía hepática aguda.
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de sueæo (insomnio e hipersomnia) tambiØn son comunes y 
generalmente preceden a los signos neurológicos. Las ma-
nifestaciones neurológicas avanzadas incluyen la presencia 
de asterixis, hiperre� exia tendinosa y menos comœnmente, 
postura en descerebración. La detección y objetivación de 
encefalopatía es mÆs difícil en los niæos que en los adultos. 
En las IHAF de tipo hiperagudo, como en la intoxicación por 
paracetamol, la aparición de encefalopatía puede preceder a 
la ictericia, constituyendo un coma hepÆtico anictØrico. En 
estos casos, la administración de sedantes y en particular 
de benzodiazepinas por los síntomas psiquiÆtricos, puede 
producir una rÆpida progresión al coma. 

El examen físico de los pacientes con IHAF es habitual-
mente irrelevante excepto por la ausencia de matidez hepÆtica 
por percusión de la parrilla costal. El hallazgo de hepatome-
galia debe hacer pensar en IHAF por esteatosis, patologías 
in� ltrativas o congestión hepÆtica. En este œltimo caso la 
presencia de otros signos de insu� ciencia cardiaca permite 
una rÆpida orientación clínica. La mayoría de los pacientes 
con IHAF presentan ascitis reconocible por ecografía. Sin 
embargo las ascitis moderadas o severas son patrimonio casi 
exclusivo de las formas clínicas subfulminantes. La auscul-
tación de un frote hepÆtico es un signo poco sensible pero 
muy especí� co para el diagnóstico de metÆstasis masivas 
de hígado. El síndrome de Budd-Chiari puede presentarse 
con IHA y el diagnóstico se sospecha por la presencia de 
hepatomegalia y se con� rma por la demostración de una 
trombosis de la vena hepÆtica. 

Las pruebas de laboratorio en pacientes con IHAF de-
muestran elevación variable de la bilirrubina y aminotrans-
ferasas y disminución de la concentración de protrombina y 
factor V. El tiempo de protrombina o el INR se deben medir 
en forma seriada para evaluar la severidad de la injuria 
hepÆtica. La fosfatasa alcalina estÆ habitualmente normal o 
discretamente elevada. El descenso de la fosfatasa alcalina 
ha sido propuesto como un criterio diagnóstico para las 
formas fulminantes de la Enfermedad de Wilson. Caracte-
rísticamente, la ��GT es normal en la mayoría de los casos. 
Los valores de bilirrubina y aminotransferasas varían de 
acuerdo al tiempo de evolución y a la etiología de la IHAF. 
Se observa ictericia profunda en la mayoría de los pacientes 
con formas subfulminantes mientras que en aquØllos con in-
tervalos ictericia-encefalopatía cortos, la bilirrubina obtenida 
al ingreso suele ser menor de 5 mg/dl o incluso normal. Las 
IHAF por esteatosis presentan menor hiperbilirrubinemia en 
comparación con los casos secundarios a necrosis hepÆtica 
masiva o submasiva. Las cifras mÆs elevadas de bilirrubina 
se han descrito en la enfermedad de Wilson por la combi-
nación de insu� ciencia hepÆtica, hemólisis intravascular e 
insu� ciencia renal aguda. Los valores de AST y ALT son 
signi� cativamente mayores en las formas fulminantes que 
en las subfulminantes. En pacientes con IHAF de varias 
semanas de evolución puede observarse mínima elevación 
de la ALT o incluso cifras normales al ingreso, lo que ha sido 
denominado �período de agotamiento hepÆtico�, debido a la 
ausencia de tejido hepÆtico viable. La asociación de mínima 
elevación de ALT con ictericia profunda y coagulopatía se-
vera permite certi� car el diagnóstico de IHAF es estos casos. 
Los valores mÆs elevados de ALT (10.000-40.000 U/L) se 
observan en las etiologías tóxicas o isquØmicas y los meno-
res en las esteatosis, enfermedades metabólicas y procesos 
in� ltrativos. Las concentraciones en suero de albœmina, co-
lesterol y colinesterasa son variables de acuerdo al tiempo de 
evolución de la IHAF, pudiendo ser normales en las formas 
hiperagudas. El hallazgo de hipergammaglobulinemia debe 

sugerir el diagnóstico de hepatitis autoinmune.
Los estudios por imÆgenes, ecografía y tomografía computa-

da, se utilizan para evaluar el contorno del hígado, la presencia 
de nódulos, las características del parØnquima, la presencia de 
ascitis y la permeabilidad de los vasos. El tamaæo hepÆtico 
suele estar mÆs disminuido en las formas fulminantes que en 
las subfulminantes debido a la presencia de necrosis masiva. 
En ambas formas clínicas el hígado puede ser nodular con un 
parØnquima heterogØneo. En las IHAF por esteatosis se obser-
va aumento de la ecogenicidad o disminución de la densidad 
del parØnquima hepÆtico. En los pacientes con indicación de 
trasplante hepÆtico y en aquØllos con sospecha de síndrome de 
Budd-Chiari tiene importancia prÆctica con� rmar la permeabi-
lidad de los vasos venosos y arteriales. 

La biopsia hepÆtica no estÆ indicada en la gran mayoría 
de los pacientes con IHAF. Cuando se requiere un examen 
histológico, la biopsia debe realizarse por vía transyugular o 
por laparotomía, una vez corregida la coagulopatía mediante 
el aporte exógeno de factores.

Se han descrito cuatro fases en la toxicidad por aceta-
minofen. En la fase 1, que corresponde a las primeras 24 
horas, se presenta anorexia, mal estado general, palidez, 
diaforesis, nauseas y vómitos. La fase 2 ocurre entre las 
24 y 48 horas luego de la sobredosis. Se presentan dolor 
en el hipocondrio derecho y alteración de los exÆmenes de 
función hepÆtica, que aparecen aunque mejoren los sínto-
mas y signos de la fase 1. Si el paciente progresa a la fase 
3 (48 a 96 horas) los síntomas de severa hepatotoxicidad 
incluyen encefalopatía, coagulopatía e hipoglucemia. Las 
alteraciones de la función hepÆtica caracterizan este periodo, 
con elevaciones extremas de las transaminasas (�• 10.000 
UI/L), bilirrubina total y tiempo de protrombina. El au-
mento de las transaminasas tiende a ser desproporcionado 
en relación con el aumento de la bilirrubina, lo que puede 
ayudar a diferenciar esta intoxicación de la hepatitis viral, 
obstrucción biliar o enfermedad colostÆtica. Secuelas raras 
de la fase 3 son la pancreatitis hemorrÆgica, el infarto de 
miocardio y la insu� ciencia renal aguda. La fase 4 se pre-
senta luego del cuarto día de la ingesta. En este periodo, el 
paciente puede recuperarse totalmente, ser sometido a un 
trasplante hepÆtico de urgencia o morir. La disminución de 
las enzimas hepÆticas marca la recuperación de la necrosis 
hepatocelular masiva. Si el paciente se recupera, se hace 
evidente una mejoría signi� cativa entre los días cinco y 
siete post-ingesta.

El nomograma modi� cado de Rumack-Matthew (Fig. 
55/2) permite la estrati� cación de los pacientes en ca-
tegorías de riesgo sobre la base de la relación entre los 
niveles sØricos de acetaminofen y el tiempo transcurrido 
desde la ingesta. La línea inferior de este nomograma 
de� ne niveles plasmÆticos no tóxicos de la droga. Los 
pacientes que se encuentran en este rango no desarro-
llarÆn hepatotoxicidad; los puntos entre la línea inferior 
y una línea paralela sugieren riesgo posible (<25%) de 
hepatotoxicidad; los puntos por encima de la línea media 
son de alto riesgo. Esta indicada la administración de N-
acetilcisteína para cualquier nivel de acetaminofen por 
encima de la línea inferior.

Existen varias situaciones en las cuales el nomograma 
de Rumack-Matthew es de limitado valor. Primero, los 
niveles sØricos de acetaminofen obtenidos antes de las 
cuatro horas post-ingesta no son interpretables debido a 
la absorción y distribución inicial de la droga. Segundo, 
en la ingesta crónica o en la sobredosis con preparacio-
nes de liberación prolongada, el nomograma es menos 
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predictivo de toxicidad. Tercero, en poblaciones en ries-
go, tales como alcoholistas, mal nutridos o sujetos con 
depleción de los depósitos de glutation, el nomograma 
tampoco es de utilidad. 

Complicaciones  
La ocurrencia de complicaciones extrahepÆticas es casi in-
evitable en pacientes con IHAF. El edema cerebral, la sepsis 
y el fallo multiorgÆnico son las complicaciones mÆs graves 
y las principales causas de muerte. 

El edema cerebral se produce fundamentalmente en las 
formas clínicas fulminantes o en las hiperagudas con in-
tervalos ictericia-encefalopatía de pocos días. Aunque el 
mecanismo causal de hipertensión endocraneana en la in-
su� ciencia hepÆtica no estÆ completamente dilucidado, se 
admite que existen dos procesos patológicos fundamentales 
que contribuyen a esta condición. Estos procesos son la tu-
mefacción cerebral causada por el in� ujo de agua a travØs de 
un gradiente osmótico en los astrocitos (edema citotóxico) y 
la vasodilatación cerebrovascular, que resulta en un aumento 
del volumen sanguíneo cerebral (edema vasogØnico). 

El diagnóstico y tratamiento precoz de esta complicación 
es crucial para disminuir la morbimortalidad de la IHAF. La 
rigidez de descerebración, hipertensión arterial, bradicardia y 
los cambios pupilares son los signos clínicos mÆs frecuentes 
en pacientes con edema cerebral. Sin embargo, el examen 
neurológico carece de exactitud para evaluar la progresión 
del daæo cerebral, particularmente en los pacientes comatosos 
ventilados y paralizados, y no tiene buena correlación con 
los cambios de la presión intracraneana (PIC). La tomografía 
computada es poco sensible para el diagnóstico de edema 
cerebral, tiene escasa correlación con la medición de la PIC, 
no es œtil para evaluar la respuesta al tratamiento y no puede 
realizarse en forma seriada por la necesidad de trasladar al 
paciente a la sala de radiología. El bene� cio principal de la 
tomografía computada, obtenida rutinariamente al ingreso 
en pacientes comatosos, es descartar la presencia de hemo-
rragia cerebral. Actualmente, la medición directa de la PIC 
y de la presión de perfusión cerebral (PPC = presión arterial 

media - PIC) es el mØtodo de elección para el diagnóstico 
del edema cerebral y para evaluar la respuesta terapeœtica. 
En pacientes con coma hepÆtico III-IV estÆ indicada la co-
locación de transductores cerebrales. En la mayoría de los 
centros se utilizan los transductores epidurales y en menor 
medida los subdurales con � bra óptica, que habitualmente 
se colocan en la sala de terapia intensiva. Los transductores 
intraparenquimatosos no deben ser utilizados en pacientes 
con IHAF debido al alto riesgo de hemorragias cerebrales, 
frecuentemente fatales. La colocación de un catØter en el 
bulbo de la vena yugular permite evaluar indirectamente la 
perfusión cerebral mediante la medición de la saturación 
venosa y la concentración de Æcido lÆctico. La saturación 
venosa yugular normal es de 55 a 75%. Valores inferiores a 
55% indican un aumento del consumo de oxígeno cerebral 
debido a la disminución del � ujo sanguíneo o a convulsiones 
subclínicas. Los bene� cios de la gasometría yugular no han 
sido demostrados en ensayos controlados.

Los pacientes con IHAF deben ser considerados huØspedes 
inmunocomprometidos con un elevado riesgo de desarrollar 
infecciones bacterianas y micóticas. La mayoría de los me-
canismos naturales de defensa contra las infecciones estÆn 
alterados en pacientes con IHAF que presentan de� ciencia 
de complemento y � bronectina, trastornos de la función de 
los polinucleares (locomoción, adherencia, fagocitosis, lisis 
intracelular) y de las cØlulas de Kupffer. A su vez, los pacientes 
comatosos en terapia intensiva tienen mœltiples puertas de 
entrada de infección, como catØteres intravenosos, sonda 
vesical, monitores de PIC, intubación y asistencia respiratoria 
mecÆnica y hemodiÆlisis. Estudios prospectivos realizados 
en el King�s College por Rolando y col. han demostrado que 
el 90% de los pacientes con IHAF desarrollaron infecciones 
bacterianas siendo las de mayor frecuencia las neumonías, 
bacteriemias e infecciones urinarias. En la IHAF existe un  
predominio de infecciones por gØrmenes gram positivos, 
principalmente esta� lococos, aunque en algunas series se ha 
observado una mayor frecuencia de infecciones por entero-
bacterias. En alrededor del 20% de los pacientes con IHAF 
los hemocultivos son positivos durante la primera semana 
de internación. Los pacientes con formas subfulminantes 
y ascitis clínica tienen un riesgo aumentado de presentar 
peritonitis bacteriana espontÆnea. La prevalencia de infec-
ciones micóticas es de alrededor del 30%, las que en su gran 
mayoría se deben a Candida albicans. Característicamente, 
las infecciones por hongos se presentan a partir de la segunda 
semana de internación, asociadas a infección bacteriana y 
en pacientes con tratamiento antibiótico. 

Recientemente se ha insistido en el rol de la endotoxemia 
en estos pacientes. Un círculo vicioso en el cual la endo-
toxemia conduce a la activación de los macrófagos, colapso 
circulatorio, hipoxia tisular, y aumento de la traslocación 
bacteriana a travØs de la mucosa intestinal contribuye a la 
tendencia al desarrollo de falla multiorgÆnica. 

La gran mayoría de los pacientes con IHAF presentan 
alteraciones hemodinÆmicas caracterizadas por hipotensión 
arterial, disminución de la resistencia vascular perifØrica y 
elevación del gasto cardiaco. La circulación hiperdinÆmica 
de la IHAF es similar a la observada en la cirrosis hepÆtica 
descompensada y en la sepsis. La patogenia de la hipotensión 
arterial es multifactorial. La mayoría de los pacientes presentan 
hipovolemia al ingreso, debida a la frecuente ocurrencia de 
vómitos y a la falta de ingesta oral en pacientes encefalopÆ-
ticos. Se ha demostrado ademÆs que la liberación masiva de 
citoquinas y radicales libres por el hígado necrótico produce 
injuria endotelial con posterior activación de los leucocitos y 

Fig. 55/2. Nomograma de Rumack-Matthew. 
Concentración en plasma o suero de acetaminofen versus 

horas desde la ingesta.
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plaquetas, generando microtrombosis y shunts arteriovenosos. 
Por œltimo, el aumento de la producción de óxido nítrico 
por los macrófagos activados puede determinar, en forma 
similar a la cirrosis, vasodilatación perifØrica. La resultante 
� nal de las alteraciones hemodinÆmicas de la IHAF es una 
inadecuada perfusión tisular con disminución de la dispo-
nibilidad perifØrica de oxígeno, hipoxia y acidosis lÆctica. 
Los trastornos circulatorios pueden contribuir ademÆs a la 
severidad de la encefalopatía por una menor disponibilidad 
de oxígeno a nivel cerebral. Se ha demostrado que el � ujo 
cerebral disminuye con la progresión del coma hepÆtico 
y que, en algunos pacientes, la mejoría de la circulación 
cerebral se acompaæa de mejoría de la encefalopatía, lo que 
sugiere una relación causal. 

La hipoxemia por aspiración, consecuencia del deterioro 
del estado mental, y el edema pulmonar, son comunes. La 
alcalosis respiratoria es secundaria a la hiperventilación. Se 
ha descrito la aparición de Síndrome de di� cultad respira-
toria del adulto, siendo particularmente alta la mortalidad 
en pacientes que desarrollan este síndrome en el curso de 
una IHAF por intoxicación con paracetamol.

La insu� ciencia renal aguda se observa en el 30 a 70% 
de los pacientes con IHAF y se asocia a un mal pronóstico, 
particularmente cuando no responde al tratamiento mØdico 
y requiere procedimientos dialíticos. En la mayoría de los 
casos se trata de una insu� ciencia renal funcional,  similar a 
la de los pacientes con cirrosis, debida a hipovolemia efectiva 
por la vasoconstricción renal que genera la vasodilatación 
esplÆcnica y sistØmica. El diagnóstico se basa en la presencia 
de oliguria con descenso crítico del sodio urinario, sedimento 
urinario normal y una relación osmolaridad urinaria/plasmÆtica 
>1,1. La insu� ciencia renal funcional es mÆs frecuente en 
los pacientes con formas clínicas subfulminantes y ascitis 
severa que en aquØllos con formas fulminantes. La necrosis 
tubular aguda se observa en pacientes con caída crítica del 
� ujo plasmÆtico renal por hipotensión arterial sostenida de 
cualquier etiología, particularmente en los que desarrollan 
sepsis sistØmica. Los pacientes con IHAF por ingesta de 
paracetamol o solventes orgÆnicos presentan insu� ciencia 
renal aguda de etiología tóxica desde el inicio de la enfer-
medad. Debido a la alteración en la producción de urea por  
el hígado, el nivel de urea plasmÆtica no re� eja la severidad 
de la disfunción renal, por lo que los niveles de creatinina 
sØrica son preferibles como guía mÆs adecuada para evaluar 
la función renal.

Varios mecanismos, incluyendo la síntesis hepÆtica re-
ducida de los factores de coagulación y de anticoagulación 
y el consumo de factores y de plaquetas causados por la 
coagulación intravascular diseminada (CID) contribuyen a la 
coagulopatía asociada con la IHAF. El grado de prolongación 
del tiempo de protrombina estÆ estrechamente relacionado 
con la severidad del daæo hepÆtico; el factor V tiene la vida 
media mÆs corta, y teóricamente, es el índice mÆs sensible 
de deterioro de la síntesis de factores. Virtualmente todos los 
pacientes con enfermedad hepÆtica terminal tienen ciertos 
componentes de coagulopatía resultantes de la disfunción 
de síntesis hepÆtica con la disminución de los factores de 
coagulación II, VII, IX y X. A pesar de ello, estos pacientes 
tambiØn presentan riesgo de trombosis venosa profunda y 
embolismo pulmonar, debido a la incapacidad de sintetizar 
factores anticoagulantes tales como la proteína C, la proteína 
S y la antitrombina. En adición, se ha descrito una disfunción 
cualitativa de las plaquetas que incluye un aumento de la 
adhesividad y una disminución de la agregación. 

La CID ocurre en las hepatopatías del embarazo (esteatosis, 

HELLP) y en pacientes que desarrollan sepsis grave. Estudios 
recientes, utilizando tecnología de œltima generación, han 
demostrado que un porcentaje elevado de los pacientes con 
IHAF de cualquier etiología tienen CID, aunque la relevancia 
clínica de estos hallazgos es controvertida. La concentración 
del factor VIII, œnico factor de síntesis extrahepÆtica, estÆ 
habitualmente elevada en la IHAF, lo que puede utilizarse 
en la prÆctica clínica para descartar una CID signi� cativa. 
Los sitios mÆs frecuentes de sangrado en la IHAF son el 
tubo digestivo, las venopunturas y, en menor medida, el 
cerebro y pulmón. 

El 50 al 70% de los pacientes con IHAF presentan ele-
vación de la amilasa y lipasa en suero. En la mayoría de 
estos pacientes se encuentra un pÆncreas edematoso en la 
laparotomía del trasplante. La pancreatitis severa es infre-
cuente pero de mal pronóstico. 

Es habitual la depleción de la masa corporal magra y de 
los depósitos de grasa. Los requerimientos energØticos en 
la IHAF se incrementan hasta por encima del 60%, elevÆn-
dose aœn mÆs en presencia de infecciones. El deterioro de 
los depósitos de glucógeno y la reducida capacidad para la 
gluconeogØnesis resultan en un aumento del consumo de 
los depósitos de grasas y de proteínas musculares, que son 
utilizados como fuentes energØticas alternativas. La redu-
cida síntesis hepÆtica del insulin-like growth factor-1, que 
aumenta la síntesis proteica y disminuye la degradación 
proteica en el mœsculo esquelØtico de los sujetos sanos, 
probablemente constituya el principal factor responsable 
de la exagerada degradación proteica. La hipoglucemia se 
produce en el curso inicial de la IHAF, y la hipofosfatemia, 
hipokalemia e hipomagnesemia tambiØn son comunes, en 
especial en pacientes que mantienen un adecuado volumen 
minuto urinario. 

La falla multiorgÆnica, causa habitual de muerte en la 
mayoría de los pacientes, resulta de la combinación de los 
trastornos metabólicos de la insu� ciencia hepÆtica, los efectos 
de las sustancias tóxicas liberadas por el tejido necrótico, 
la ocurrencia de complicaciones infecciosas y la ausencia 
de una rÆpida respuesta regenerativa.

Pronóstico 
La �situación ideal� en la IHAF sería disponer de marcado-
res sencillos y e� caces para poder establecer el pronóstico 
del paciente al ingreso. De esta forma se podría postergar, 
o no indicar, el trasplante hepÆtico en pacientes con buen 
pronóstico, y a su vez trasplantar precozmente, antes de la 
aparición de complicaciones graves, a aquØllos con pronóstico 
desfavorable. Durante las œltimas dØcadas se han propuesto 
numerosos marcadores pronósticos. Un primer grupo incluye 
pruebas surgidas del anÆlisis estadístico retrospectivo de 
pacientes que sobrevivieron a una IHAF en comparación 
con aquellos que fallecieron. Ejemplos de ello son la de-
terminación de �.1-antitripsina sØrica, factor de crecimiento 
hepÆtico (HGF), sustancia P, hialuronato, índice cetónico 
arterial, factor V, factor VII, relación factor VIII/factor V, 
tamaæo hepÆtico por tomografía, volumen hepatocitario por 
biopsia hepÆtica, eliminación de galactosa y conjugación de 
Æcido cólico. Ninguno de estos marcadores ha sido validado 
prospectivamente y por lo tanto no pueden ser utilizados 
para establecer el pronóstico o indicar el trasplante hepÆtico 
en un caso individual.

El segundo grupo de marcadores estÆ constituido por 
parÆmetros mÆs con� ables tales como la edad, etiología, 
grado de coma y dosaje de �. fetoproteína y proteína Gc. La 
capacidad de regeneración hepÆtica se va perdiendo con la 
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edad. Por lo tanto es lógico pensar que exista una relación 
inversa entre la edad del paciente y el pronóstico: a mayor 
edad, menor sobrevida. En un estudio multicØntrico sobre 284 
pacientes con IHAF en coma, la sobrevida con tratamiento 
mØdico fue de 34% en los menores de 15 aæos, 22%, entre 
16 y 44 aæos, y sólo 5% en los mayores de 45 aæos. Sin em-
bargo, estudios recientes han demostrado que el pronóstico 
de los niæos menores de 10 aæos es tan desfavorable como 
el de los adultos mayores de 40 aæos. 

La sobrevida espontÆnea global en la IHAF es de alre-
dedor del 20%. Las etiologías con mejor pronóstico son la 
hepatitis A, la intoxicación por paracetamol y la esteatosis 
gravídica con sobrevida sin trasplante hepÆtico de alrededor 
del 40%. El extremo opuesto incluye las IHAF de etiología 
indeterminada, por hepatotoxicidad y los casos secunda-
rios a enfermedad de Wilson o hepatitis autoinmune que se 
asocian con una sobrevida espontÆnea menor al 10%. Sin 
duda, el pronóstico de un niæo con hepatitis A es mejor que 
el de un adulto con IHAF de causa indeterminada. A pesar 
de ello, la etiología no permite diferenciar a los pacientes 
que sobrevivirÆn con tratamiento mØdico (40%) de aquØllos 
que deberÆ ser trasplantados (60%). 

El grado de coma sigue siendo uno de los parÆmetros mÆs 
utilizados para establecer el pronóstico y la indicación de 
trasplante hepÆtico en pacientes con IHAF. En un estudio 
multicØntico incluyendo 310 pacientes con IHAF tratados 
en la Øpoca previa al advenimiento del trasplante hepÆti-
co, la sobrevida fue de 66% en los pacientes en coma II, 
48% en coma III y 18% en coma IV. Sin embargo muchos 
pacientes sin encefalopatía al ingreso progresan al coma 
hepÆtico III o IV durante la evolución. En una publicación 
del autor sobre 39 pacientes con IHAF estudiados en Los 
Angeles se observó coma III o IV en el 49% de los casos 
al ingreso y 95% en el momento del trasplante hepÆtico 
o de la muerte. Las formas hiperagudas de IHAF son las 
que se asocian con un mayor riesgo de edema cerebral. Sin 
embargo, en un estudio realizado en Inglaterra se demostró 
que la sobrevida en las formas hiperagudas (36%) fue mejor 
que en las agudas (7%) y subagudas (14%). Por lo tanto el 
grado de coma al ingreso carece de valor pronóstico como 
parÆmetro individual. 

La �.-fetoproteína es una proteína embrionaria considerada 
como marcador de regeneración por lo que la presencia de 
valores elevados en el suero de pacientes con IHAF se asocia 
con un mejor pronóstico. Nuevamente, al igual que con la edad 
y la etiología, su determinación carece de utilidad prÆctica 
para indicar el trasplante hepÆtico. La globulina Gc es una 
proteína de síntesis hepÆtica que se une a los monómeros de 
actina liberados por el hígado necrótico. Recientemente, la 
disminución de la concentración de globulina Gc en suero 
ha sido propuesta como un marcador pronóstico sensible y 
especí� co en la IHAF. Estos hallazgos deberÆn ser validados 
en estudios prospectivos. AdemÆs, el mØtodo para dosar la 
globulina Gc es complicado y no se puede disponer de los 
resultados a las pocas horas del ingreso. 

La medición de la PIC y PPC puede ser utilizada con � nes 
pronósticos. La resolución de la hipertensión intracraneana es 
un signo favorable que puede preceder a la mejoría clínica y 
bioquímica. Se ha sugerido que los pacientes con elevación 
persistente  de la  PIC (> 40 mmHg) o disminución persistente 
de la PPC (< 50 mmHg), sin respuesta al tratamiento, tienen 
muy mal pronóstico y no deberían ser trasplantados por el 
alto riesgo de desarrollar muerte cerebral. Este concepto es 
controvertido; en primer lugar porque la medición de la PIC 
y PPC con transductores extradurales es inexacta y ademÆs 

porque se han publicado casos de pacientes que a pesar 
de tener hipertensión intracraneana persistente y severa se 
recuperaron sin ninguna secuela neurológica. 

Lo mejor de que se dispone actualmente para establecer 
el pronóstico de la IHAF son los criterios propuestos por 
O�Grady y col. del Hospital King�s College de Inglaterra 
y Bernuau y col. del Hospital Clichy en Francia. En am-
bos casos, los pacientes que cumplen los criterios tendrían 
un elevado riesgo de muerte y, por lo tanto, indicación de 
trasplante hepÆtico. 

Los criterios ingleses surgieron de un anÆlisis retrospectivo 
de mœltiples variables estÆticas y dinÆmicas obtenidas en 
588 pacientes con IHAF. Los pacientes con IHAF por para-
cetamol de mal pronóstico son aquØllos con un pH arterial 
< 7,30, independientemente del grado de encefalopatía,  o 
los que presentan coma hepÆtico III o IV asociado a cifras 
de creatinina > 3,4 mg/dl y valores de protrombina (INR) > 
6,5. En los casos de IHAF de otras etiologías, los criterios 
incluyen un INR > 6,5 o la presencia de por lo menos tres 
de las siguientes cinco variables: 1) edad < 11 o > 40 aæos, 
2) etiología indeterminada o hepatotoxicidad por drogas, 
particularmente halotano, 3) intervalo ictericia-encefalopatía 
mayor de siete días, 4) INR > 3,5 y, 5) bilirrubina > 17,5 mg/
dl. El valor pronóstico de estas variables es independiente del 
grado de encefalopatía. El índice pronóstico de O�Grady y 
col. tiene como ventajas principales la inclusión de variables 
clínicas y bioquímicas fÆciles de obtener a las pocas horas 
del ingreso, y ademÆs, que permite establecer el pronóstico 
en pacientes con grados iniciales de encefalopatía. Esto pue-
de ser utilizado para indicar el trasplante en forma precoz, 
previamente al desarrollo del deterioro neurológico severo 
o a la aparición de otras complicaciones extrahepÆticas. Las 
formas subfulminantes se diferencian de las fulminantes 
por tener menos encefalopatía y un curso evolutivo mÆs 
solapado. Sin embargo, el pronóstico con tratamiento mØ-
dico es mÆs desfavorable que en las formas fulminantes. 
La mayoría de los pacientes con hepatitis subfulminantes 
cumplen al ingreso los criterios del King�s College lo que 
permite indicar precozmente el trasplante hepÆtico. Bernal 
y col. han propuesto incorporar el valor de lactato en suero 
como indicador pronóstico en la insu� ciencia hepÆtica aguda. 
A pesar de que este valor puede ser œtil en la insu� ciencia 
hepÆtica fulminante inducida por acetaminofen, Schmidth y 
col. no consideran que tenga ventajas tal incorporación. 

Los criterios propuestos por Bernuau y col., aplicables 
sólo en pacientes con IHAF de etiología viral, incluyen la 
presencia de confusión mental o coma asociado a valores 
de factor V < 20% en pacientes < 30 aæos y < 30% en 
aquØllos mayores de 30 aæos. Recientemente Pauwels y col. 
evaluaron los criterios ingleses y franceses al ingreso en 81 
pacientes con IHAF, tratados previamente al advenimiento 
del trasplante hepÆtico. En este estudio, el valor predictivo 
positivo de los criterios fue de 96% y 90% respectivamente. 
Sin embargo, el valor predictivo negativo fue de sólo 50% 
para los criterios ingleses y 28% para los franceses. Estos 
hallazgos permiten concluir que si se indica el trasplante 
hepÆtico en todos los pacientes que cumplen los criterios, 
el margen de error es del 0 al 10%. Sin embargo, debido al 
apreciable nœmero de falsos negativos, la decisión de indicar 
el trasplante hepÆtico no debe ser postergada en pacientes 
que no cumplen los criterios pero tienen una evolución clí-
nica desfavorable. En 24 pacientes adultos estudiados por 
el autor en Argentina, los criterios ingleses fueron positivos 
en el 91% con formas subfulminantes pero sólo en el 46% 
de aquØllos con formas fulminantes. Todos los pacientes 
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trasplantados con criterios pronósticos negativos presentaban 
coma hepÆtico IV y edema cerebral.   

El empleo reciente del sistema MELD (Model for End-
Stage Liver Disease) para establecer la alocación de órganos 
para trasplante, ha hecho que el mismo sea evaluado como 
factor pronóstico en pacientes con insu� ciencia hepÆtica 
aguda, habiendo comprobado algunos autores que el mismo 
sería mÆs œtil que los sistemas previamente descritos.              

TRATAMIENTO 

Tratamiento mØdico y manejo pretrasplante
Los pacientes con IHA y coagulopatía severa deben ser inter-
nados, aun en ausencia de encefalopatía, ya que la aparición 
y progresión de los síntomas neurológicos es impredecible. 
Idealmente la hospitalización debe realizarse en una unidad 
especializada y en una institución con capacidad de realizar 
trasplante hepÆtico. La derivación precoz al centro de trasplante 
es fundamental en pacientes residentes en zonas alejadas 
que requieran traslado terrestre por distancias considerables 
y particularmente en aquØllos que necesiten traslado aØreo. 
Los pacientes de curso clínico estable y sin encefalopatía 
o con encefalopatía mínima, como ocurre frecuentemente 
en las formas subfulminantes, pueden ser internados en una 
sala o habitación general en instituciones que dispongan de 
un sistema de atención con controles frecuentes por parte 
de mØdicos y enfermeras. Por el contrario, la presencia de 
encefalopatía grado II-IV es indicación de admisión en te-
rapia intensiva. Los objetivos del tratamiento mØdico de 
la IHAF son: 1) el diagnóstico y tratamiento precoz de las 
complicaciones y la instrumentación de una serie de medidas 
generales para mantener al paciente con vida, esperando la 
recuperación espontÆnea, y 2) mejorar al mÆximo posible 
la condición clínica general de los pacientes candidatos a 
trasplante hepÆtico durante el período de espera, que en 
ocasiones es prolongado. 

Los pacientes con IHAF en terapia intensiva requieren 
para su adecuado manejo inicial y posterior monitoreo la 
colocación de sondas vesical y nasogÆstrica, una vía venosa 
central, idealmente un catØter de Swan-Ganz, y una vía arterial 
para controles hemodinÆmicos y extracciones de sangre. 

La hipotensión arterial debe manejarse inicialmente con 
expansión de volumen utilizando soluciones coloidales como 
albœmina y en menor medida plasma fresco congelado u otros 
expansores. La persistencia de cifras de presión arterial media 
de 50-60 mmHg, con presiones centrales normales luego 
de la expansión, puede acelerar la progresión neurológica 
por disminución de la PPC y es por lo tanto indicación de 
fÆrmacos inotrópicos. El bene� cio aparente obtenido con 
la infusión de noradrenalina o adrenalina para normalizar 
la presión arterial tiene como limitación el incremento de la 
hipoxia tisular por el intenso efecto vasoconstrictor perifØrico 
que producen estas drogas. Recientemente, se ha demostrado 
que la administración de N-acetil-cisteína por vía intrave-
nosa a pacientes con IHAF de cualquier etiología produce 
incremento del gasto cardiaco y mejoría de la disponibilidad 
y consumo de oxígeno, bene� cios adjudicados a sus efectos 
vasodilatadores y antioxidantes perifØricos. En base a estos 
hallazgos, los investigadores del King�s College han pro-
puesto su utilización rutinaria, particularmente en pacientes 
que requieren inotrópicos. En estos casos, otra alternativa es 
la infusión de prostaciclina, un vasodilatador no inotrópico 
de la microcirculación, que ademÆs disminuye la agregación 
plaquetaria y aumenta la � brinolisis. Los  bene� cios de la 
utilización de N-acetil-cisteína y prostaglandinas en la IHAF 

deberÆn ser demostrados en estudios controlados. En el mo-
mento actual, el uso de antagonistas del óxido nítrico y los 
anticuerpos monoclonales anti-citoquinas debe considerarse 
experimental. Una vez corregida la hipovolemia inicial, la 
hidratación parenteral se debe continuar con soluciones de 
dextrosa al 5% o 10%, tratando de mantener un balance 
neutro de � uidos. El aporte de sodio no debe exceder las 
pØrdidas digestivas y urinarias para disminuir el riesgo de 
ascitis. Cuando no se obtiene mejoría de la diuresis o de la 
función renal con expansión de volumen, puede utilizarse 
dopamina en dosis de 2 a 2,5 �—g/Kg/min, sola o asociada 
a furosemida. La insu� ciencia renal severa es indicación 
de hemo� ltración veno-venosa. Los pacientes con IHAF 
toleran mal la hemodiÆlisis por los cambios bruscos que 
genera en el volumen circulante y en la concentración de 
electrolitos.

La hipoglucemia debe ser rÆpidamente corregida con 
soluciones glucosadas hipertónicas ya que puede contribuir 
al deterioro del sensorio. La administración de plasma ci-
tratado produce frecuentemente hipocalcemia que, al igual 
que otras anomalías metabólicas como la hipofosfatemia e 
hipomagnesemia, deben ser detectadas y solucionadas al 
ingreso para disminuir el riesgo de convulsiones. 

La hiperamoniemia debe ser tratada agresivamente. Se debe 
por tanto reducir la producción y absorción del amonio. La 
producción intestinal de amonio se puede disminuir mediante 
la restricción del ingreso y la inhibición de la � ora colónica 
productora de ureasa. A pesar del estado hipercatabólico, 
los pacientes con insu� ciencia hepÆtica fulminante deben 
recibir una dieta pobre en proteínas (1 g/kg/día), su� ciente 
para mantener el balance nitrogenado, y se deben remover 
las sustancias amoniogØnicas del intestino mediante la ac-
ción catÆrtica de disacÆridos no absorbibles, tales como la 
lactulosa o el lacticol.

Si bien la coagulopatía de la IHAF se debe a la disminución 
crítica de la síntesis hepÆtica, habitualmente se administra 
al ingreso una dosis œnica de 10 mg de vitamina K por vía 
intravenosa. La corrección arti� cial de la coagulación con 
plasma fresco, plaquetas y/o crioprecipitados estÆ indica-
da en pacientes con sangrado espontÆneo o previamente a 
la realización de procedimientos invasivos. El objetivo es 
lograr un RIN menor de dos y un recuento plaquetario de 
mÆs de 50.000/mm3. En un estudio que incluyó solamente 
15 pacientes, el factor VIIa recombinante se ha demostrado 
seguro y efectivo para revertir la coagulopatía en pacientes 
con insu� ciencia hepÆtica fulminante. El protocolo se basa 
en infundir 80 �—g/kg luego de la infusión de cuatro unidades 
de plasma fresco congelado. Esto normaliza el tiempo de 
prtrombina por hasta seis horas.

Estudios controlados han demostrado que la administración 
de bloqueantes de la secreción Æcida disminuye signi� ca-
tivamente el riesgo de hemorragia digestiva en pacientes 
con IHAF. Sin embargo, actualmente se aconseja utilizar 
sucralfato en dosis de dos gramos cada ocho horas, ya que 
el aumento del pH gÆstrico por los bloqueantes H2 se asocia 
con contaminación bacteriana del estómago y mayor riesgo 
de infecciones, particularmente respiratorias. 

La nutrición enteral es preferida para mantener la integri-
dad de la mucosa y reducir la traslocación bacteriana. Para 
satisfacer los requerimientos metabólicos se requieren entre 
35 y 50 kcal/kg. Se deben administrar proteínas en exceso 
de 1 g/kg/día para mantener el balance nitrogenado. Hasta 
el 50% de las calorías no proteicas deben ser administradas 
como lípidos, utilizando triglicØridos de cadena media sólo 
en casos de esteatorrea. 
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La hipoxemia por broncoaspiración es un riesgo en los 
pacientes obnubilados o en coma. Es recomendable la ven-
tilación mecÆnica en pacientes con encefalopatía grados III 
y IV. La intubación endotraqueal y la sedación y parÆlisis 
necesarias deben ser realizadas por un anestesista experimen-
tado para evitar los cambios en la presión intracraneana. El 
uso de PEEP para el tratamiento del síndrome de di� cultad 
respiratoria aguda (SDRA) puede comprometer el volumen 
minuto cardiaco y la disponibilidad de oxígeno, aumentar 
la PIC, y aumentar la congestión hepÆtica. Los pacientes 
con SDRA pueden recibir un trasplante, pero la mortalidad 
es elevada.

El soporte dialítico puede ser necesario en forma pre-
coz debido a que la azotemia puede subestimar el grado de 
disfunción renal. Las tØcnicas de reemplazo continuo, tales 
como la hemodia� ltración continua veno-venosa, son ideales. 
Estas tØcnicas evitan el aumento de la PIC y la hipotensión 
asociadas con la hemodiÆlisis estÆndar. Las indicaciones 
incluyen acidosis no controlable, hiperkalemia, sobrecarga 
hídrica y oliguria asociada con un nivel de creatinina sØrica 
mayor de 300 �—mol/L, o edema cerebral que requiera trata-
miento con manitol. La hipomagnesemia y la hipofosfatemia 
deben ser corregidos de rutina, y el nivel de sodio sØrico 
debe mantenerse próximo a 140 mEq/L, concentración que 
se utilizada durante el bypass veno-venoso.

El diagnóstico y tratamiento precoz del edema cerebral 
es una de las claves del Øxito en la IHAF. La hipertensión 
intracraneana puede producir una reducción de la presión 
de perfusión cerebral (presión arterial media menos presión 
intracraniana), que puede producir isquemia cerebral. Una 
presión de perfusión de >60 mm Hg es crucial para mantener 
una función neurológica intacta. Las medidas generales de 
tratamiento de la hipertensión endocraneana incluyen elevación 
de la cabeza del paciente a 10-20” sobre el plano horizontal, 
corrección de la hipoxemia, alteraciones electrolíticas y sobre-
hidratación, y evitar al mÆximo las maniobras que aumentan 
la presión intracraneana como la provocación de estímulos 
dolorosos, los movimientos bruscos de la cabeza, la aspiración 
traqueal frecuente y la � sioterapia respiratoria. En pacientes 
con hipertensión intracraneana sin respuesta a las medidas 
generales, el tratamiento farmacológico inicial es un bolo 
intravenoso de manitol al 20% (0,3 a 0,4 g/Kg) para mantener 
la PIC por debajo de 20 mmHg y la PPC por encima de 50 
mmHg. La administración repetida de manitol estÆ indicada 
cuando la osmolaridad plasmÆtica es < 330 mOsm/L. En 
caso contrario deberÆ realizarse hemo� ltración veno-venosa 
para normalizar la osmolaridad. El coma barbitœrico se ha 
indicado en pacientes con aumento persistente de la PIC que 
no responden al manitol. Actualmente su utilización es con-
trovertida ya que si bien se ha demostrado que la tiopentona 
disminuye la PIC, puede disminuir tambiØn la PPC por sus 
efectos inotrópicos negativos.  Recientemente se ha utilizado 
el propofol como agente anestØsico para disminuir la presión 
intracraneana, con resultados favorables. La hiperventilación 
no es bene� ciosa en pacientes con edema cerebral debido 
a que disminuye el � ujo y la disponibilidad de oxígeno 
cerebral. Recientemente, Murphy y col. han comprobado 
que la inducción y mantenimiento de hipernatremia (sodio 
sØrico entre 145 y 155 mEq/L) produce una reducción en la 
incidencia y severidad de la hipertensión endocraneana en 
pacientes con insu� ciencia hepÆtica fulminante. 

Se ha propuesto que el coma hepÆtico puede depender 
en parte de la presencia de benzodiazepinas endógenas. La 
administración de � umazenil a pacientes con IHAF puede 
resultar en mejorías transitorias del estado de conciencia 

pero no existen datos en el momento actual que justi� quen 
su utilización rutinaria. 

La prevención y el tratamiento precoz de las complica-
ciones infecciosas es otro de los elementos principales en 
el manejo de los pacientes con IHAF. Estudios controlados 
recientes han demostrado que la administración de regímenes 
de decontaminación enteral en forma aislada o asociada a 
antibioticoterapia sistØmica disminuye signi� cativamente el 
riesgo de infecciones bacterianas y micóticas. En nuestra 
unidad se administra en forma rutinaria al ingreso nor� oxa-
cina y nistatina a todos los pacientes con IHAF agregÆndo-
se antibioticoterapia sistØmica ante la menor sospecha de 
infección clínica. 

Estudios controlados han demostrado que los corticoides, 
levodopa, prostaglandina E2 y la combinación de insulina-
glucagón no tuvieron efectos bene� ciosos en pacientes con 
IHAF. En forma similar, los recursos terapØuticos dirigidos 
a la causa de la IHAF son muy limitados. 

La excepción es la administración de N-acetil-cisteína por vía 
oral o sonda nasogÆstrica en la intoxicación por paracetamol, 
lo que disminuye la progresión al coma grado IV y mejora 
la sobrevida. Todos los pacientes con posible o probable 
riesgo de toxicidad hepÆtica sobre la base del nomograma 
de Rumack-Matthew deben recibir N-acetilcisteína. La N-
acetilcisteína tambiØn debe ser administrada si los niveles de 
acetaminofen son > 5-10 �—g/ml con un tiempo desconocido 
de ingesta, si existen evidencias de hepatotoxicidad o si no se 
dispone de niveles sØricos del fÆrmaco. La N-acetilcisteína 
debe ser considerada en todos los pacientes en riesgo, aun 
si los niveles no son tóxicos. La droga se administra en una 
dosis de carga de 140 mg/kg seguida por 17 dosis de 70 mg/
kg cada cuatro horas. 

En Europa, EE.UU. y CanadÆ se utiliza una forma intra-
venosa de acetil-cisteína (Acetadotefi). La misma se debe 
administrar dentro de las ocho horas de la ingesta de la droga, 
en una dosis de carga de 150 mg/kg en 200 ml. de dextrosa, 
en un periodo de 15 minutos. Se debe continuar con una dosis 
de mantenimiento de 50 mg/kg en 500 ml. de dextrosa, en 
infusión de 4 horas, seguida a su vez por una infusión de 100 
mg/kg en 1.000 ml. de dextrosa administrada en 16 horas. 
El grupo de Londres ha demostrado que la administración 
de acetil-cisteína mÆs allÆ de las 72 horas de la sobredosis 
no sólo disminuye la ocurrencia de encefalopatía grado III/
IV e hipotensión que requiere inotrópicos, sino que tambiØn 
disminuye la mortalidad cuando se compara con un grupo 
control no tratado. En este periodo, la droga no sólo actœa 
como un antídoto sino tambiØn como un antioxidante que 
previene la respuesta in� amatoria iniciada por el daæo oxida-
tivo en los vasos sanguíneos. El efecto colateral mÆs riesgoso 
de la acetil-cisteína es el desarrollo de ana� laxia. 

El lavado gÆstrico y la utilización de carbón activado 
estÆn indicados en las intoxicaciones por solventes orgÆni-
cos o Amanita Phalloides, en este œltimo caso asociado a 
penicilina (300.000 a 1.000.000 U/Kg/día) y al � avanoide 
silibinina (30-40 mg/Kg/día IV u oral por tres o cuatro días) 
por vía intravenosa. La rÆpida corrección de las anormali-
dades hemodinÆmicas es crucial en pacientes con IHAF de 
etiología isquØmica. Desafortunadamente, el tratamiento con 
corticoides en la hepatitis autoinmune y con D-penicilamina 
en la enfermedad de Wilson es inefectivo en la mayoría 
de los pacientes con presentación aguda de la enfermedad. 
La rÆpida interrupción del embarazo es mandatoria en la 
esteatosis gravídica y el Síndrome HELLP. 

El desarrollo de sistemas de soporte hepÆtico arti� cial es 
muy atractivo para el manejo de los pacientes con IHAF. El 
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objetivo es reemplazar en forma temporaria las funciones 
metabólicas del hígado, otorgando tiempo para la regenera-
ción del tejido necrótico y permitiendo así la recuperación ad
integrum del paciente. AdemÆs, estos sistemas permitirían 
mantener a los pacientes en mejores condiciones clínicas 
para el trasplante. La detoxi� cación de las toxinas hepÆticas 
ha sido intentada utilizando una serie de sistemas tales como 
diferentes tipos de hemo o plasma adsorción o plasmaferesis 
y mØtodos de separación fraccional del plasma. Sin embargo, 
la falta de selectividad de estos procesos de extracción y 
los efectos colaterales que presentan impidieron su empleo 
en clínica. 

El desarrollo del sistema de detoxi� cación �Molecular 
Adsorbents Recirculating System� (MARSfi, Teraklin AG, 
Rostock, Germany) ha permitido avanzar en este terreno (Fig. 
55/3). La terapia con MARSfi combina la diÆlisis renal (re-
moción selectiva de sustancias normalmente eliminadas por el 
riæón) con la diÆlisis hepÆtica (remoción selectiva de sustancias 
normalmente eliminadas por el hígado). La extracción selectiva 
simultÆnea de toxinas solubles en agua y unidas a albœmina 
se basa en la terapØutica de reemplazo renal convencional y 
la diÆlisis con albœmina. A travØs de un catØter, la sangre del 
paciente es dirigida a un sistema extracorpóreo que pasa por 
las � bras huecas que contiene el dializador de � ujo MARSfi. 
La selectividad de la eliminación de sustancias tóxicas fuera 
del torrente circulatorio es asegurada por el tamaæo de los 
poros y por el material y la capacidad de adsorción de las 
membranas semipermeables. Otra característica del sistema 
es el empleo de albœmina humana como aceptor de toxinas 
fuera de las � bras de la membrana en el dializado. La tera-
pØutica con MARSfi permite la estabilización del estado 
hemodinÆmico, disminuye la presión intracraneal en presencia 
de edema cerebral, y mejora la encefalopatía hepÆtica y la 
función renal. MÆs de 4.000 pacientes han sido tratados entre 
1999 y 2003 con mÆs de 15.000 sesiones. Las indicaciones 
principales fueron la insu� ciencia hepÆtica fulminante, la 
insu� ciencia hepÆtica crónica descompensada, la disfunción 
y la no-función primaria del trasplante hepÆtico y la insu� -
ciencia hepÆtica luego de la resección hepÆtica. 

  En 1999, Falkenhagen y col., introdujeron un nuevo tipo 
de diÆlisis con albœmina, que produce la separación y adsorción 
fraccional del plasma (FPSA) (Fig. 55/4). En este sistema, se 
utiliza un � ltro especialmente permeable a la albœmina con 
un punto de corte de aproximadamente 250.000 dalton. La 
albœmina y las toxinas unidas a las proteínas pasan a travØs 
de la membrana y son removidas directamente de la sangre 
por un absorbente especial dentro de un segundo circuito. El 
nuevo sistema Prometheusfi combina el mØtodo FPSA con una 
hemodiÆlisis de alto � ujo de la sangre en un sistema de detoxi-
� cación extracorpóreo. En la actualidad se estÆn presentando 
los primeros resultados con el empleo de este sistema. 

  Los sistemas híbridos de asistencia son dispositivos 
extracorpóreos que combinan características de componen-
tes arti� ciales (membranas semipermeables) y biológicos 
(hepatocitos) para optimizar las funciones metabólicas y 
excretoras. Los dos sistemas híbridos utilizados en la prÆctica 
clínica son el dispositivo de asistencia hepÆtica extracorpórea  
(The Extracorporeal Liver Assist Device -ELAD; VitaGen, 
La Jolla, Ca-) y un hígado bioarti� cial (HepatAssist -Circe 
Biomedical, Lexington, M-). Ambos sistemas han sido pro-
misorios en ensayos tipo I y II en pacientes con insu� ciencia 
hepÆtica fulminante, con mejoría clínica y bioquímica, pero 
no se ha logrado una mejoría de la función sintØtica.

 Recientemente, Demetriou y col. concluyeron un estudio 
multicØntrico con el HepatAssist liver support system, híga-

do bioarti� cial basado en hepatocitos porcinos contenidos 
en un bioreactor de � bras huecas. El estudio incluyó 171 
pacientes con insu� ciencia hepÆtica fulminante y subful-
minante y falla primaria del injerto luego del trasplante 
hepÆtico. En el mismo se demostró una ventaja en tØrminos 
de sobrevida en los pacientes tratados, con un aceptable 
per� l de seguridad. 

Trasplante hepÆtico  
El trasplante hepÆtico es actualmente el tratamiento de mayor 
e� cacia para la IHAF. Por tal motivo, todos los pacientes con 
esta grave enfermedad deberían ser derivados precozmente a 
instituciones que dispongan de programas de trasplante hepÆtico. 
La derivación tardía determina que muchos pacientes pierdan 
la opción del trasplante y fallezcan por presentar complica-
ciones extrahepÆticas graves que constituyen contraindica-
ciones para el procedimiento quirœrgico. Las indicaciones de 
trasplante hepÆtico en la IHAF son: 1) coma hepÆtico grado 
IV, 2) encefalopatía progresiva, 3) coagulopatía progresiva, 
aun en presencia de mejorías transitorias del cuadro neuro-
lógico, 4) ausencia de mejoría clínica luego de varios días de 
hospitalización, y 5) criterios positivos del King�s College. 
La indicación de trasplante hepÆtico suele ser mÆs sencilla 
en las formas fulminantes que habitualmente se asocian a un 
cuadro clínico mÆs dramÆtico con coma profundo y edema 
cerebral. En las formas subfulminantes y en los niæos, donde 
la progresión de la encefalopatía es mÆs lenta, la decisión de 
trasplantar es mÆs difícil, particularmente cuando se dispone 
de un donante y el paciente no estÆ en coma. La experiencia 
indica que en los casos que cumplen los criterios de mal 
pronóstico, la decisión de postergar el trasplante se asocia 
a mayor morbimortalidad y a una expectativa de sobrevida 
espontÆnea despreciable. Las contraindicaciones del trasplante 
hepÆtico en la IHAF son similares a las de los pacientes con 
cirrosis e incluyen: 1) cÆncer extrahepÆtico, 2) sepsis con 
hemocultivos positivos, 3) SIDA o VIH (+), 4) daæo cerebral 
irreversible, 5) enfermedades severas de otros órganos que 
no puedan solucionarse con un trasplante combinado, y 6) 
fallo multiorgÆnico. 

Los resultados del trasplante hepÆtico en la IHAF son 
excelentes aunque ligeramente inferiores a los observados 
en pacientes con hepatopatías crónicas. Sin embargo, los 

Fig. 55/3. Sistema MARS. El primer cilindro de la izquierda 
permite la eliminación de toxinas; los dos cilindros centrales 
son columnas de adsorción, y el cilindro de la derecha es un 

circuito de diálisis.
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bene� cios del trasplante hepÆtico en la IHAF se encuentran 
limitados por su baja aplicabilidad, adjudicada a la falta 
de un nœmero adecuado de donantes. En una publicación 
que incluye 446 pacientes de 11 centros, 105 (22%) so-
brevivieron con tratamiento mØdico, 152 (33%) fallecieron 
en lista de espera o por presentar contraindicaciones para 
el trasplante hepÆtico y sólo 209 (45%) fueron trasplanta-
dos. La sobrevida global fue del 56%. La mejor estrategia 
para aumentar la aplicabilidad del trasplante en la IHAF es 
aprovechar al mÆximo los donantes cadavØricos disponi-
bles y  utilizar todas las variantes tØcnicas del mØtodo. Se 
consideran donantes cadavØricos marginales a aquØllos que 
presentan distintas combinaciones de variables �desfavora-
bles�, como edad avanzada, peso >100 Kg, esteatosis >30%, 
trastornos hemodinÆmicos (hipotensión severa, asistolias, 
alto requerimiento de inotrópicos), elevación de la ALT, 
hipoxia y acidosis. El riesgo de utilizar donantes marginales 
se basa en la mayor posibilidad potencial para la ocurren-
cia de disfunción inicial o fallo primario del injerto en el 
postrasplante inmediato. La compatibilidad entre donante 
y receptor en trasplante hepÆtico se basa solamente en el 
grupo sanguíneo. En los trasplantes electivos generalmente 
se utilizan donantes con isogrupo sanguíneo. Sin embargo en 
los trasplantes hepÆticos de emergencia es frecuente utilizar 
donantes heterogrupo que a su vez pueden ser compatibles, 
generalmente un donante grupo 0 en un receptor A o B, o  
incompatibles (Ej.: donante A en receptor B). Luego de un 
trasplante hepÆtico con un donante heterogrupo incompatible 
la regla es la ocurrencia de rechazo hiperagudo, mediado 
por anticuerpos, o rechazo celular severo y resistente a los 
esteroides. En estos casos, el trasplante inicial con un órgano 

incompatible permite resolver el edema cerebral y el coma, 
pudiendo retrasplantarse al paciente a los pocos días en 
condiciones clínicas mucho mÆs favorables. La tØcnica de 
bipartición del hígado (�split�) permite utilizar un donante 
cadavØrico para dos receptores, cada uno de los cuales recibe 
un lóbulo hepÆtico. El trasplante hepÆtico con donante vivo 
relacionado ha sido utilizado con gran Øxito en pacientes 
electivos. Recientemente se ha demostrado que esta tØcnica 
es de gran utilidad en niæos con IHAF cuando no se dispone 
de un donante cadavØrico. 

Desde abril de 1995 a abril de 1999, 51 pacientes con 
IHAF, 27 niæos y 24 adultos, fueron derivados al centro 
de trasplante hepÆtico de la Fundación Favaloro (Buenos 
Aires). Seis pacientes (12%) presentaron al ingreso con-
traindicaciones para el trasplante hepÆtico (sepsis, tres; 
muerte cerebral, tres) y fallecieron. Sin duda, la derivación 
tardía fue el principal determinante de la muerte en estos 
casos. Ocho pacientes (16%), seis niæos con hepatitis A y 
dos adultos con hepatitis 37 (72%) ingresaron a la lista de 
espera de emergencia. De ellos, dos (5%) se recuperaron 
espontÆneamente sin necesidad de trasplante hepÆtico, solo 
cuatro (11%) fallecieron en lista de espera y 31 (84%) fueron 
trasplantados. La sobrevida actuarial al aæo del trasplante 
hepÆtico en la IHAF fue de 79% en comparación al 84% 
observado en los cirróticos internados (categoría de urgencia) 
y 97% en los cirróticos ambulatorios (categoría electiva). 
La elevada aplicabilidad del trasplante hepÆtico en nuestra 
Unidad se debió a la utilización de donantes cadavØricos 
marginales en el 48%, donantes heterogrupo en el 40% (in-
compatibles en dos casos) y trasplante hepÆtico con donante 
vivo relacionado en el 20%, todos estos en niæos. En sólo el 
12% de los casos se utilizaron donantes cadavØricos ideales 
y del mismo grupo sanguíneo del receptor. 

  La IHAF es una indicación creciente de trasplante auxi-
liar ortotópico, una modalidad de reciente introducción. El 
procedimiento consiste en realizar una hepatectomía en el 
receptor, generalmente del lóbulo izquierdo, e injertar en 
esa posición un injerto cadavØrico reducido. El injerto im-
plantado resuelve la IHAF, mientras que el hígado necrótico 
remanente puede, con el tiempo, regenerar en forma com-
pleta. Cuando por centellografía y/o biopsia se comprueba 
que el hígado nativo se ha recuperado en forma completa se 
puede entonces suspender la inmunosupresión con la atro� a 

Fig. 55/4. Sistema Prometeus de depuración hepática. 
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subsecuente del injerto cadavØrico. La ventaja principal del 
trasplante auxiliar es la recuperación de la función del hígado 
original, evitando así las complicaciones a largo plazo de 
los fÆrmacos inmunosupresores.
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diagnóstico. La œnica terapØutica establecida que mejora la 
función renal en este síndrome es el trasplante hepÆtico. 

DEFINICIÓN 
Debido a la confusión existente alrededor del concepto de 
SHR, el Club Internacional de Ascitis organizó en 1996 una 
conferencia cuyo propósito fue de� nir el SHR, haciendo 
especial hincapiØ en los cambios de la circulación renal y 
sistØmica que acompaæan a este trastorno (Arroyo y col., He-
patology 23:164-1996). El SHR se de� ne como una entidad 
clínica que se presenta en pacientes con enfermedad hepÆtica 
crónica y avanzado grado de insu� ciencia hepatocelular e 
hipertensión portal, caracterizado por un deterioro de la 
función renal con importantes alteraciones en la circulación 
arterial y en la actividad de los sistemas vasoactivos endó-
genos. En el riæón se observa una marcada vasoconstricción 
con la consiguiente disminución del FG. En la circulación 
sistØmica existe una vasodilatación arteriolar que produce 
una disminución de las resistencias vasculares sistØmicas 
e hipotensión arterial. Aunque el SHR es mÆs frecuente en 
pacientes con cirrosis hepÆtica en estadío avanzado, tambiØn 
se puede observar en enfermos con insu� ciencia hepÆtica 
grave o hepatitis alcohólica.

FISIOPATOLOG˝A
Los pacientes con cirrosis hepÆtica presentan con frecuencia 
una alteración de la capacidad de mantener constante el 
volumen extracelular, observÆndose en algunos de ellos la 
acumulación de grandes cantidades de líquido en las cavi-
dades peritoneal y pleural y en el tejido intersticial. Todo 
ello se relaciona con marcadas alteraciones en la circulación 
sistØmica y en la función renal. En la mayoría de los casos 
la anomalía predominante de la función renal consiste en 
una retención excesiva de sodio, cuya manifestación clínica 
es la aparición de ascitis, edema y/o derrame pleural. En 
etapas mÆs avanzadas, el deterioro de la función renal es 
mÆs importante y se caracteriza por una incapacidad de 
excretar agua libre y una intensa vasoconstricción renal. Las 
consecuencias clínicas de estas anomalías son el desarrollo 
de hiponatremia dilucional y del SHR.

La disminución del FSR caracteriza de manera constante 
al SHR. La existencia de una intensa vasoconstricción renal 
en estos pacientes ha sido demostrada con diferentes pruebas 
diagnósticas (arteriografía renal, 133Xenon, aclaramiento de 
Æcido para-aminohipœrico y ecografía Doppler). Los pacientes 
cirróticos con ascitis presentan una vasoconstricción renal 
progresiva, siendo el SHR la manifestación � nal de este espec-
tro. Estos pacientes presentan, de manera característica, una 
circulación hiperdinÆmica con un aumento del gasto cardiaco 
y una disminución de la presión arterial y de las resistencias 
vasculares sistØmicas. Estas alteraciones se producen en el 
contexto de una marcada activación de los sistemas vaso-
constrictores endógenos, que tienden a mantener constante 
el volumen arterial efectivo, lo que hace suponer que el de-
terioro hemodinÆmico sería aœn mayor si estos sistemas no 
estuvieran activados. Por tanto, el SHR se caracteriza por la 
presencia de una vasoconstricción renal en el contexto de una 
vasodilatación sistØmica. A ello se asociaría, segœn estudios 
recientes, un deterioro de la función cardiaca con disminución 
del volumen minuto cardiaco (Ruiz del Arbol y col.). 

Factores vasoconstrictores. Diversas sustancias con ac-
ción vasoconstrictora han sido implicadas en la patogenia 
del SHR. Es bien sabido que diversos sistemas con acción 
antinatriurØtica y vasoconstrictora, como el sistema renina-
angiotensina (SRA) y el sistema nervioso simpÆtico (SNS), 

CAPÍTULO 56
Síndrome hepatorrenal
DRES. JUAN URIZ, RAMÓN BATALLE Y

VICENTE ARROYO

INTRODUCCIÓN
Los  pacientes con cirrosis hepÆtica y ascitis pueden desa-
rrollar un trastorno de la función renal caracterizado por una 
intensa disminución del � ujo sanguíneo renal (FSR) y del 
� ltrado glomerular (FG), en ausencia de lesiones histológicas 
renales y de otras causas conocidas de insu� ciencia renal. Esta 
condición clínica se denomina síndrome hepatorrenal (SHR). 
El SHR habitualmente se produce en pacientes con cirrosis 
alcohólica, pero puede complicar la insu� ciencia hepÆtica 
fulminante, la hepatitis aguda y los tumores hepÆticos. 

La primera descripción del SHR se remonta al siglo XIX, 
cuando Frerich en Europa y Flint en EE.UU. sugirieron la 
asociación entre las enfermedades del hígado y las ano-
malías de la función renal, haciendo un hincapiØ especial 
en el carÆcter funcional de este trastorno y en su relación 
con diversas alteraciones de la circulación sistØmica. Sin 
embargo, no se realizó una descripción detallada del SHR 
hasta mediados del siglo XX, cuando Hecker y Sherlock por 
una parte  y Papper, Belsky y Bleifer por otra analizaron 
dos series de pacientes cirróticos afectados de insu� ciencia 
renal. Estos autores describieron el carÆcter progresivo del 
SHR, la ausencia de anomalías histológicas en los riæones, 
su relación con alteraciones de la circulación sistØmica (ej: 
hipotensión arterial) y su mal pronóstico (la mayor parte de 
los pacientes murieron en el primer mes de seguimiento). 
La naturaleza funcional del SHR se con� rmó con posterio-
ridad, al demostrar que los riæones de los pacientes afectos 
de SHR recobran su función normal cuando los enfermos 
son sometidos a un trasplante hepÆtico o cuando estos ri-
æones son trasplantados a otros enfermos sin enfermedad 
hepÆtica. Investigaciones realizadas en los aæos sesenta y 
setenta demostraron que la insu� ciencia renal en el SHR 
es debida a una intensa vasoconstricción de la circulación 
renal. Desde entonces, la mayoría de los estudios sobre la 
patogenia del SHR han estado orientados hacia la bœsqueda 
de los factores vasoactivos intra o extrarrenales responsables 
de esta vasoconstricción renal. En la actualidad no se cono-
ce con exactitud la � siopatología de este trastorno. Como 
consecuencia de ello, existen pocos avances en el manejo 
y tratamiento de los pacientes con SHR.

La incidencia de SHR en pacientes con cirrosis hepÆtica y 
ascitis es del 18% en el primer aæo y 30% al quinto aæo. Luego 
del inicio del SHR, los pacientes tienen una chance mínima 
de recuperación de una función renal normal y presentan un 
pronóstico extremadamente grave sin trasplante hepÆtico. El 
90% de los pacientes con SHR avanzado mueren dentro de 
las 10 semanas, la mayoría dentro del primer mes luego del 
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estÆn activados en los pacientes con cirrosis y ascitis. Dichos 
sistemas, junto con la hormona antidiurØtica o vasopresina, 
participan en la vasoconstricción renal que caracteriza al 
SHR. Recientemente se ha implicado a la endotelina, un 
potente vasoconstrictor cuya síntesis estÆ aumentada en 
pacientes con cirrosis y ascitis, en la patogenia del SHR. 
De hecho, la administración de  un antagonista del receptor 
A de la endotelina produce una mejoría de la perfusión 
renal en pacientes con SHR. Finalmente, algunos trabajos 
encuentran un incremento de la producción renal de deri-
vados eicosanoides (cisteín-leucotrienos) en pacientes con 
SHR, lo que sugiere que estas sustancias tambiØn podrían 
participar en la vasoconstricción renal.

El glomØrulo renal es una estructura dinÆmica, invaginado 
por cØlulas mesangiales que pueden contraerse en respuesta 
a varios agonistas y por tanto reducir la super� cie dispo-
nible para la � ltración glomerular. Muchos estudios han 
demostrado que existe un aumento en la síntesis de varios 
mediadores vasoactivos, que ademÆs de su acción vasocons-
trictora renal, tambiØn ejercen efectos sobre la estructura 
mesangial, disminuyendo el coe� ciente de ultra� ltración 
capilar glomerular (Kf) y por tanto la fracción de � ltración. 
Los factores involucrados incluyen la endotelina, los cisteinil 
leucotrienos, el tromboxano A y los isoprostanos F2.

Factores vasodilatadores. Diversos estudios realizados 
en pacientes cirróticos y en animales de experimentación 
han demostrado la existencia de sustancias de origen renal 
con potente acción vasodilatadora, como las prostaglandinas 
(PG) y el óxido nítrico (ON). Estas sustancias desempeæan un 
papel importante en el mantenimiento de la circulación renal 
en pacientes con cirrosis y ascitis al evitar el desarrollo de 
vasoconstricción renal secundaria a la acción de los sistemas 
vasoconstrictores endógenos. De hecho, la administración 
a pacientes con cirrosis y ascitis de sustancias que inhiben 
la síntesis renal de prostaglandinas, como los antiin� ama-
torios no esteroideos, provoca una disminución marcada 
del FG y del FSR, remedando la patogenia del SHR. Por 
otra parte, se cree que el óxido nítrico podría participar en 

el mantenimiento de una adecuada perfusión renal en los 
pacientes cirróticos con ascitis, debido a que su producción 
renal estÆ aumentada en animales de experimentación con 
ascitis. Estudios experimentales en ratas cirróticas sugieren 
una interacción importante entre las PG y el óxido nítrico 
en el mantenimiento de la perfusión renal.

Otras sustancias involucradas en el mantenimiento de la 
perfusión renal en sujetos cirróticos con ascitis son los pØpti-
dos natriurØticos (factor natriurØtico atrial, factor natriurØtico 
cerebral y urodilatina). Así, la inhibición de los receptores A 
y B del pØptido natriurØtico atrial se asocia con una intensa 
vasoconstricción renal en ratas cirróticas con ascitis, con 
una signi� cativa reducción tanto del � ujo sanguineo renal 
como de la tasa de � ltración glomerular. 

Patogenia del SHR. Para explicar la disminución de la 
perfusión renal que existe en pacientes con SHR se han pro-
puesto dos teorías. La primera de ellas relaciona el deterioro 
de la perfusión renal con la propia enfermedad hepÆtica, sin 
considerar las alteraciones en la hemodinamia sistØmica que 
acompaæan a este trastorno. Así, la disminución de la síntesis o 
liberación de una sustancia hepÆtica con acción vasodilatadora 
(glomerulopresina) sería responsable de la vasoconstrición 
renal. Actualmente no existen datos que sugieran la participa-
ción de esta sustancia en la patogØnesis del SHR. Otro posible 
mecanismo que explicaría el papel central del hígado en la 
patogenia del SHR es la existencia, demostrada en animales 
de experimentación, de un �re� ejo hepatorrenal� que regularía 
la función renal. De hecho, la inhibición mediante anestesia  
de la inervación simpÆtica renal en pacientes cirróticos con 
SHR produce un aumento rÆpido del FG.

La segunda teoría sobre la patogenia del SHR, basada 
en la �hipótesis de la vasodilatación arterial�, es la actual-
mente aceptada (Fig. 56/1). Segœn esta teoría, existe una 
desproporción entre el volumen intravascular, aumentado 
en pacientes cirróticos, y la resistencia vascular sistØmica, 
muy disminuida debido a la existencia de una vasodilatación 
arteriolar predominantemente en el  territorio esplÆcnico. 
Como consecuencia, existe una disminución del volumen 

CIRROSIS

    Oxido nítrico                                                                          Hipertensión portal PBE, otras infecciones, 
esplÆcnico elevado                         paracentesis, hepatitis alcohólica

Vasodilatación arterial esplÆcnica

                             Hipovolemia efectiva

Disminución de la resistencia vascular sistØmica

Disminución del volumen efectivo de sangre arterial 

Retención de agua y sodio                         Estimulación de vasoconstrictores                    Hipovolemia central y
                                deterioro de la función cardiaca

Aumento del volumen plasmÆtico              Disminución del índice cardiaco

Desarrollo de vasoconstricción renal severa

Síndrome hepatorrenal
Fig. 56/1. Patogenia del síndrome hepatorrenal en la cirrosis (Cárdenas A., Ginés P.).
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arterial efectivo que da lugar a una activación, mediada 
por baroreceptores, de los sistemas vasoconstrictores en-
dógenos, que serían a su vez los responsables del deterioro  
progresivo de la perfusión renal y de la vasoconstricción 
en otros territorios vasculares. El territorio esplÆcnico es-
capa a esta vasoconstricción, probablemente debido a una 
hiperproducción local de óxido nítrico. 

En las fases iniciales, tras la aparición de la ascitis, la 
perfusión renal se mantiene a pesar de la hiperactividad de los 
sistemas vasoconstrictores, debido al aumento de la síntesis 
renal de factores vasodilatadores. En fases posteriores, la 
intensa activación de los sistemas vasoconstrictores extra o 
intrarrenales no puede ser contrarrestada por factores vaso-
dilatadores renales y conduce a una hipoperfusión renal y al 
desarrollo del SHR. Varias líneas de investigación apoyan 
esta secuencia de eventos:
1. La administración combinada de vasoconstrictores y 

expansores del plasma se asocia con una supresión de la 
actividad aumentada de los sistemas vasoconstrictores 
endógenos en pacientes afectos de  un SHR, lo que indica 
que la disminución del  volumen arterial efectivo es el 
responsable de la activación de los mismos.

La administración de fÆrmacos vasodilatadores em-
peora la circulación hiperdinÆmica existente en estos pa-
cientes, favoreciendo una mayor vasoconstricción renal 
y una mayor retención renal de sodio y agua.

 2. Los pacientes cirróticos que presentan un mayor deterioro 
en la hemodinamia sistØmica  (menor presión arterial, 
mayor actividad de los sistemas vasoconstrictores) y una 
reducción moderada del FG y FSR, presentan un mayor 
riesgo de desarrollar un SHR. Queda por determinar cuÆl 
es el desencadenante œltimo que da origen al SHR: una 
disminución de la síntesis/actividad de los factores vaso-
dilatadores renales, un aumento de la actividad de los va-
soconstrictores renales o extrarrenales,  o bien ambos.

FACTORES PRECIPITANTES
En algunos pacientes, el SHR se desarrolla en forma es-
pontÆnea sin ningœn evento desencadenante, mientras que 
en otros se produce en estrecha relación cronológica con 
algunos factores precipitantes que pueden producir disfun-
ción circulatoria y subsecuente hipoperfusión renal. Los 
factores precipitantes mÆs conocidos incluyen infecciones 
bacterianas, grandes paracentesis sin expansión plasmÆtica 
concomitante, y hemorragia gastrointestinal. 

Dentro de los tipos de infecciones bacterianas que ocurren 
en cirróticos, existe una clara relación patogØnica entre el 
SHR y la peritonitis bacteriana espontÆnea, las infecciones 
urinarias y las infecciones del tracto gastrointestinal. Faso-
lato y col. comprobaron que el desarrollo de insu� ciencia 
renal inducida por un proceso bacteriano en pacientes con 
cirrosis y ascitis se relaciona con el escore MELD, y con la 
severidad y falta de resolución de la infección. 

La depleción de volumen intravascular inducida por diu-
rØticos o por otras pØrdidas extrarenales se ha considerado un 
factor desencadenante de SHR, pero no existen evidencias 
de� nitivas de esta relación. Contrariamente a lo sostenido hasta 
recientemente, los medios de contraste para procedimientos 
radiológicos utilizados en pacientes con cirrosis y ascitis no 
se han asociado con insu� ciencia renal y probablemente no 
representen un factor de riesgo en estos pacientes. 

CARACTER˝STICAS CL˝NICAS
La historia natural de los pacientes cirróticos con ascitis, 
en especial la probabilidad de desarrollar un SHR, ha sido 

estudiada en una serie de 234 pacientes con ascitis sin in-
su� ciencia renal previa (GinØs P., y col., Gastroenterology 
105:229-1993). La probabilidad de desarrollar un SHR es 
del 18% y 39% al primer y quinto aæo de seguimiento, 
respectivamente. En este estudio se determinan tambiØn los 
factores predictivos de desarrollar un SHR (Tabla 56/1). Los 
enfermos con una importante retención renal de sodio y agua 
(baja excreción urinaria de sodio, descenso en la capacidad 
de excretar agua libre e hiponatremia), presentan un mayor 
riesgo de desarrollar un SHR. Asimismo, el grado de seve-
ridad de las alteraciones hemodinÆmicas (presión arterial 
baja, marcada activación de los sistemas vasoconstrictores 
endógenos) se asocia tambiØn con la aparición del SHR. Sin 
embargo, los clÆsicos parÆmetros que estiman el grado de 
insu� ciencia hepatocelular (bilirrubina, albœmina, tiempo 
de protrombina, estadío de Child Pugh) no se relacionan 
con un mayor riesgo de desarrollar el SHR.

El hallazgo dominante del SHR es la falla renal, aunque 
muchos pacientes tienen otras manifestaciones tales como 
desordenes electrolíticos, complicaciones cardiovasculares e 
infecciosas, y manifestaciones relacionadas con la enfermedad 
hepÆtica. Muchos de estos pacientes muestran oligoanuria 
progresiva. En otros pacientes, el aumento de la creatinina 
sØrica y de la urea en la sangre son moderados, con poca 
tendencia a progresar en el tiempo, por lo menos en el corto 
tØrmino. Estas dos patentes de progresión de la insu� ciencia 
renal de� nen dos tipos clínicos del SHR.

En el Tipo 1 de SHR se ha de� nido una velocidad de 
progresión en forma arbitraria como un 100% de aumento 
en la creatinina sØrica alcanzando un valor mayor de 225 
�—mol/L (2,5 mg/dL) o una reducción del 50% en el clea-
rance de creatinina inicial a un nivel menor de 20 mL/min 
en dos semanas. Los pacientes que no cumplen con este 
criterio de progresión se admite que tienen un SHR tipo 2.
Algunos pacientes con el tipo 2 eventualmente desarrollan 
una progresión sœbita de la falla renal luego de semanas o 
meses de mantener una concentración estable de creatinina, 
pasando en este caso a la categoría de tipo 1. 

En los pacientes con SHR tipo 1, el � ltrado glomerular 
es muy bajo, comœnmente menor de 20 mL/min, y la con-
centración de creatinina sØrica muy elevada, en general por 
encima de 2,5 mg/dL. Por el contrario, muchos pacientes 
con SHR tipo 2 tienen un � ltrado glomerular mayor y un 
valor de creatinina sØrica de alrededor de 2 mg/dL. La ca-
racterística clínica predominante de los pacientes con tipo 
1 es una severa falla renal, y la de los pacientes con tipo 2 
es la presencia de ascitis recurrente debido a que existe una 
respuesta muy escasa a los diurØticos, atribuible a la com-
binación de un bajo � ltrado glomerular y una pronunciada 
activación del sistema antinatriurØtico. Una diferencia clínica 
importante entre los dos tipos de SHR es que los pacientes 
con tipo 1 tienen un pronóstico a corto plazo muy malo, en 
comparación con los pacientes con tipo 2.

GinØs y col., comprobaron que la hiponatremia y la ele-
vada actividad de renina plasmÆtica (PRA) son predictores 
independientes para el desarrollo de SHR tipo 1 en pacientes 
cirróticos con ascitis. Los autores sugieren que es la magnitud 
de la vasodilatación arterial sistØmica con la consecuente 
disminución del lleno arterial efectivo (primer golpe) la que 
produce un aumento en la PRA que es importante en la pato-
gØnesis del SHR tipo 1. Por su parte, el SHR frecuentemente 
se desarrolla como consecuencia de un evento precipitante 
(el segundo golpe) que exagera la hipovolemia efectiva. 
Tal evento puede incluir el uso exagerado de diurØticos, 
una paracentesis de gran volumen, o el desarrollo de una 
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peritonitis bacteriana espontÆnea en pacientes con ascitis así 
como en pacientes con sangrado gastrointestinal. A pesar 
de ello, se debe tener en cuenta que el 24% de los pacientes 
con SHR tipo 1 desarrollan insu� ciencia renal sin ningœn 
factor precipitante previo, lo que sugiere que otros factores 
no conocidos pueden estar involucrados en la patogØnesis 
del este síndrome.

AdemÆs de insu� ciencia renal, los pacientes con SHR 
tienen retención de sodio con manifestaciones de sobrecarga 
de agua y sal. En muchos, la retención de sodio estÆ presente 
y es pronunciada antes del desarrollo del SHR, pero la ex-
creción renal de sodio puede deteriorarse aœn mÆs cuando 
se desarrolla la insu� ciencia renal. La hiponatremia estÆ 
siempre presente en el SHR, de modo que si la concentración 
de sodio sØrico en un paciente con cirrosis e insu� ciencia 
renal es normal, se debe investigar otra causa de fallo renal. 
La hiperkalemia tambiØn es frecuente pero moderada en la 
mayoría de los casos. La concentración de potasio debe ser 
determinada en forma frecuente y la hiperkalemia tratada 
en forma agresiva, para evitar complicaciones cardiacas. 
Es infrecuente la presencia de acidosis metabólica severa 
en el SHR, excepto en pacientes que presentan infecciones 
graves.

La función cardiovascular estÆ severamente afectada en 
pacientes con SHR. La resistencia vascular sistØmica total 
estÆ muy reducida, y la presión arterial es baja en la ma-
yoría de los casos a pesar de la pronunciada activación de 
los mecanismos vasoconstrictores mayores, tales como el 
sistema renina-angiotensina y el sistema nervioso simpÆtico. 
El volumen minuto cardiaco estÆ aumentado en la mayoría 
de los pacientes, mientras que la presión arterial es baja pero 
estable. Recientemente se han descrito un nœmero creciente 
de pacientes que presentan un descenso del volumen minuto 
cardiaco a medida que la enfermedad progresa, dando sustento 
al concepto de la presencia de una �cardiomiopatía cirrótica�. 
El edema pulmonar, que es una complicación comœn y severa 
en la insu� ciencia renal aguda en ausencia de enfermedad 
hepÆtica, es muy raro en pacientes con SHR, excepto que 

se realice una agresiva expansión plasmÆtica.
Las infecciones son una complicación comœn del SHR, 

especialmente sepsis, peritonitis bacteriana espontÆnea y 
neumonía. Constituyen una causa mayor de muerte.

Muchos pacientes con SHR tienen signos y síntomas 
de enfermedad hepÆtica avanzada e hipertensión portal, en 
particular ictericia, coagulopatía, malnutrición y encefalo-
patía hepÆtica. La presencia de ascitis es universal en los 
pacientes con SHR. La ausencia de ascitis en un paciente 
hepatópata con falla renal debe plantear otros diagnósticos, en 
particular una falla prerenal debida a depleción de volumen 
por excesiva diuresis. 

DIAGNÓSTICO
El diagnóstico de SHR se ha basado, durante muchos aæos, 
en la demostración  de un descenso del FG en ausencia 
de otras causas potenciales de insu� ciencia renal. El Club 
Internacional de Ascitis ha propuesto una serie de criterios 
para el diagnóstico de SHR (Tabla 56/2).

El primer requerimiento para el diagnóstico de un SHR 
es la demostración de la existencia de una disminución del 
FG. La determinación de la creatinina sØrica es un parÆmetro 
bastante especí� co pero poco sensible para valorar el FG en 
pacientes cirróticos con ascitis. La disminución de la síntesis 
hepÆtica de creatina, el precursor de la creatinina; la mal-
nutrición y la reducción de la masa muscular; y el aumento 
de la secreción tubular renal de creatinina producen valores 
falsamente bajos de creatinina sØrica, con poca correlación 
con el FG. En adición, la creatinina sØrica puede ser subes-
timada por ciertos analizadores debido a la interferencia con 
la bilirrubina. Asimismo, el BUN tampoco es un parÆmetro 
totalmente � able en la determinación del FG. Sus niveles 
pueden estar mÆs bajos de lo esperado debido a una dismi-
nución de la síntesis hepÆtica de urea o por la ingesta de una 
dieta pobre en proteínas. Por otra parte, el BUN puede estar 
aumentado por razones diferentes al descenso del FG como la 
presencia de una hemorragia digestiva. Por œltimo, el cÆlculo 

Episodios previos de ascitis
Ausencia de hepatomegalia
Pobre estado nutricional
Moderado descenso del � ltrado glomerulara

Incremento moderado del BUNa

Incremento moderado de la creatinina sØricaa

Sodio sØrico bajo
Potasio en suero elevado
Disminuida excreción urinaria de sodio
Osmolalidad plasmÆtica baja
Osmolalidad urinaria baja
Actividad renina plasmÆtica elevada
Presión arterial baja
Disminuida excreción de agua libre tras la sobrecarga acuosa
Niveles plasmÆticos de norepinefrina elevados
Presencia de vÆrices esofÆgicas

Tabla 56/1. Parámetros asociados con un mayor riesgo de 
desarrollo de síndrome hepatorrenal en pacientes cirróticos 
con ascitis (Reproducido con el permiso de P. Ginès y col.).

Todas las medidas fueron obtenidas despuØs de un mínimo de 5 días 
con dieta baja en sal (50 mEq de sodio/24h) y sin diurØticos.

a Todos los pacientes incluidos en el estudio tenían un � ltrado glomerular 
mayor de 50 mL/min  y un BUN y una creatinina inferiores a 30 mg/dl  y 
1,5 mg/dl, respectivamente.

Criterios mayores
1. Filtrado glomerular disminuido, indicado por una creatinina 
mayor de 1,5 mg/dl y/o  un aclaramiento de creatinina de 24 
horas menor de 40 mL/min

 2. Ausencia de shock; infección bacteriana activa; tratamiento 
actual o reciente con drogas nefrotóxicas; ausencia de pØrdidas 
gastrointestinales de � uidos (vómitos repetidos o diarrea intensa) 
o pØrdidas renales de � uidos (pØrdida de peso mayor de 500 g/día 
por varios días en pacientes con ascitis sin edemas perifØricos 
o 1.000 g/día en pacientes con edemas perifØricos)

 3. Ausencia de mejoría sustancial de la función renal (creatinina 
menor o igual a 1,5 mg/dl, aclaramiento de creatinina de 24 horas 
mayor o igual a 40 ml/min) tras la suspensión de diurØticos y la 
expansión plasmÆtica con 1,5 litros de suero salino isotónico

 4. Proteinuria inferior a 500 mg/día y ausencia de evidencia 
ecogrÆ� ca de uropatía obstructiva o enfermedad renal paren-
quimatosa

Criterios adicionales (no indispensables pero apoyan el diagnóstico)
 1. Volumen urinario menor de 500 ml/24 h
 2. Sodio urinario menor de 10 mEq/L
 3. Osmolalidad urinaria mayor que la osmolalidad  plasmÆtica
 4. Menos de 50 hematies por campo en el sedimento urinario
 5. Concentración sØrica de sodio menor de 130 mEq/L

Tabla 56/2. Criterios diagnósticos de síndrome hepatorenal 
propuestos por el Club Internacional de Ascitis (Reproducido 

con permiso de Arroyo V. y col.).
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del aclaramiento de creatinina puede sobreestimar el grado 
de deterioro del FG  en los pacientes cirróticos con ascitis y 
requiere una recogida estricta de la orina de 24 horas. Los 
valores límite elegidos por el Club Internacional de Ascitis 
para de� nir el SHR son una creatinina sØrica mayor de 133 
�—mol/L (1,5 mg/dL) y un aclaramiento de creatinina de 24 
horas menor de 40 mL/min.

En pacientes con concentración de creatinina sØrica ele-
vada que se encuentran recibiendo diurØticos, la creatinina 
debe ser medida luego de la suspensión de los diurØticos, 
puesto que el empleo de estas drogas puede asociarse con 
un aumento moderado y reversible en la concentración de 
creatinina sØrica. 

Investigaciones recientes han demostrado que el índice 
de resistencia renal medido por Eco Doppler es mÆs sensible 
que la creatinina sØrica para la determinación del FG en 
pacientes cirróticos con ascitis. La determinación de este 
parÆmetro podría ser œtil en el diagnóstico del SHR.

El segundo paso para el diagnóstico de SHR es descartar 
otras causas de insu� ciencia renal frecuentes en pacientes 
cirrróticos (insu� ciencia renal prerenal secundaria a una 
depleción del volumen intravascular, infecciones, uso de 
drogas nefrotóxicas, necrosis tubular aguda, glomerulone-
fritis, etcØtera). Para descartar una disminución del volumen 
intravascular como causante del fallo renal, se debe estudiar la 
función renal de los pacientes despuØs de expandir el plasma 
con 1,5 litros de suero salino y tras suspender previamente 
la toma de diurØticos. La existencia de shock excluye en un 
principio la posibilidad de un SHR, debido a que estos enfer-
mos desarrollan con frecuencia una necrosis tubular aguda. 
Por otra parte, algunos pacientes con infecciones bacterianas, 
especialmente con peritonitis bacteriana espontÆnea, pueden 
desarrollar una insu� ciencia renal reversible, por lo que el 
diagnóstico de SHR en estos enfermos sólo puede realizarse 
tras haberse resuelto la infección. Finalmente, la existencia 
de una proteinuria mayor de 500 mg/día o de anomalías en 
la ecografía renal (signos de enfermedad parenquimatosa 
o de uropatía obstructiva) excluye el diagnóstico de SHR. 
En estos casos la realización de una biopsia renal puede ser 
de utilidad en la identi� cación de la enfermedad orgÆnica 
renal subyacente. 

Los pacientes cirróticos presentan un riesgo elevado de 
desarrollar insu� ciencia renal durante el tratamiento con 
antiin� amatorios no esteroideos o aminoglucósidos. Por lo 
tanto, el tratamiento con estas drogas en los días o semanas 
que preceden al desarrollo de insu� ciencia renal siempre 
debe ser descartado. TambiØn se puede producir insu� ciencia 
renal luego de la administración de agentes de contraste 
radiológico.

Como el SHR es una forma de insu� ciencia renal fun-
cional, las características de la orina son similares a la de 
los pacientes con insu� ciencia renal prerenal: 1) orina re-
lativamente hiperosmolar con respecto al plasma, 2) una 
relación creatinina urinaria/creatinina plasmÆtica elevada 
(habitualmente >30), y 3) concentración urinaria de sodio 
muy baja (<10 mEq/L) y excreción fraccional de sodio 
<1% aun en presencia de diurØticos. La excreción baja de 
sodio en la orina no es especí� ca del SHR, puesto que la 
glomerulonefritis aguda, la nefropatía por contraste y la 
insu� ciencia renal mioglobinœrica tambiØn pueden ser acom-
paæadas de un sodio urinario bajo. Aunque una reducción de 
la concentración de sodio en la orina es considerada como 
patognomónica del SHR, el síndrome se puede asociar con 
un elevado sodio urinario. Se deben medir tanto el sodio 
como el cloruro en la orina, puesto que el primero puede 

estar aumentado con la excreción urinaria de aniones no 
reabsorbibles (derivados penicilínicos, cuerpos cetónicos) 
o con la excreción de bicarbonato.

No existe información publicada sobre la frecuencia compa-
rativa de diferentes causas de insu� ciencia renal en pacientes 
con cirrosis. En un estudio prospectivo de insu� ciencia renal 
en pacientes con cirrosis llevado a cabo en la unidad de los 
autores, que incluyó 142 episodios de fallo renal diagnos-
ticados en un aæo, la frecuencia de las diferentes causas de 
insu� ciencia renal fue: 32% insu� ciencia renal inducida por 
infecciones; 24% enfermedad renal parenquimatosa; 22% 
fallo prerenal; 11% necrosis tubular aguda; 8% SHR, y 3% 
insu� ciencia renal nefrotóxica. 

Durante la 59“ Reunión de la American Association for 
the Study of Liver Diseases, un grupo de estudio sobre el 
Síndrome hepatorrenal estableció recomendaciones para 
una nueva de� nición, criterios diagnósticos y pautas te-
rapØuticas actualizadas (Salerno F. y col). Con respecto a 
los criterios diagnósticos, las principales diferencias en-
tre estos y los establecidos con anterioridad son:
a. El clearance de creatinina ha sido excluido por que es mÆs 

complicado en la prÆctica que el uso de la creatininemia 
y no aumenta la precisión del cÆlculo de la función renal 
en los pacientes cirróticos; 

b. En la actualidad, se considera SHR a la insu� ciencia renal 
en presencia de infección bacteriana pero en ausencia de 
shock sØptico. Esto signi� ca que el tratamiento del síndro-
me debe iniciarse sin esperar a la recuperación completa 
de la infección. 

c. La expansión del volumen plasmÆtico para resolver la 
hipovolemia debe realizarse con albœmina mas que con 
solución salina. 

d. Se han eliminado los criterios diagnósticos menores por 
no ser esenciales.

PRONÓSTICO
De todas las complicaciones de la cirrosis, el SHR es el de 
peor pronóstico, La expectativa de vida es muy baja, y la 
recuperación espontÆnea es rara. El determinante principal 
de la sobrevida es el tipo de SHR. En el tipo 1, la sobrevida 
en el hospital es menos del 10%, con una mortalidad del 
80% a las dos semanas. En contraste, los pacientes con tipo 
2 tienen una sobrevida mucho mÆs larga, de alrededor de 
seis meses (Fig. 56/2).

El segundo determinante de la sobrevida en los pacientes 
cirróticos es la severidad de la enfermedad hepÆtica. La ma-

Fig. 56/2. Sobrevida de pacientes con cirrosis luego del 
diagnóstico del SHR tipo 1 o 2.
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yoría de los pacientes con SHR tipo 1 tienen un Model for 
End Stage Liver Disease (MELD) (Ver Capítulo 53) de 20 
o mÆs y un escore de Child-Pugh de 12 o mÆs. El SHR tipo 
2 tiene un curso mÆs prolongado, y aquellos con un escore 
MELD de 20 o mÆs tienen un pronóstico peor que aquellos 
que tienen un MELD menor de 20. Estudios recientes han 
sugerido que la falla renal es un determinante importante 
de la evolución, puesto que pacientes en los que la función 
renal mejora sobreviven mÆs que aquellos sin tal mejoría. 

PREVENCIÓN
En el tratamiento del SHR se han utilizado diferentes moda-
lidades terapØuticas, todas ellas con escasa o nula e� cacia. La 
ausencia de estudios controlados hace que la aplicación de las 
mismas sea controvertida. Es por ello aconsejable identi� car 
a los pacientes cirróticos con mayor riesgo de desarrollar 
SRH, con el � n de intentar prevenir el desarrollo de esta 
grave complicación. Hasta recientemente no se disponía de 
ningœn mØtodo efectivo para prevenir el SHR. Sin embar-
go, dos estudios recientes han demostrado que el síndrome 
puede ser prevenido en forma efectiva en dos condiciones 
clínicas especí� cas, la peritonitis bacteriana espontÆnea y la 
hepatitis alcohólica. En la peritonitis bacteriana espontÆnea, 
Sort y col. comprobaron que la administración intravenosa 
de albœmina (1,5 g/kg en el momento del diagnóstico de la 
infección y luego 1 g/kg durante 48 horas) conjuntamente 
con antibióticos disminuye signi� cativamente el riesgo de 
SHR comparado con el tratamiento estÆndar con antibióticos 
exclusivamente (10% en el grupo de la albœmina vs 33% en 
el grupo sin albœmina). La mortalidad tambiØn disminuye 
en el grupo tratado con albœmina. El efecto bene� cioso de 
la albœmina probablemente se relacione con su capacidad 
de prevenir la hipovolemia relativa y la subsecuente activa-
ción del sistema de vasoconstrictores durante la infección. 
Otro mecanismo propuesto ha sido el de agente capaz de 
unirse a citoquinas cardiodepresoras, TNF�. y óxido nítrico, 
modi� cando de este modo la relación vasoconstrictores-
vasodilatadores a favor de los primeros. 

En pacientes con hepatitis alcohólica, la administración 
de pentoxi� lina (400 mg tres veces por día) disminuye la 
incidencia de SHR y la mortalidad (8% y 24% respectivamen-
te). El efecto bene� cioso de la pentoxi� lina probablemente 
estØ relacionado con su capacidad de inhibir la producción 
de factor de necrosis tumoral. 

La relación existente entre la prevención del SHR y la 
mejoría de la sobrevida apoya el concepto que la presencia de 
insu� ciencia renal afecta en forma desfavorable la sobrevida 
en los pacientes con enfermedad hepÆtica avanzada.

TRATAMIENTO

Manejo del SHR Tipo 1
Los pacientes con sospecha de SHR tipo 1 deben ser ma-
nejados internados, para llevar a cabo las investigaciones 
diagnósticas y el tratamiento. Los signos vitales, el volu-
men minuto urinario y la bioquímica sanguínea deben ser 
estrechamente monitorizados. Debido a que la mayoría de 
los pacientes presentan hiponatremia dilucional, el ingreso 
total de � uidos debe ser restringido para evitar un balance 
positivo, que puede conducir a una mayor reducción en la 
concentración de sodio sØrico. En la mayoría de los casos, 
el ingreso � uido total debe estar alrededor de los 1.000 ml 
diarios. Los diurØticos ahorradores de potasio deben ser 
eliminados debido al riesgo de inducir hiperkalemia severa. 
Es probable tambiØn que la administración pro� lÆctica de 

antibióticos en pacientes con alto riesgo para desarrollar 
peritonitis bacteriana espontÆnea reduzca el desarrollo de 
SHR asociado a esta complicación. No es claro si es œtil 
realizar una paracentesis terapØutica en pacientes con ascitis 
grado 3 (tensa) y SHR tipo 1, aunque es razonable realizar 
una evacuación de alrededor de cinco litros en asociación 
con una infusión de albœmina, debido a que ello provee 
confort al paciente. 

El tratamiento de elección para los pacientes con cirrosis 
y SHR tipo I que son candidatos para el procedimiento es el 
trasplante de hígado, debido a que permite curar la enferme-
dad hepÆtica y la asociada falla renal funcional. El problema 
principal en el empleo del trasplante de hígado para el SHR 
tipo 1 es que la mayoría de los pacientes mueren antes de 
que el trasplante sea posible, debido a la corta expectativa de 
vida y la larga lista de espera en la mayoría de los centros de 
trasplante. Los pacientes trasplantados por SHR presentan 
un mayor nœmero de complicaciones postoperatorias, una 
mayor estadía en las unidades de cuidados intensivos y una 
mayor mortalidad que los pacientes cirróticos trasplantados 
por otras causas. La evolución de los pacientes trasplantados 
por SHR ha sido estudiada por Gonwa y col. Estos pacientes 
pueden presentar un deterioro de la función renal en fases 
precoces tras el trasplante hepÆtico, por lo que un tercio de 
ellos necesitan ser tratados con hemodiÆlisis. El tratamiento con 
ciclosporina puede contribuir a este deterioro postoperatorio 
de la función renal, por lo que actualmente no se recomienda 
el uso de este inmunosupresor hasta que la función renal 
quede reestablecida. Posteriormente, se observa una lenta 
mejoría del FG hasta alcanzar una media de 30-40 mL/min 
a las seis semanas del trasplante. Un reducido porcentaje de 
estos pacientes (entre un 1% y 7%) evolucionan hacia una 
enfermedad renal orgÆnica, requiriendo diÆlisis a largo plazo. 
A pesar de esta elevada morbimortalidad, la supervivencia 
de los pacientes trasplantados por SHR es buena: 60% a 
los tres aæos, cifra ligeramente inferior al de los enfermos 
trasplantados por otras causas.

La œnica terapØutica mØdica efectiva disponible para el 
manejo del SHR es la administración de vasoconstrictores. 
Estas drogas mejoran la función circulatoria produciendo 
vasoconstricción del lecho arterial esplÆcnico extremadamente 
dilatado, lo que subsecuentemente suprime la actividad de los 
sistemas vasoconstrictores endógenos y producen un aumento 
en la perfusión renal. Se utilizan dos tipos de drogas para este 
� n: los anÆlogos de la vasopresina (ornipresina y terlipresina) 
y los agonistas �.adrenØrgicos (norepinefrina y midodrina), 
que actœan sobre los receptores V1 de la vasopresina y los 
receptores �.1adrenØrgicos, respectivamente, presentes en 
las cØlulas musculares lisas vasculares. En muchos estudios 
estas drogas se administraron en combinación con albœmina 
intravenosa para mejorar la e� cacia. La terlipresina es el 
vasoconstrictor que ha sido utilizado mÆs frecuentemente en 
el SHR. La administración de esta droga (0,5-2,0 mg cada 4 
a 6 horas IV) se asocia con una respuesta renal completa en 
el 50 al 75% de los pacientes. La recurrencia del SHR luego 
de la suspensión del tratamiento en los respondedores es 
infrecuente, y un nuevo tratamiento es efectivo en la mayoría 
de los casos. Los respondedores tienen mejor sobrevida que 
los no respondedores, lo que sugiere un efecto de la droga 
sobre la sobrevida. En un estudio randomizado de Chawla 
y col., la administración de terlipresina en dosis de 0,5 mg 
cada cuatro horas, mÆs albœmina en una dosis de 1 g/kg el 
primer día y 20-40 g/día en los días siguientes, se asoció con 
una marcada reducción en la creatinina sØrica, con sobrevida 
y reversión del síndrome hepatorenal en cinco de 12 pacien-
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tes tratados. El tiempo estimado de tratamiento no debe ser 
inferior a siete días. La falta de respuesta a la terlipresina 
es un buen examen para diferenciar la insu� ciencia renal 
funcional de la insu� ciencia renal orgÆnica. 

Los agonistas �.adrenØrgicos son una alternativa atractiva 
a la terlipresina debido a que son menos costosos y aparen-
temente tan efectivos como la terlipresina. Los regímenes 
recomendados son norepinefrina (0,5-3,0 mg/h intravenoso) 
o midodrine (2,5-37,5 mg/día por vía oral) en combina-
ción con octreótido (25-600 �—g SC por día). Sin embargo, 
la información respecto a su e� cacia en el SHR tipo 1 es 
muy limitada. En algunos pacientes fue necesario suspender 
este tipo de medicación por la aparición de complicaciones 
isquØmicas.

Se han descrito casos aislados de mejoría del SHR tras 
la realización de un shunt portocava. Sin embargo, la alta 
morbimortalidad de esta tØcnica quirœrgica en pacientes con 
insu� ciencia hepÆtica avanzada ha hecho que los shunts
portosistØmicos tØrmino-terminal o tØrmino-lateral no se 
utilicen habitualmente en el tratamiento del SHR.

La derivación percutÆnea portosistØmica intrahepÆtica 
(DPPI) es una modalidad de shunt portosistØmico no qui-
rœrgico introducido recientemente para el tratamiento de las 
complicaciones de la hipertensión portal. Esta modalidad 
terapØutica, que consiste en la introduccción por vía tran-
syugular de una prótesis expandible que comunica la vena 
hepÆtica con la vena porta, reduce la presión portal en pacientes 
cirróticos y se acompaæa de una escasa morbimortalidad. 
Sus complicaciones mÆs frecuentes son la aparición de en-
cefalopatía hepÆtica y la obstrucción recidivante del shunt.
La DPPI se utiliza en el tratamiento de la hemorragia por 
vÆrices esofagogÆstricas, especialmente si existe un fracaso 
previo con el tratamiento mØdico convencional. Actualmente 
se estÆ valorando su utilización en el control de la ascitis 
refractaria. Existe poca información sobre el uso de la DPPI 
en el tratamiento del SHR. La mayor parte de los estudios, 
que incluyen un reducido nœmero de enfermos, observan una 
mejoría de la función renal tras su colocación. No existen 
estudios que comparen la DPPI con el empleo de vasocons-
trictores en el SHR tipo 1. En la medida en que no se realicen 
estos estudios, los vasoconstrictores parecen ser el tratamiento 
de elección en esta patología, debido a su aparente similar 
e� cacia, amplia disponibilidad y menor costo que la DPPI. 
En caso de repetirse el SHR, y si se ha comprobado una 
buena respuesta al tratamiento con vasoconstrictores, puede 
anticiparse que el empleo de la DPPI serÆ efectivo

La hemodiÆlisis y la diÆlisis peritoneal son dos modalidades 
terapeœticas que han sido utilizadas en el tratamiento del 
SHR. Los escasos estudios no controlados existentes sugieren 
que ambas tØcnicas son poco e� caces, debido especialmente 
a la elevada morbimortalidad que conllevan (hipotensión 
arterial, coagulopatía, hemorragia gastrointestinal, etcØtera). 
Aœn así, algunos centros utilizan la hemodiÆlisis como me-
dida de soporte en  los enfermos con SHR en espera de un 
trasplante hepÆtico. Las tØcnicas de reemplazo renal continuo 
se consideran las preferidas en los escasos pacientes en los 
cuales puede ser de utilidad el empleo de una metodología 
de depuración extracorpórea.

Un estudio prospectivo randomizado muy pequeæo que 
evaluó el impacto de la diÆlisis contra un dializado enrique-
cido en albœmina a � n de remover compuestos y toxinas 
unidos a albœmina, tales como bilirrubina, Æcidos biliares, 
indoles y fenoles, en adición a las molØculas pequeæas tales 
como el NH4, con� rmó que todos los pacientes en el grupo 
control estaban muertos al día 7, mientras que dos de ocho 

pacientes sujetos a terapia de soporte con MARS (molecular
absorbent recirculationg system) sobrevivieron al periodo 
de observación de 30 días. 

Manejo del SHR Tipo 2
 A diferencia de los pacientes con SHR tipo 1, los portadores 
del tipo 2 pueden ser manejados sin internación, excepto que 
desarrollen otras complicaciones de la cirrosis que necesiten 
una admisión al hospital. El hallazgo clínico mÆs comœn 
en estos pacientes es la ascitis refractaria. Sólo se deben 
administrar diurØticos si estos son capaces de producir una 
signi� cativa natriuresis (excreción de sodio urinario de mÆs 
de 30 mmoles diarios). En estos pacientes es necesario tener 
una gran precaución con la administración de espirolactona 
por el riesgo de hiperkalemia. La restricción del sodio en la 
dieta es importante para disminuir la formación de ascitis, 
puesto que la excreción de sodio estÆ severamente disminuida 
y muchos pacientes responden escasa o nulamente a todos 
los diurØticos. La paracentesis repetida con administración 
de albœmina probablemente sea el mØtodo de elección para 
el tratamiento de los episodios de ascitis de gran volumen 
en estos pacientes. Si se presenta hiponatremia dilucional, el 
ingreso total de � uidos debe restringirse a alrededor de 1.000 
mL/día. Actualmente se estÆn realizando estudios para evaluar 
la acción de los diurØticos acuarØticos en esta población. 

En contraste con los estudios que demuestran una mejoría 
permanente en el SHR tipo 1 con el empleo de terlipresina, 
los pacientes con SHR tipo 2 habitualmente recurren uno 
a tres días despuØs de la discontinuación de la terapØutica 
con esta droga. El SHR tipo 2 habitualmente no presente un 
evento precipitante, sino que se caracteriza por el deterioro 
progresivo de la función renal en relación directa con el 
grado de hipertensión portal. En este contexto de disfunción 
renal crónica, los mecanismos vasoactivos estÆn activados 
en forma continua en respuesta a la hipertensión portal, de 
modo que la inhibición por la terlipresina sólo es temporaria 
y la actividad vasopresora se reasume prontamente luego 
de la discontinuación de la droga. 

El trasplante hepÆtico es el tratamiento de elección para 
los pacientes adecuados. La corta sobrevida de los pacientes 
con SHR tipo 2 (media de seis meses) debe ser tenida en 
cuenta cuando estos pacientes son evaluados para trasplante 
hepÆtico. Si el trasplante se demora, se puede considerar el 
empleo de vasoconstrictores o una DPPI. 
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CAPÍTULO 57
Patología hepÆtica crítica
DR. CARLOS LOVESIO

Se ha comprobado que hasta el 60% de los pacientes críticos 
pueden presentar alteraciones de la función hepÆtica. Sólo 
una minoría presenta una enfermedad hepÆtica primaria como 
causa de tales alteraciones, siendo las causas mÆs comunes 
la repercusión hepÆtica de la enfermedad de base, los efectos 
de las medidas implementadas en la unidad para revertir el 
trastorno � siológico primordial, y los efectos indeseables 
de las drogas o asociaciones de drogas utilizadas. En otras 
ocasiones, la enfermedad hepÆtica produce repercusiones 
sistØmicas que afectan la evolución y el pronóstico de la 
enfermedad de base. 

Recientemente, Kramer y col., en un excelente estudio 
austríaco, evaluaron la incidencia y pronóstico de la dis-
función hepÆtica temprana en los pacientes críticos. En un 
periodo de cuatro aæos, evaluaron un total de 38.036 pacien-
tes adultos admitidos en forma consecutiva a treinta y dos 
unidades de terapia intensiva en dicho país. En este volumi-
noso estudio, comprobaron que en el 11% de los pacientes 
críticos se demuestra una disfunción hepÆtica temprana, 
de� nida por un aumento de la bilirrubina por encima de 
2 mg/dL dentro de las 48 horas del ingreso. Este aumento 
se asocia en forma directa con un aumento signi� cativo de 
la mortalidad, constituyØndose en un factor discriminativo 
de la misma mÆs potente aœn que el escore APACHE II. 
En conclusión, la disfunción hepÆtica temprana debe ser 
reconocida como un factor pronóstico independiente mayor 
en pacientes críticos. 

En el presente capítulo se analizarÆn situaciones particula-
res que por su frecuencia deben ser adecuadamente recono-
cidas y tratadas por los mØdicos intensivistas, incluyendo la 
respuesta hepÆtica a la sepsis, la hepatitis alcohólica aguda, 
el síndrome hepatopulmonar, la hipertensión pulmonar en 
las enfermedades hepÆticas, la hepatitis isquØmica y la en-
fermedad veno-oclusiva hepÆtica.

EL H˝GADO EN EL PACIENTE SÉPTICO

Introducción
El hígado desempeæa un rol clave durante los procesos 
sØpticos. �EstÆ involucrado como actor y como víctima� 
(Dhainaut y col.). Dos hechos fundamentales justi� can el 
rol doble del hígado: el primero es la importancia del aporte 
sanguíneo al órgano, que representa alrededor del 25% del 
total del volumen minuto cardiaco. De particular interØs 
es el � ujo portal, que recoge la sangre de todo el lecho 
esplacno-mesentØrico, una región especialmente sujeta a 
cambios vasomotores y receptora de la traslocación bacteria-
na durante la sepsis. El segundo es la heterogeneidad celular 
del hígado, que contiene la mayor parte de los macrófagos 
del organismo (cØlulas de Kupffer) capaces de eliminar las 
endotoxinas y bacterias que pueden estimular la respuesta 
in� amatoria sistØmica. Los hepatocitos, por su parte, sinte-
tizan las proteínas de fase aguda y las enzimas requeridas 
para modular la respuesta in� amatoria. Adicionalmente, 
durante la traslocación bacteriana desde el intestino, el hí-
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gado limita el acceso de sustancias proin� amatorias hacia 
la circulación sistØmica.

Como actor, el hígado es el órgano fundamental para la 
eliminación bacteriana, inactivación de productos bacteria-
nos, y eliminación y producción de mediadores in� amato-
rios. Los hepatocitos, que exhiben receptores para mœltiples 
mediadores (Ej. Factor de necrosis tumoral, interleuquina 1 
y 6), modi� can sus vías metabólicas hacia la captación de 
aminoÆcidos y gluconeogØnesis, así como al incremento de 
la síntesis y liberación de factores de la coagulación, factores 
de complemento y enzimas antiproteolíticas (proteínas de 
fase aguda). Por distintos mecanismos, las proteínas de fase 
aguda contribuyen al estado procoagulante y a la inhibición 
de la � brinólisis observado en la sepsis.

Como víctima, el hígado puede ser lesionado y ver al-
teradas sus funciones. La disfunción hepÆtica puede ser 
la consecuencia de una alteración primaria que ocurre en 
las primeras horas que siguen a la lesión inicial. Esto estÆ 
relacionado con el shock y la hipoperfusión del órgano, 
produciendo distintas alteraciones funcionales, incluyendo 
trastornos de coagulación. Esta disfunción hepÆtica temprana 
se puede revertir con un tratamiento de soporte adecuado. 
La disfunción hepÆtica tambiØn puede presentarse como una 
alteración secundaria silente, y en ocasiones imperceptible, 
que se caracteriza por la incapacidad de controlar bacterias, 
endotoxinas y mediadores in� amatorios, que pasan a la cir-
culación. Esta disfunción secundaria puede promover y o 
agravar la disfunción orgÆnica mœltiple, como consecuencia 
del fallo del eje intestino-hígado. 

Alteraciones de la función hepÆtica inducidas por la sepsis
Las alteraciones de la función hepÆtica inducidas por la 
sepsis involucran a varios tipos celulares y sus respectivas 
interacciones, así como a varios mediadores secretorios en 
forma local o sistØmica. Tres tipos principales de cØlulas 
contribuyen a la respuesta hepÆtica en la sepsis: las cØlulas 
de Kupffer, los hepatocitos y las cØlulas endoteliales sin-
usoidales. En adición, los neutró� los activados, que son 
reclutados en el hígado y producen enzimas potencialmente 
destructivas, pueden producir lesión hepÆtica directa.

CØlulas de Kupffer. Las cØlulas de Kupffer constituyen el 
70% de los macrófagos totales del organismo. Estas cØlulas 
se presume que constituyen la defensa primaria contra la 
bacteriemia y endotoxemia de origen portal. Previenen que 
las bacterias y endotoxinas accedan a la circulación sistØmica 
a travØs de su remoción de la sangre venosa portal. Una 
vez activadas, las cØlulas de Kupffer producen citoquinas 
que a su vez regulan las funciones de las cØlulas hepÆticas 
y endoteliales a travØs de una interacción paracrina, o bien 
se liberan a la circulación sistØmica. Por otra parte, las cØ-
lulas de Kupffer son potentes eliminadores de mediadores 
in� amatorios, productos tóxicos y citoquinas sistØmicos y 
derivados del intestino, y de este modo, desempeæan un rol 
principal en la limitación de la magnitud de la respuesta 
in� amatoria sistØmica.

La disfunción hepÆtica puede promover el pasaje a la 
circulación de bacterias y endotoxinas, pero no es simple 
demostrar que este mecanismo estØ involucrado en la pato-
gØnesis de la respuesta in� amatoria sistØmica y de la falla 
orgÆnica mœltiple.

Las cØlulas de Kupffer comparten con otros macrófagos 
la capacidad de iniciar y regular las respuestas inmunes y de 
producir y liberar mediadores inmunomodulatorios. Luego 
de la estimulación de las cØlulas de Kupffer por endotoxinas, 
se liberan molØculas proin� amatorias incluyendo el TNF�. , 

IL-1�. y ��, IL-8, G-CSF, IL-12, IL-18 y GM-CSF, cuyos efec-
tos son contrabalanceados por las acciones antiin� amatorias 
del receptor soluble del TNF�., antagonistas del receptor de 
IL-1, IL-4, IL-6, IL10 y factor de crecimiento beta.

Hepatocitos. Durante la sepsis, las cØlulas del parØnquima 
hepÆtico estÆn involucradas tanto en la respuesta inmune, 
para promover la defensa del huØsped, como en la desvia-
ción metabólica hacia la gluconeogØnesis, para priorizar 
la síntesis proteica y asegurar de este modo la reparación 
celular. En este sentido, los hepatocitos exhiben receptores 
para endotoxinas, citoquinas, mediadores in� amatorios y 
sustancias vasoactivas, que actœan modi� cando sus vías 
metabólicas hacia la captación de aminoÆcidos, ureagØnesis 
y gluconeógenesis, así como al incremento de la síntesis y 
liberación de factores de coagulación, factores del comple-
mento y proteínas de fase aguda.

El rol de las proteínas de fase aguda es aumentar las de-
fensas del huØsped y las funciones protectoras modulando 
una serie de procesos que lesionan a los tejidos orgÆnicos 
en el proceso de destruir a las bacterias. Existe un aumento 
de la síntesis de las denominadas proteínas de fase aguda 
positivas y una disminución de la producción de las conside-
radas negativas. Las concentraciones de proteína C reactiva, 
antitripsina, � brinógeno, protrombina, haptoglobina, ceru-
loplasmina, ferritina, proteína de unión a lipopolisacÆrido y 
� bronectina estÆn aumentadas durante la respuesta de fase 
aguda. A la inversa, los niveles de albœmina, properdina, 
lipoproteína de alta densidad, proteína C y antitrombina 
disminuyen. Esta regulación diferencial sugiere una reprio-
rización para la síntesis y liberación sistØmica de proteínas 
especí� cas durante la sepsis. 

La respuesta de fase aguda contribuye signi� cativamente 
al proceso procoagulante: a) aumentando la inhibición de la 
proteína C (�.1-antitripsina y �.2-macroglobulina); b) aumen-
tando la proteína de unión a C4, que disminuye los niveles 
de proteína S activa; c) disminuyendo la síntesis hepÆtica 
de antitrombina y proteína C; d) aumentando la expresión 
del factor tisular; y e) inhibiendo la � brinosis. Todos estos 
fenómenos inducen un proceso procoagulante desfavorable 
en el curso del proceso sØptico.

CØlulas endoteliales. Las cØlulas endoteliales del hígado 
normal producen IL-1 e IL-6. Esta producción estÆ aumen-
tada en las cØlulas tratadas con endotoxinas. Las cØlulas en-
doteliales tambiØn pueden contribuir al estado procoagulante 
y proin� amatorio observado en la sepsis.

La producción de óxido nítrico por las cØlulas endoteliales 
puede aumentar la defensa orgÆnica a travØs de la promoción 
de actividad antimicrobiana y limitando la destrucción tisular 
eliminando aniones superóxido e inhibiendo la adhesión 
leucocitaria a las cØlulas del endotelio hepÆtico. Por otra 
parte, dicho aumento en el óxido nítrico sería responsable 
del estado hiperdinÆmico característico de estos pacientes, 
secundario a la vasodilatación sistØmica.

Interacción neutró� los-hepatocito. Las citoquinas pro-
in� amatorias secretadas por los macrófagos parecen des-
empeæar un rol esencial en la mediación de la colestasis 
asociada con la sepsis. Las endotoxinas y las citoquinas 
proin� amatorias pueden producir, en forma indirecta, co-
lestasis, incrementando la expresión de las molØculas de 
adhesión intercelular 1 (ICAM-1) sobre las cØlulas endo-
teliales sinusoidales, las cØlulas de Kupffer y los hepatoci-
tos, y sobre la Mac-1, integrina involucrada en la unión de 
los neutró� los a la ICAM-1. De esta manera es favorecida 
la marginación de neutró� los y la adhesión dentro de los 
sinusoides, y la subsecuente liberación de radicales supe-
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róxidos y de enzimas tales como elastasas y proteasas, que 
promueven mayor injuria hepatocítica. Pueden producirse 
eventos similares en el tracto portal como resultado de la 
mayor expresión de las ICAM-1 inducidas por citoquinas 
sobre las cØlulas epiteliales del ducto biliar. De esta manera, 
la in� amación del tracto portal puede potenciar los efectos 
de las endotoxinas y de las citoquinas proin� amatorias que 
actœan a nivel del hepatocito. En de� nitiva, los neutró� los 
se consideran las cØlulas efectoras principales responsables 
del daæo hepÆtico en la sepsis (Fig:57/1).

Disfunción y fallo hepÆtico inducidos por la sepsis
La disfunción hepÆtica primaria hace referencia a la dis-
función inducida por la sepsis en el periodo inmediato al 
episodio de shock y resucitación; esta disfunción frecuente-
mente conduce a una coagulación intravascular diseminada y 
sangrado. El clearance de lactato y de aminoÆcidos, así como 
la síntesis de proteínas, estÆn reducidos. La gluconeogØnesis 
y la glicogenólisis estÆn disminuidas, y se puede producir 
hipoglucemia. El aumento de las aminotransferasas es ca-
racterístico de esta lesión y re� eja la lesión aguda celular y 
mitocondrial. Estas enzimas habitualmente retornan a niveles 
normales pocos días despuØs de la resucitación.

A pesar de la opinión clÆsica sobre la existencia de hipo-
perfusión esplÆcnica durante la sepsis, estudios recientes han 
comprobado que el � ujo sanguíneo esplÆcnico, el aporte y 
el consumo de oxígeno estÆn aumentados tanto en la insu� -
ciencia hepÆtica aguda como en la sepsis. La capacidad del 
hígado de extraer oxígeno, aun bajo condiciones extremas, 
hace que el órgano sea poco afectado por la hipoxia. Existen 
evidencias crecientes de que tanto la insu� ciencia hepÆtica 
aguda como la sepsis se acompaæan de un estado hiperme-
tabólico en el Ærea hepatoesplÆcnica, caracterizado por un 
aumento de la glicólisis e hiperlactacidemia. Esto no debe 
ser interpretado en forma rigurosa como una indicación de 
hipoxia. En efecto, la hipoxia esplÆcnica clínicamente sig-
ni� cativa parece ser un fenómeno relativamente infrecuente 
en estos pacientes. 

Se produce una disfunción silenciosa y en ocasiones im-
perceptible en forma secundaria al pasaje de bacterias, en-
dotoxinas y mediadores in� amatorios, que superan el � ltro 
hepÆtico y pasan a la circulación sistØmica, en un momento 
en que la mayoría de las funciones hepÆticas estÆn intactas. 
Areas hepÆticas locales, in� amadas como consecuencia de 
la detoxi� cación de productos bacterianos por las cØlulas 
de Kupffer, inducen la activación de la coagulación y de las 

cascadas del complemento y de las quininas. Esta activación 
se produce como consecuencia de la liberación local de eico-
sanoides, óxido nítrico, endotelina, productos de la activación 
de las cØlulas cebadas y otros mediadores in� amatorios. 

Los neutró� los tambiØn participan en la lesión de las 
cØlulas endoteliales y de los hepatocitos. Una teoría propone 
que el aumento de la concentración de endotoxinas en la vena 
porta conduce a la estimulación del sistema de macrófagos 
hepÆticos (Fig. 57/1). Las cØlulas de Kupffer activadas li-
beran leucotrieno B4 y TNF�., los que atraen neutró� los al 
hígado y los activan in situ. Los neutró� los sobreregulan sus 
molØculas de adhesión y se unen a las cØlulas sinusoidales. 
La sobreregulación de las integrinas endoteliales promueve 
la migración de neutró� los y trombosis microvascular. Luego 
de la migración en el parØnquima, los neutró� los activados 
producen radicales libres de oxígeno y proteasas que pueden 
producir necrosis de los hepatocitos.

Una lesión adicional tanto a las cØlulas endoteliales 
como a los hepatocitos se produce cuando se inicia la resu-
citación. Se producen y liberan una serie de mediadores de 
reperfusión que aumentar la injuria tisular. 

La ventilación mecÆnica con PEEP �• 5 cm H2O des-
empeæa un rol independiente como factor promotor del 
desarrollo de disfunción hepÆtica. Estudios previos han 
comprobado una asociación entre la disfunción hepÆtica 
y la ventilación con presión positiva intermitente; y han 
descrito una alta incidencia (77%) de hiperbilirrubinemia, 
atribuible a una reducción en la capacidad excretora de la 
bilirrubina por la asistencia respiratoria mecÆnica. Puede 
existir una relación potencial entre la PEEP y la disfunción 
hepÆtica como consecuencia de las alteraciones en la he-
modinamia portal y arterial hepÆtica, como consecuencia 
del aumento en la presión auricular derecha y en la vena 
cava inferior, el aumento en la resistencia sinusoidal he-
pÆtica, y la reducción en el in� ujo arterial al intestino. Por 
otra parte, durante el shock sØptico, un aumento progre-
sivo de la PEEP induce una disminución en el volumen 
minuto cardiaco y de la saturación de oxígeno venoso he-
pÆtico, con una disminución en la producción hepÆtica de 
glucosa. Esto puede explicar el hallazgo de una elevada 
ocurrencia de disfunción hepÆtica en los pacientes sØpticos 
en los cuales se aplica PEEP, sugiriendo que la PEEP pue-
de representar un factor de riesgo adicional en un órgano 
ya comprometido. 

Las alteraciones precedentes pueden promover y o agra-
var la disfunción orgÆnica mœltiple. La disfunción hepÆtica 
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Fig. 57/1. El rol de los neutró“  los en el daño endotelial y hepatocítico.
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puede ser una consecuencia de las infecciones repetidas o 
del shock, la sobreactivación de la respuesta sistØmica, la 
persistencia del fallo de la microcirculación, o aun de los 
efectos indeseables de los tratamientos administrados.

Clínica de la disfunción hepÆtica en la sepsis
La lesión hepÆtica ha sido investigada en pacientes críticos, 
pero pocos estudios han incluido sólo pacientes sØpticos. 
Los criterios utilizados para de� nir la lesión hepÆtica son la 
ictericia, hiperbilirrubinemia, aumento de la concentración 
plasmÆtica de aminotransferasas, fosfatasa alcalina o lacto-
deshidrogenasa, y disminución de la concentración de albœ-
mina sØrica. Estos criterios varían en los distintos estudios. 
Un aumento desproporcionado de la concentración plas-
mÆtica de bilirrubina total, en comparación con el aumento 
de las aminotransferasas, es característico de los pacientes 
sØpticos. El tiempo de protrombina ha sido propuesto por 
Le Gall y col. como un criterio precoz de lesión hepÆtica. 
Para cuanti� car el grado de lesión hepÆtica se han propues-
to distintos escores con una gradación de severidad (Tabla 
57/1). Estos escores miden el valor mÆs alterado observado 
durante la enfermedad. Una limitación importante es que 
no toman en cuenta la duración de la lesión hepÆtica.

La ocurrencia de lesión hepÆtica varía marcadamente en los 
distintos estudios. Una razón sería que la hiperbilirrubinemia 
de poca magnitud y el aumento de las enzimas hepÆticas 
pueden pasar desapercibidos en pacientes sin ictericia clí-
nica. Cuando se de� ne por una hiperbilirrubinemia de bajo 
grado y un aumento moderado de las enzimas hepÆticas, la 
lesión hepÆtica es tan comœn como la falla pulmonar y renal. 
Comparados con otras disfunciones orgÆnicas, los efectos 
de la lesión hepÆtica sobre la mortalidad en los pacientes 
críticos son controvertidos, pudiendo ser menores o mayores 
que los asociados con otros fallos orgÆnicos. 

Tratamiento
El tratamiento de la lesión hepÆtica de la sepsis es prima-
riamente de soporte. El tratamiento del foco sØptico de base 
incluye la administración de antibióticos adecuados y la 
eventual remoción quirœrgica del mismo. Se deben corregir 
los trastornos metabólicos, incluyendo las anormalidades 
electrolíticas y Æcido base. El aspecto mÆs importante del 
tratamiento se basa en la obtención de una adecuada dis-
ponibilidad de oxígeno, a travØs del control hemodinÆmico 
y de la restauración de la volemia y de la manipulación 
farmacológica.

La disponibilidad de oxígeno debe llevarse a un nivel 

en el cual no persista una situación de deuda de oxígeno. 
Aunque las drogas inotrópicas vasoconstrictoras (adrena-
lina y noradrenalina) reducen el � ujo sanguíneo hepÆtico, 
su empleo estÆ indicado si el volumen minuto cardiaco no 
puede ser mantenido con el solo reemplazo de volemia. La 
dopamina en dosis baja aumenta el � ujo sanguíneo hepÆ-
tico e intestinal, pero no se ha comprobado que su empleo 
modi� que el pronóstico.

Si bien la recomposición de la disponibilidad de oxígeno 
sistØmica es fundamental en el tratamiento de la sepsis, 
la misma no asegura la adecuada disponibilidad a lechos 
especí� cos, en particular el eje intestino-hepÆtico. La de-
terminación de la perfusión de órganos especí� cos se puede 
realizar midiendo su diferencia arterio-venosa de oxígeno, o 
por mØtodos indirectos, tal la medición del pH de la mucosa 
gÆstrica por tonometría intragÆstrica a los � nes de inferir 
datos sobre la perfusión esplÆcnica. La corrección precoz 
de los trastornos de la perfusión ha demostrado ser œtil para 
evitar la repercusión sistØmica de la sepsis y para aumentar 
la sobrevida (Rivers y colaboradores).

Han sido destacadas por muchos autores las ventajas del 
soporte nutricional especí� co en la sepsis y en la falla plu-
riparenquimatosa, aunque no se ha descrito ningœn rØgimen 
nutricional particular capaz de aumentar la sobrevida. Los 
regímenes de nutrición parenteral no deben incluir un exceso 
de glucosa, recomendÆndose administrar hasta el 25% de 
las calorías no proteicas bajo la forma de lípidos. El valor 
especí� co de los aminoÆcidos de cadena rami� cada en el 
tratamiento del hígado de sepsis no ha sido investigado. Todos 
los estudios coinciden en la ventaja de la nutrición enteral 
sobre la parenteral, siempre que pueda ser utilizada. 

HEPATITIS ALCOHÓLICA AGUDA

De� nición
La hepatitis alcohólica aguda (HAA) es una enfermedad 
hepÆtica bien de� nida inducida por el alcohol, con carac-
terísticas histológicas de in� amación hepÆtica, como en la 
hepatitis alcohólica, y con un inicio agudo. El mecanismo 
que desencadena el comienzo agudo, en una minoría de 
sujetos con hepatitis alcohólica, es desconocido. La función 
hepÆtica se encuentra deteriorada, y la mortalidad alcanza al 
50 al 60% en las formas graves. Estudios relacionados con 
las anormalidades inmunológicas en pacientes con HAA 
sugieren que la respuesta inmunológica desempeæa un rol 
clave en la patogØnesis de la enfermedad.

La HAA puede observarse en alcohólicos crónicos, con o sin 

Tabla 57/1. Criterios de disfunción hepática en el Síndrome de disfunción orgánica múltiple.

Estudio N° pacientes 0 1 2 3 4

Goris y col. 92 ASAT <25 U/L 
y bilirrubina < 
34 �—mol/L

ASAT >25 U/L 
y <50 U/L o 
bilirrubina >34 y 
<103 �—mol/L

ASAT �•50 U/L o 
bilirrubina �•103
�—mol/L 

Carrico y col. Ictericia química Ictericia clínica Encefalopatía
Marshall y col. MEDLINE 

database
Bilirrubina �”20
�—mol/L

Bilirrubina �•21 y 
�”60 �—mol/L

Bilirrubina �• 61 y 
�”120 �—mol/L

Bilirrubina �•121 y 
�”240 �—mol/L

Bilirrubina
>240 �—mol/L

Le Gall y col. ENAS 
database

Bilirrubina <34 
�—mol/L y TP 
<3 seg. sobre 
control

Bilirrubina �•34 y 
�”68 �—mol/L y TP 3 
seg. sobre control

Bilirrubina �•68
�—mol/L

Vincent y col. 1449 pacien-
tes en UTI

Bilirrubina <20 
�—mol/L

Bilirrubina �•21 y 
�”32 �—mol/L

Bilirrubina �•33 y 
�”101 �—mol/L

Bilirrubina �•102 y 
�”204 �—mol/L

Bilirrubina
�•204 �—mol/L
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un deterioro hepÆtico reconocido, o en bebedores moderados 
luego de un corto tiempo de ingesta elevada. Este tipo de 
brusco incremento en la ingesta de alcohol generalmente estÆ 
relacionado con algœn problema personal, social o familiar, 
en relación con la clÆsica de� nición de la dependencia alco-
hólica como �una patente de mala adaptación al empleo del 
alcohol�, y puede desencadenar la forma aguda de hepatitis 
alcohólica, al menos en algunos pacientes.

Epidemiología
La prevalencia de la hepatitis alcohólica y de la HAA es 
desconocida, debido a que la hepatitis alcohólica puede ser 
asintomÆtica, y la HAA generalmente es sub-diagnosticada. 
La prevalencia de hepatitis alcohólica puede ser estimada 
por la prevalencia del alcoholismo, que afecta al 8% de la 
población en EE.UU. En Italia (Ceccanti y col.) se estima 
que existe un millón y medio de alcohólicos, y tres millones 
y medio de población en riesgo. Estimando que el 35% de 
los alcohólicos pueden ser afectados por la hepatitis alco-
hólica, se puede reconocer la elevada incidencia de esta 
enfermedad.

Fisiopatología
El alcohol se absorbe en el estómago y en el intestino, prin-
cipalmente en la parte proximal del intestino delgado; y es 
metabolizado en el hígado por tres rutas metabólicas, cada 
una con una diferente constante de Michaelis (Km): la alcohol-
deshidrogenasa (ADH), el sistema microsomal de oxidación 
del etanol (MEOS), y la catalasa peroxisomal. Como la ca-
talasa sólo es activa en humanos cuando la concentración de 
alcohol es muy elevada, la mayor parte del alcohol ingerido 
es metabolizado por la ADH y el MEOS. El producto de 
cualquiera de las reacciones es el acetaldehído, un meta-
bolito activo que puede producir daæo hepÆtico por varias 
vías: deterioro de la oxidación mitocondrial de los Æcidos 
grasos, la depleción de glutation, la peroxidación lipídica, 
la formación de radicales libres de oxígeno y aductores de 
acetaldehído, y el aumento de la � brogØnesis. El amplio rango 
de susceptibilidad individual para el desarrollo de enfermedad 
hepÆtica por el consumo de alcohol puede ser explicado por 
el polimor� smo genØtico de las distintas vías metabólicas y 
enzimÆticas que modulan el metabolismo del etanol.

En bebedores pesados, cuando la concentración de alcohol 
en sangre supera los 50 mg/dl, la cantidad de alcohol metabo-
lizado a travØs del sistema MEOS aumenta signi� cativamente. 
Ello conduce a un estado hipermetabólico en los hepatocitos, 
desencadenando el daæo hepÆtico en la zona perivenular del 
lóbulo hepÆtico, con bajo aporte de oxígeno. 

Tanto los pasos que necesitan la nicotinamida-adenina-
dinucleótido (NAD) como cofactor, como el aumento de 
la relación del cofactor reducido (NADH) con el NAD; 
constituyen causas mayores de la mayoría de los desarreglos 
metabólicos que afectan a los alcohólicos. 

Los alcohólicos severos presentan un aumento de la en-
dotoxemia, sobreproducción de citoquinas in� amatorias, 
activación y apoptosis de neutró� los y aumento de la � brosis. 
La cirrosis hepÆtica puede constituir la etapa � nal de este 
deterioro funcional y anatómico del hígado. 

Cuadro clínico
En la HAA de comienzo agudo, los pacientes aparecen fe-
briles y taquicÆrdicos. Se observa una taquipnea moderada 
con alcalosis respiratoria. El hígado estÆ habitualmente 
agrandado, con cierto dolor local. 

La evidencia de alcoholismo crónico, o de una ingesta 

aguda y signi� cativa de alcohol, si estÆn presentes, son œtiles 
para el diagnóstico. Cuando no se cuenta con una evidencia 
cierta de exceso de ingesta, ciertos marcadores biológicos, 
como un hematocrito elevado, un aumento de la ��-GT o de 
la relación AST/ALT, pueden ser œtiles. Otros marcadores 
bioquímicos que se han observado durante la hepatitis al-
cohólica son hipokalemia, hipomagnesemia, hiperuricemia, 
hipertrigliceridemia e hiperferritinemia. 

En las formas graves, estÆn presentes las manifestaciones 
de la insu� ciencia hepÆtica, hipertensión portal o encefa-
lopatía hepÆtica, que pueden incluir ictericia marcada, he-
patomegalia dolorosa, esplenomegalia, edemas perifØricos, 
ascitis, asterixis, y alteraciones neurológicas que conducen 
al coma. La HAA lo su� cientemente severa como para de-
sarrollar una encefalopatía aguda se asocia con una elevada 
mortalidad precoz.

En las formas muy severas se presenta una marcada hi-
perbilirrubinemia, disminución de la capacidad de síntesis 
hepÆtica y reacciones in� amatorias agudas; así como falla de 
mœltiples órganos, caracterizada por coagulación intravascular 
diseminada, insu� ciencia renal, pancreatitis o neumonía. En 
algunos estudios, el aumento de la creatinina es un factor 
independiente de gravedad.

En pacientes con cirrosis alcohólica y HAA sobreim-
puesta, los síntomas de la forma aguda se asocian con los 
síntomas de la cirrosis. Se puede presentar una ausencia 
de leucocitosis, ya que la esplenomegalia, habitual en la 
cirrosis, produce un secuestro de leucocitos. El tiempo de 
protrombina puede estar muy prolongado, por los efectos 
aditivos de la cirrosis y de la HAA.

Diagnóstico
En alcoholistas, el comienzo de � ebre con ictericia y dolor 
en el � anco derecho puede sugerir el diagnóstico de HAA. El 
diagnóstico es mÆs posible si se reconoce un agrandamiento 
hepÆtico, presencia de leucocitosis neutrofílica, con aumento 
de la AST y ALT y una relación AST:ALT > 1, hiperbilirru-
binemia mixta y prolongación del tiempo de protrombina. 

La ultrasonogra� a puede ser œtil, principalmente para 
excluir una obstrucción del tracto biliar. La presencia de 
un diÆmetro aumentado de la arteria hepÆtica o de la velo-
cidad de pico sistólico evaluado por Doppler es sugestiva 
de HAA. 

Para con� rmar el diagnóstico puede ser necesario realizar 
una biopsia percutÆnea o transyugular del hígado, pero en ge-
neral no es recomendable en presencia de una trombocitopenia 
severa o trastornos de coagulación. La hepatitis alcohólica 
aguda se caracteriza morfológicamente por la presencia de 
esteatosis, esteatohepatitis con in� ltración polimorfonuclear o 
mixta, balonamiento de los hepatocitos, presencia de cuerpos 
intracitoplasmÆticos de Mallory, y � brosis con distribución 
perivenular, perisinusoidal y pericelular. La esteatosis es 
frecuentemente macrovesicular y mÆs prominente en las 
regiones centrilobulares. 

Pronóstico
La mortalidad de los pacientes hospitalizados que presen-
tan hepatitis alcohólica varía ampliamente. La mortalidad 
a corto tiempo (menos de tres meses) varía entre 15% y 
55% para aquellos con formas moderadas y severas de la 
enfermedad, respectivamente. Por ello, es fundamental iden-
ti� car a aquellos pacientes que pueden bene� ciarse de un 
tratamiento agresivo. 

La hepatitis alcohólica puede ser clasi� cada en leve, 
moderada o severa en función de los niveles de bilirrubina 



868 Carlos Lovesio - Medicina Intensiva

y el tiempo de protrombina (Pt). En el grupo de hepatitis 
alcohólica grave, la bilirrubina es >5 mg/dl y el tiempo de 
protrombina estÆ prolongado >4 segundos. En pacientes 
con evidencias clínicas de HAA, la mortalidad depende 
fundamentalmente de la severidad, así como de la absti-
nencia de alcohol.

Maddrey ha establecido una función discriminante (FD) 
para establecer la mortalidad a corto tiempo de la HA. En el 
aæo 1989 la FD fue modi� cada, proponiØndose la fórmula 
modi� cada (mDF).

mFD (función discriminante modi� cada) = 4,6 x (Ptseg � 
control) + bilirrubinamg/dl

Si la mFD es >32, la probabilidad de muerte a los 30 días 
es de alrededor del 50%. Los pacientes con una mFD >32 
que son tratados con placebos presentan una sobrevida a 28 
días del 25%, mientras que aquellos que presentan una mFD 
<32 tienen una sobrevida del 100%. Recientemente, se han 
propuesto índices alternativos tales como el Mayo End-stage 
Liver Disease (MELD), que toma en cuenta la bilirrubina, 
el INR y el nivel de creatinina (Ver capítulo 53), y el escore 
de hepatitis alcohólica de Glasgow (Tabla 57/2). El punto 
de corte en este œltimo caso se ha establecido en un escore 
de 9. Los pacientes con un GAHS �•9 al ingreso tienen una 
sobrevida del 46% al día 28 y del 40% al día 84.

Tratamiento
El tratamiento inicial de la HAA incluye la abstinencia 
completa del alcohol. Si el paciente presenta síntomas de 
abstinencia, debe ser tratado, habitualmente con benzo-
diacepinas. La HAA puede persistir por meses luego de la 
suspensión de la ingesta de alcohol, y su severidad puede 
agravarse durante las primeras semanas de abstinencia. 

Los pacientes que presentan hepatitis alcohólica invaria-
blemente estÆn malnutridos, debido a factores tales como 
dieta escasa, anorexia y encefalopatía. Existe tambiØn una 
disminuida asimilación intestinal y almacenamiento hepÆ-
tico de nutrientes. Es vital por ello mantener un balance 
nitrogenado positivo y una provisión de adecuada cantidad 
de energía mediante el soporte nutricional. 

En las formas leves de HAA sólo se requiere tratamiento 
sintomÆtico. En las formas severas se deben controlar los 
niveles de glucosa en sangre, ya que un estado de ayuno 
puede precipitar una hipoglucemia severa debido a la de-
pleción inducida por el alcohol de la actividad hepatocíti-
ca, con deterioro de la glucogenólisis y neoglucogØnesis. 

En las formas graves de HAA, con un escore de Maddrey 
>32, se recomienda el empleo de glucocorticoides: pred-
nisona 40 mg por día o prednisolona 32 mg/día, durante 
cuatro semanas. La razón para el empleo de corticoides es 
su capacidad de disminuir la respuesta inmune y proin� a-
matoria característica de la enfermedad. Los pacientes con 
sangrado gastrointestinal activo, sepsis, insu� ciencia renal 
o pancreatitis no deben recibir corticoides. Los pacientes 
que no responden a los corticoides pueden ser reconoci-
dos por la falta de cambios en los niveles de bilirrubina al 
sØptimo día, de� nido como un nivel de bilirrubina en este 
momento similar al del primer día de tratamiento. En estos 
casos se aconseja suspender la droga (Mathurin y col.). 
Se encuentran en ensayo diversas drogas, tales como la 
pentoxi� lina, los inhibidores del TNF-�., tales como el in-
� iximab y el etanercept; y dispositivos de reemplazo de la 
función hepÆtica como el Molecular Adsorbents Recircu-
lating System (MARS). 

En pacientes con hepatitis alcohólica y HAA con in-
su� ciencia hepÆtica terminal, el œnico tratamiento posible 
es el trasplante hepÆtico ortotópico. Desgraciadamente, la 
mayoría de ellos son excluidos del trasplante debido a la 
persistencia del abuso del alcohol y la elevada mortalidad 
quirœrgica. Los pacientes deben abstenerse al menos seis 
meses de la ingesta de alcohol antes de poder ser conside-
rados para trasplante. 

S˝NDROME HEPATOPULMONAR

De� nición
El síndrome hepatopulmonar consiste en una tríada de 
disfunción hepÆtica, dilatación vascular intrapulmonar e 
hipoxemia arterial. A continuación se de� nen los compo-
nentes requeridos para el diagnóstico del síndrome:
1. Disfunción hepÆtica
 a. Cirrosis
 b. Hipertensión portal de origen no cirrótico
 c. Hepatitis aguda fulminante
 d. Rechazo de injerto
2. Hipoxemia

 a. Aumento del gradiente alvØolo-arterial de oxígeno (�•15
mm Hg) en reposo, en la posición erecta y respirando 
aire

3. Dilatación vascular intrapulmonar
 a. Demostrada por ecocardiografía contrastada, centellogra-

fía de perfusión pulmonar o angiografía pulmonar

  La vasodilatación en la microcirculación pulmonar 
puede ser detectada y cuanti� cada por una serie de tØc-
nicas de diagnóstico por imÆgenes (ver mÆs adelante), 
reconociØndose en la actualidad que el síndrome hepato-
pulmonar se desarrolla en el 15 al 20% de los pacientes 
con cirrosis. 

Fisiopatología
La � siopatología del síndrome hepatopulmonar no es bien 
conocida, aunque los cambios estructurales han sido bien 
descritos. En el aæo 1966, Berthelot y col. fueron los pri-
meros en demostrar la presencia de marcada dilatación 
precapilar (por encima de 500 �—m de diÆmetro). Descri-
bieron esta alteración como �nevus arÆcnidos� del pul-
món. Los cambios estructurales hallados en el síndrome 
hepatopulmonar en la autopsia sugieren la existencia de 
dilataciones vasculares pulmonares y pleurales. En con-
junto, estos cambios se considera que constituyen las di-
lataciones vasculares intrapulmonares que caracterizan el 
síndrome hepatopulmonar.

Las anormalidades vasculares que producen alteracio-
nes del intercambio gaseoso en el síndrome hepatopulmo-
nar asumen dos formas � siológicas. Las dilataciones difu-
sas precapilares y capilares producen anormalidades de la 
relación ventilación/perfusión en las cuales sangre venosa 
no saturada pasa a travØs de vasos dilatados y es inade-

1 2 3
-Edad
-Recuento de glóbulos 
  blancos (109/L)
-Urea (mmol/L)
-INR
-Bilirrubina (mg/dl)

<50
<15

<5
<1,5
<7,4

�•50
�•15

�•5
1,5-2,0
7,4-14,8

>2
>14,8

Tabla 57/2. Escore de Hepatitis alcohólica de Glasgow (GAHS).
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cuadamente saturada con oxígeno debido a la combinación 
de un alto � ujo de perfusión y un aumento de la distancia 
para la difusión. La hipoxia observada en estas circunstan-
cias puede ser revertida respirando oxígeno al 100%. Ello 
permite distinguirla de la segunda forma � siológica, en la 
cual se producen comunicaciones arteriovenosas directas 
que crean un shunt anatómico verdadero y no se evidencia 
mejoría con la respiración con oxígeno puro. Teniendo en 
cuenta el estado hiperdinÆmico de los pacientes con enfer-
medad hepÆtica avanzada, la hipoxemia puede ser agra-
vada por el disminuido tiempo de trÆnsito de los glóbulos 
rojos a nivel pulmonar.

Otro problema a resolver es el mecanismo que produce 
la dilatación vascular intrapulmonar. El síndrome hepato-
pulmonar afecta primariamente las arteriolas precapilares 
y los capilares en las bases pulmonares, produciendo di-
latación de los vasos. Normalmente, estos vasos miden 
aproximadamente 8 a 15 �—m; en presencia de un síndrome 
hepatopulmonar, pueden exceder los 500 �—m de diÆmetro. 
La pØrdida del tono vascular en los pacientes con dilata-
ción vascular intrapulmonar no ha sido explicada. Muchos 
admiten que existe un disbalance entre vasodilatadores y 
vasoconstrictores pulmonares, produciendo un predominio 
de la vasodilatación en pacientes con síndrome hepatopul-
monar. En el extremo opuesto se encuentran los enfermos 
en que predomina el tono vasoconstrictor y presentan hi-
pertensión pulmonar. 

En la actualidad se asume que la producción vascular 
excesiva de vasodilatadores, en particular de óxido ní-
trico, es responsable de la vasodilatación en el síndrome 
hepatopulmonar. Las evidencias que soportan esta asun-
ción surgen de la observación que el nivel de óxido nítrico 
exhalado estÆ aumentado en pacientes con el síndrome y 
se normaliza luego del trasplante en la medida en que el 
síndrome hepatopulmonar se resuelve. En adición, la ad-
ministración aguda de azul de metileno, un inhibidor de 
la acción del óxido nítrico, o de L-NAME, un inhibidor 
de la óxido nítrico sintetasa, mejora transitoriamente la 
oxigenación. A pesar de estos hallazgos, no siempre se en-
cuentra una relación entre los niveles de óxido nítrico y la 
magnitud de la vasodilatación pulmonar. 

En los œltimos aæos, una serie de estudios experimenta-
les se han focalizado en el rol de la endotelina ET-1 como 
mediador inicial de las alteraciones endoteliales que ocu-
rren en el síndrome hepatopulmonar. Se ha comprobado 
que existe un aumento en el nivel del receptor vascular 
endotelial de la endotelina (ETB) en la vasculatura pulmo-
nar; la estimulación de este receptor por la ET-1 aumenta 
la producción local de óxido nítrico. 

Cuadro clínico
Los pacientes con síndrome hepatopulmonar generalmente 
se presentan con manifestaciones hepÆticas mÆs que pul-
monares. El 82% de los pacientes se presentan con sínto-
mas o signos relacionados con su enfermedad hepÆtica, y 
el resto se presenta con disnea. La duración de los síntomas 
respiratorios es de hasta cinco aæos antes de que se haga 
evidente el diagnóstico de síndrome hepatopulmonar. 

La historia natural del síndrome hepatopulmonar es 
desconocida. Los pacientes con enfermedad hepÆtica que 
presentan dilatación intrapulmonar por ecografía contras-
tada pueden o no presentar alteraciones del intercambio 
gaseoso.

Las manifestaciones clínicas del síndrome hepatopul-
monar son características del síndrome pero no exclusivas. 

Los síntomas pulmonares incluyen disnea de ejercicio y 
platipnea, que es la sensación de respiración di� cultosa 
cuando el paciente pasa de la posición supina a la erecta. 
Los hallazgos físicos incluyen dedos en palillo de tambor 
y cianosis de las extremidades en aquellos con hipoxemia 
signi� cativa, aunque pacientes con signi� cativa hipoxe-
mia pueden no tener cianosis. En adición se encuentran los 
hallazgos de la enfermedad hepÆtica crónica, incluyendo 
hepatomegalia, ascitis y nevus cutÆneos. 

Se debe destacar que el síndrome hepatopulmonar gene-
ralmente se reconoce en pacientes con una función de sín-
tesis hepÆtica bien conservada, no existiendo una relación 
entre los índices bioquímicos de disfunción hepÆtica o la 
clasi� cación de Child-Pugh y la severidad de la hipoxemia 
o la magnitud del shunt vascular intrapulmonar.

Un hallazgo característico del síndrome hepatopulmonar 
es la ortodeoxia, que sin embargo, no es exclusivo del sín-
drome. La ortodeoxia se de� ne por una disminución en la 
PaO2 mayor de 3 mm Hg, cuando el paciente se mueve de 
la posición supina a la erecta. Este hallazgo, responsable de 
la platipnea, probablemente re� eja el grado y localización 
de las dilataciones vasculares pulmonares. Teóricamente, 
debido a que las dilataciones vasculares tienden a localizar-
se en las bases de los pulmones, la posición erecta produce 
un aumento del � ujo sanguíneo por gravedad, resultando 
en una agravación del shunt. La ortodeoxia se produce en 
aproximadamente el 88% de los pacientes con síndrome he-
patopulmonar que respiran aire u oxígeno al 100%. 

La platipnea-ortodeoxia no es privativa del síndrome 
hepatopulmonar, habiØndose descrito en pacientes con 
shunts intracardiacos de derecha a izquierda (foramen oval 
permeable o defectos atriales), luego de resecciones pul-
monares, asociada a deformidades esquelØticas y enferme-
dades pulmonares (EPOC, embolismo pulmonar, tumores 
de la vía aØrea superior y SDRA). 

Diagnóstico
El diagnóstico del síndrome hepatopulmonar incluye la 
medida de los gases en sangre arterial, los estudios del 
shunt por la determinación de los gases en sangre, cente-
llograma pulmonar, ecocardiogra� a contrastada y angio-
grafía pulmonar. 

La determinación de gases en sangre debe ser la primera 
medida destinada a la evaluación de la disnea en pacientes 
con enfermedad hepÆtica. Se deben destacar dos puntos. 
Primero, la determinación de la saturación arterial de oxí-
geno puede ser utilizada como mØtodo de descarte, pero 
el valor informado puede ser falsamente bajo en pacientes 
con hiperbilirrubinemia. Segundo, la determinación de la 
saturación de oxígeno debe ser realizada en pacientes res-
pirando aire ambiente en la posición erecta. Ello permite 
reconocer la ortodeoxia. 

En conjunto con la PaO2 anormal, se debe realizar un 
estudio del shunt a partir de la saturación obtenida con el 
paciente respirando aire y una concentración de oxígeno 
al 100%, en posición supina y erecta. El test de suplemen-
tación con oxígeno al 100% permite la distinción entre el 
síndrome tipo I, con un predominio de dilataciones preca-
pilares y capilares y una respuesta casi normal a la admi-
nistración de oxígeno al 100% (PaO2 >400 mm Hg), y el 
tipo II, con la presencia de cambios similares a aquellos de 
las malformaciones arteriovenosas y una inadecuada res-
puesta al oxígeno al 100%. Se ha recomendado que en los 
pacientes con respuestas de menos de 300 mm Hg se rea-
lice una arteriografía para la determinación de la presencia 
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de un síndrome hepatopulmonar tipo II y para seleccionar 
pacientes para ser tratados con embolización. 

Recientemente, el síndrome hepatopulmonar se ha cla-
si� cado en distintas formas de gravedad de acuerdo a los 
niveles de oxigenación, a saber: forma frustra: AaPO2 nor-
mal (<15 mm Hg); leve: AaPO2 anormal (�•15 mm Hg) con 
PaO2 normal (>80 mm Hg); moderada: PaO2 60 a 80 mm 
Hg; severa: PaO2 50 a 60 mm Hg; y muy severa: PaO2 >50 
mm Hg o PaO2 respirando oxígeno 100% menor de 300 
mm Hg.

La ecocardiografía contrastada se ha convertido en el 
gold standard para demostrar la presencia de dilataciones 
vasculares intrapulmonares. Esta tØcnica utiliza solución 
salina agitada, creando microburbujas de al menos 15 �—m
de diÆmetro. Cuando se inyectan por vía perifØrica, estas 
burbujas son atrapadas durante el primer pasaje en los ca-
pilares pulmonares y luego reabsorbidas. En pacientes con 
dilataciones vasculares intrapulmonares, las burbujas son 
visualizadas en la aurícula izquierda por ecocardiogra� a 
transtorÆcica o trasesofÆgica dentro de los tres o seis ciclos 
cardiacos que siguen a la observación en las cavidades de-
rechas. El examen es positivo hasta en el 40% de los pa-
cientes con enfermedad hepÆtica, y aumenta hasta el 82% 
si se ampli� ca la resolución de la ecocardiogra� a con la 
tØcnica de imÆgenes armónicas. Ello hace que el mismo 
carezca de especi� dad para el diagnóstico del SHP, debido 
a que la mayoría de los pacientes que presentan estudios 
positivos no presentan evidencia de hipoxemia, que cons-
tituye un criterio diagnóstico esencial. 

Otro mØtodo para cuanti� car el grado de dilatación vas-
cular es el centellograma de cuerpo entero con macroagre-
gados de albœmina marcados con technetium-99. La mayor 
parte de la albœmina marcada normalmente es atrapada en 
la vasculatura pulmonar y el pulmón capta la mayor parte 
del radioisótopo. En presencia de un shunt intrapulmonar o 
intracardiaco, el isótopo no es atrapado en el lecho capilar 
pulmonar y pasa al cerebro, hígado y riæones. La cantidad 
de radioisótopo que escapa a la circulación pulmonar pue-
de ser cuanti� cada.

La tomografía de tórax de alta resolución en pacien-
tes con síndrome hepatopulmonar puede mostrar arterias 
pulmonares perifØricas agrandadas. En los pacientes nor-
males, las arterias pulmonares en las proximidades de la 
super� cie pleural son muy pequeæas como para ser visua-
lizadas, pero en pacientes con síndrome hepatopulmonar, 
las dilataciones vasculares en general son fÆcilmente iden-
ti� cadas en las regiones subpleurales del pulmón.  

La angiografía pulmonar es œtil para delinear las anor-
malidades pulmonares vasculares en el síndrome hepato-
pulmonar. Es œtil para excluir la enfermedad tromboembó-
lica crónica como causa de hipoxemia en estos pacientes. 
El estudio arteriogrÆ� co ha permitido clasi� car el síndro-
me hepatopulmonar en distintos grados, de acuerdo a la 
magnitud de las lesiones observadas. 

Pronóstico
La presencia de un síndrome hepatopulmonar agrava signi� -
cativamente el pronóstico de los pacientes con cirrosis hepÆti-
ca. Recientemente, Swanson y col. analizaron la sobrevida de 
pacientes con síndrome hepatopulmonar, evaluando la histo-
ria natural y los casos que fueron sometidos a trasplante hepÆ-
tico. El trasplante se asoció con un bene� cio signi� cativo en 
tØrminos de sobrevida en estos pacientes. La sobrevida media 
en pacientes con síndrome hepatopulmonar que no fueron 
trasplantados fue de 41 meses, con una diferencia marcada 

con los pacientes trasplantados (Fig. 57/2).

Tratamiento
Se han propuesto una serie de agentes terapØuticos para el 
tratamiento del síndrome hepatopulmonar, sin mejoría sus-
tancial en la evolución. Teóricamente, estos agentes actua-
rían produciendo vasoconstricción (tal como la almitrina) o 
inhibiendo la vasodilatación (tal como el azul de metileno). 
El octreótido administrado en pacientes severamente hipoxØ-
micos disminuye signi� cativamente la fracción de shunt,
pero investigaciones recientes no han podido con� rmar una 
respuesta positiva reproducible. Desgraciadamente, ningu-
no de estos agentes ha modi� cado la historia natural de la 
enfermedad.

La radiología intervencionista ofrece otra opción tera-
pØutica. Poterucha y col. recientemente informaron una 
embolización vascular exitosa en un paciente con lesiones 
severas responsables de síndrome hepatopulmonar, cuya 
PaO2 en posición erecta era de 45 mm Hg. Luego de la 
embolización, la PaO2 alcanzó a 59 mm Hg. Se admite que 
la embolización sería una opción adecuada en pacientes 
con gran shunt de derecha a izquierda intrapulmonar que 
no mejora con la respiración con oxígeno al 100%.

En casos de severa hipoxemia, el trasplante hepÆtico 
puede ser riesgoso o estar contraindicado y no siempre se 
asocia con una reversión completa de las anormalidades 
de oxigenación. La colocación de un shunt portosistØmi-
co intrahepÆtico (TIPS), reduciendo la presión portal y sus 
consecuencias, puede revertir la � siopatología del síndrome. 
TambiØn puede inducir un aumento en el volumen minuto 
cardiaco, produciendo una redistribución del � ujo sanguíneo 
pulmonar y mejorando la relación ventilación/perfusión. En 
la literatura existen ejemplos aislados de empleo del TIPS 
en estas circunstancias, como tratamiento paliativo a largo 
tiempo o como puente para la realización de un trasplante 
hepÆtico.

Una serie de informes recientes han documentada una 
reversión completa de las dilataciones vasculares intrapul-
monares y mejoría de la oxigenación luego del trasplante 
hepÆtico hasta en el 70% de los pacientes, a pesar de la 
presencia de una severa hipoxemia preoperatoria. Castro y 
col., sostienen que el síndrome hepatopulmonar constituye 
una indicación para el trasplante hepÆtico en el contexto de 
una hipoxemia progresiva o al menos antes del desarrollo 
de una hipoxemia severa en pacientes apropiados. 

El mayor riesgo de mortalidad postrasplante en pacientes 

Fig. 57/2.- Curvas de sobrevida para pacientes con 
síndrome hepatopulmonar, con y sin trasplante hepático 

(Swanson y colaboradores).
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con síndrome hepatopulmonar se ha descrito en aquellos 
con una PaO2 pretrasplante de menos de 50 mm Hg y en 
aquellos con una captación de technetium marcado por el 
cerebro mayor del 30%. La normalización de la PaO2 y la 
resolución de las dilataciones vasculares se han descrito en 
el 62 al 82% de los pacientes trasplantados. Sin embargo, 
la resolución puede ser lenta, requiriendo hasta 15 meses 
de oxígeno suplementario en el postoperatorio. 

S˝NDROME DE HIPERTENSIÓN 
PORTOPULMONAR

De� nición
La hipertensión portopulmonar (HPP) es el desarrollo de 
hipertensión arterial pulmonar causado por la obstrucción 
vascular al � ujo sanguíneo dependiente de la proliferación 
anormal de las cØlulas endoteliales y musculares lisas, así 
como de la vasoconstricción y de la trombosis in situ. En 
individuos susceptibles genØticamente, este síndrome sigue 
al desarrollo de hipertensión portal. Como en el caso del 
síndrome hepatopulmonar, su presencia tiene implicancias 
signi� cativas cuando se considera la realización de un tras-
plante ortotópico de hígado. 

Epidemiología
La HPP es relativamente infrecuente. Los primeros estudios 
retrospectivos de autopsia mostraron una prevalencia de HPP 
entre 0,25 y 0,73% en individuos con hipertensión portal o 
cirrosis. Estudios hemodinÆmicos mÆs recientes han esti-
mado una prevalencia entre 2 y 5%. En la era del trasplante 
hepÆtico, los informes de grandes centros de trasplante en el 
mundo sugieren una frecuencia del 4 al 14,5%. El aumento 
de la presión pulmonar sugerido por la ecocardiogra� a Do-
ppler es relativamente comœn (30-40%), pero la razón mÆs 
frecuente incluye los efectos de la circulación hiperdinÆmica 
y el exceso de volemia. Ninguna de estas condiciones se 
asocia con el pronóstico ominoso que se documenta cuando 
existe una HPP verdadera.

Fisiopatología
No existe un modelo animal que simule la patología de la 
HPP. Probablemente se combinen tres anormalidades vas-
culares para producir la obstrucción vascular que genera el 
aumento de la presión pulmonar observado en la HPP: un 
disbalance de vasomediadores que conduce a la vasocons-
tricción, un daæo endotelial que produce el remodelamiento 
vascular con la proliferación asociada del endotelio y de la 
musculatura lisa, y la producción de microtrombosis in situ.
Se admite actualmente que la hipertensión arterial pulmonar 
es mucho mÆs que una simple vasoconstricción que puede 
ser modi� cada con la utilización de un vasodilatador. Aun-
que se han implicado mediadores especí� cos tales como la 
endotelina-1, estarían involucrados otros factores tales como 
el efecto del alto � ujo y la injuria por estrØs de estiramiento 
sobre el endotelio pulmonar, ademÆs de la liberación de 
productos plaquetarios y una susceptibilidad genØtica. 

Cuadro clínico y diagnóstico
El hallazgo cardinal de la HPP es la disnea de esfuerzo, la cual 
no es un síntoma especí� co en el contexto de la enfermedad 
hepÆtica avanzada. A medida que la hipertensión progresa, 
habitualmente en meses o aæos, el paciente desarrolla dolor 
torÆcico, disnea de reposo, palpitaciones y síncope. Este 
œltimo síntoma es particularmente alarmante. La muerte 
sœbita no es infrecuente, afectando al 25% de los pacientes 

con cualquier forma de hipertensión pulmonar severa.
La hipertensión arterial pulmonar que caracteriza a la 

HPP es mejor de� nida por un procedimiento invasivo, la 
cateterización cardiaca derecha. En la Tabla  57/3 se indican 
los criterios de una reunión de consenso de la European 
Respiratory Society-European Study for Advanced Liver 
Disease para el diagnóstico de la HPP. El aumento de la 
resistencia vascular pulmonar (RVP) es una característi-
ca clave de la HPP. Los valores normales de RVP pueden 
variar. Valores entre 120-240 dinas/seg/cm-5 se consideran 
anormales por algunos investigadores. Los valores de RVP 
>240 dinas/seg/cm-5 son considerados anormales por todos 
los investigadores.

El mØtodo óptimo de primera evaluación es el ecocardio-
grama Doppler trastorÆcico, con el cual se puede realizar una 
estimación de la presión sistólica en la arteria pulmonar y 
del tamaæo y la función del ventrículo derecho. El Doppler 
provee una estimación de la presión sistólica del ventrículo 
derecho, la cual es una estimación razonable de la presión 
pulmonar arterial sistólica. En presencia de una presión pul-
monar aumentada, se debe realizar una cateterización del 
ventrículo derecho. En la Tabla 57/4 se indica un esquema 
de clasi� cación de la hipertensión portopulmonar.

Como se comprueba en la Tabla 57/4, el cÆlculo de la 
resistencia vascular pulmonar es esencial para distinguir la 
hipertensión pulmonar verdadera del aumento de la tensión 
en el corazón derecho causado por el aumento de la poscarga 
por otras razones, incluyendo la sobrecarga de volumen, la 
falla cardiaca y la cardiomiopatía, como resultado de un 
daæo muscular directo, o como resultado del alto volumen 
minuto que circula por el lecho pulmonar.

El síndrome de hipertensión portopulmonar se puede cla-
si� car en leve (PAPm: 25 a 35 mmHg), moderado (PAPm 
entre 35 y 45 mmHg) y severo (PAPm >45 mmHg). En el 
20% de los pacientes con cirrosis e hipertensión portal se 
demuestra un aumento moderado de la PAPm. Este aumento 
es causado habitualmente por un gran aumento en el volu-
men minuto cardiaco, o es debido a la sobrecarga � uida con 
un aumento de la PAOPm. En estas circunstancias, como no 
existen cambios patológicos en las arteriolas pulmonares, 
este aumento no corresponde a una hipertensión pulmo-
nar verdadera. La hipertensión portopulmonar verdadera 
se encuentra en el 3,1 al 4,7% de los pacientes cirróticos, y 
si no se trata, se asocia con una elevada mortalidad. Si se 
realiza un trasplante hepÆtico, la mortalidad perioperatoria 
en pacientes con hipertensión leve no estÆ aumentada, pero 
los pacientes con hipertensión moderada o severa tienen una 
elevada mortalidad perioperatoria. 

Pronóstico
En la era anterior al trasplante hepÆtico, la media de sobre-
vida de los pacientes con HPP era de seis meses. La muerte 
dentro de los 12 meses del diagnóstico era habitual. Con 
el advenimiento de una mejor selección para el trasplante, 
el empleo de prostaciclinas, antagonistas de endotelinas e 
inhibidores de fosfodiesterasa, es de esperar que la historia 
natural pueda ser modi� cada. Aunque no se han publicado 

1. Presencia de hipertensión portal (diagnóstico clínico)
2. Presión arterial pulmonar media (PAPM) >25 mm Hg
3. Presión de oclusión arterial pulmonar (POAP) <15 mm Hg
4. Resistencia vascular pulmonar (RVP) >240 dinas/seg/cm-5

Tabla 57/3. Criterios diagnósticos para el síndrome 
de hipertensión portopulmonar



872 Carlos Lovesio - Medicina Intensiva

grandes series, los datos preliminares de la Mayo Clinic 
sugieren una sobrevida a cinco aæos del 30%. Las causas 
de mortalidad se distribuyen en forma similar entre la fa-
lla cardiaca derecha y las consecuencias de la enfermedad 
hepÆtica.

Tratamiento
En los œltimos aæos se han descrito una serie de sustancias 
capaces de mejorar la hemodinamia pulmonar en las for-
mas moderadas a severas de HPP, incluyendo prostaciclinas 
intravenosas e inhaladas, un antagonista dual del receptor 
de endotelina por vía oral (bosentan) y un inhibidor oral de 
la fosfodiesterasa (sildena� l). El tratamiento recomendado 
por la Mayo Clinic en pacientes con PAPm >35 mm Hg y 
con una buena opción de trasplante hepÆtico es la adminis-
tración continua de una prostaciclina, el epoprosterenol, 
por infusión intravenosa. Puede requerir varios meses de 
tratamiento el obtener una reversión o estabilización de la 
presión pulmonar.

A diferencia del síndrome hepatopulmonar, la HPP no se 
considera una razón justi� cable para proceder a un trasplante 
hepÆtico. Las razones son dos. Primero, aun con la mejoría 
pretrasplante en la hemodinamia pulmonar y un trasplante 
exitoso, algunos pacientes no experimentan una cura para 
la HPP; la hemodinamia pulmonar puede mejorar, pero no 
normalizarse. Segundo, aun con una adecuada selección 
de pacientes y el empleo de prostaciclinas y óxido nítrico 
inhalado, muchos pacientes mueren o presentan una larga 
estadía hospitalaria luego del trasplante hepÆtico. En un 
estudio multicØntrico de 10 centros de trasplante hepÆtico, 
30 de 66 pacientes fueron excluidos del trasplante debido 
a la severidad de la HPP, a pesar de lo cual la mortalidad 
posoperatoria alcanzó al 36% (Krowka y col.). Por estas 
razones, cada centro de trasplante debe � jar su propia política 
respecto a la conducta terapØutica en esta grave patología. En 
la Tabla 57/5 se indica un algoritmo simple para la indicación 

del trasplante hepÆtico en función de la presión media en la 
arteria pulmonar (Gobin y Krowka).

HEPATITIS ISQUÉMICA

En el aæo 1979, Bynum y col. acuæaron el tØrmino �hepatitis 
isquØmica� para hacer referencia a la lesión hepÆtica carac-
terizada por necrosis celular centrilobular, y evidenciada 
por un incremento brusco y signi� cativo en la actividad 
de aminotransferasas en el suero en el contexto de una in-
su� ciencia cardiaca. Los autores propusieron la expresión 
hepatitis debido a ciertas similitudes clínicas (anorexia, 
mal estado general, ictericia, hepatomegalia dolorosa) con 
la hepatitis infecciosa, y la expresión isquØmica debido a 
que asumieron que la necrosis hepÆtica se producía como 
consecuencia de  la hipoperfusión del órgano.

Henrion y col., recogiendo una amplia experiencia sobre 
esta patología, consideran que la isquemia hepÆtica, esto 
es la disminución en el � ujo sanguíneo hepÆtico, no es el 
œnico mecanismo hemodinÆmico responsable de la necrosis 
hepÆtica, y por ello han propuesto denominar al síndrome 
�hepatitis hipóxica�. Los autores consideran que la hepatitis 
hipóxica no es una condición rara, afectando al 0,9% de los 
pacientes admitidos a terapia intensiva. 

Concepto
La hepatitis isquØmica se caracteriza por los siguientes cri-
terios: 1) aparición en un contexto clínico de fallo cardiaco, 
circulatorio o respiratorio; 2) presencia de un aumento brusco 
y signi� cativo pero transitorio en la actividad de aminotrans-
ferasas en el suero, alcanzando al menos 20 veces el límite 
superior de lo normal; y 3) exclusión de otras causas posibles 
de necrosis celular hepÆtica, en particular la hepatitis viral 
o inducida por drogas. No se requiere la biopsia hepÆtica 
para el diagnóstico de hepatitis isquØmica, siempre que se 
reœnan los criterios anteriores.

Etiología
Henrion y col. pudieron agrupar a los pacientes que desarro-
llaron una hepatitis isquØmica en cuatro grupos bien de� nidos. 
La condición basal mÆs frecuente fue la insu� ciencia cardiaca 
(70%), y particularmente la insu� ciencia cardiaca congestiva 
(56%). Esto coincide con el resto de la literatura, en la cual 
se encuentra una prevalencia del 81% para la enfermedad 
cardiaca y un 63% para la insu� ciencia cardiaca congestiva. 
Los episodios de hepatitis hipóxica relacionados con insu� -
ciencia cardiaca congestiva en general estÆn precedidos por 
un periodo de deterioro progresivo de la función cardiaca y 
son precipitados por un evento agudo, incluyendo arritmias, 
edema agudo de pulmón o embolismo pulmonar. 

En el estudio de los autores, el 16% de los episodios de 
hepatitis isquØmica fueron atribuidos a una insu� ciencia 
respiratoria severa crónica, situación que no se repite en otros 
estudios y que se ha atribuido a la alta incidencia de neumo-

Tipo PAPM POP VMC RVP

Estados de alto � ujo en arteria pulmonar
Exceso de volumen venoso pulmonar
Hipertensión portopulmonar
  a. Obstrucción vascular pulmonar
  b. Obstrucción vascular pulmonar con exceso de volumen
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Tabla 57/4. Clasi“  cación de la Mayo Clinic de la hipertensión pulmonar en el contexto de la hipertensión portal.

PAPM: presión media en arteria pulmonar; POP: presión de oclusión pulmonar; VMC: volumen minuto cardiaco; RVP: resistencia vascular
pulmonar

Tabla 57/5. Indicaciones de trasplante hepático en 
pacientes con hipertensión portpulmonar.

mPAP Indicación de trasplante

mPAP: 
<35 mm Hg

Proceder al trasplante

mPAP: � 35 a
� 50 mm Hg

Si PVR < 240, proceder al trasplante 
(circulación hiperdinÆmica)

mPAP � 35 a
� 50 mm Hg

Si PVR >240, alto riesgo para el 
trasplante. Iniciar terapia vasodilatadora 
antes del trasplante

mPAP >50 mm Hg Trasplante contraindicado. Iniciar o 
continuar terapØutica vasodilatadora

mPAP: presión arterial pulmonar media, PVR: resistencia vascular 
pulmonar
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coniosis en la experiencia de Henrion y colaboradores. 
Un tercer grupo de pacientes estÆ constituido por aquellos 

con insu� ciencia cardiaca aguda (12,5% a 16% segœn los 
autores). El proceso mÆs frecuente en este grupo es el infarto 
agudo de miocardio. Por œltimo, la causa menos frecuente 
de hepatitis isquØmica es el shock circulatorio, incluyendo 
el shock sØptico, tóxico, traumÆtico, hemorrÆgico e hipo-
volØmico. Es llamativo que en la mayoría de los estudios la 
hepatitis isquØmica producida por el shock hemorrÆgico sea 
excepcional, aun en pacientes con hemorragias digestivas 
severas asociadas con cirrosis hepÆtica. 

Fisiopatología
A partir del estudio de Dunn y col. se ha propuesto que tres 
mecanismos hemodinÆmicos teóricamente pueden resultar 
en una injuria hipóxica del hígado: la isquemia debido a 
la disminución del � ujo sanguíneo hepÆtico, la congestión 
venosa debido a la falla cardiaca derecha, y la hipoxemia 
debida a la disminución del contenido de oxígeno en la 
sangre aferente. Los estudios actuales demuestran que la 
isquemia hepÆtica no es el œnico determinante hemodinÆmico 
de la hepatitis hipóxica; que el rol de la congestión venosa 
es importante en la mayoría de los casos relacionados con 
falla cardiaca; que el rol de la hipoxemia arterial es crucial 
en los casos relacionados con la insu� ciencia respiratoria 
crónica; y que otros mecanismos pueden interactuar en los 
casos relacionados con shock circulatorio.

Cuando la insu� ciencia cardiaca es la causa de base 
de la hepatitis hipóxica, el rol de la isquemia estÆ suge-
rido por la disminución de la presión arterial media, y 
estÆ directamente soportado por las mediciones de la dis-
ponibilidad de oxígeno y del � ujo sanguíneo hepÆtico. 
El aporte de oxígeno, que depende del volumen minuto 
cardiaco y del contenido de oxígeno de la sangre arterial 
estÆ próximo al valor crítico como consecuencia de la dis-
minución del índice cardiaco. El � ujo sanguíneo hepÆtico 
estÆ deprimido en la insu� ciencia cardiaca descompensada 
con y sin hepatitis hipóxica, pero estÆ signi� cativamente 
mÆs deprimido cuando estÆ presente la hepatitis hipóxi-
ca. El rol del estasis venoso fue sugerido por la elevada 
prevalencia de signos clínicos de falla cardiaca derecha, 
y estÆ soportado por la presión venosa central elevada 
observada en todos los pacientes con hepatitis hipóxica 
relacionada con falla cardiaca. Se ha comprobado que en 
la insu� ciencia cardiaca descompensada, la presión venosa 
central estÆ signi� cativamente mÆs elevada cuando existe 
una hepatitis hipóxica. Se ha postulado que en casos de 
hepatitis hipóxica relacionada con insu� ciencia cardiaca 
congestiva, el hígado esta crónicamente expuesto a cierto 
grado de hipoxia por la congestión venosa crónica. En el 
momento de un evento cardiogØnico agudo, aun de carÆcter 
moderado y breve, un descenso de la presión arterial, aun 
no reconocido, agrava la hipoxia de modo su� ciente como 
para inducir necrosis hepÆtica. Esto puede explicar porque 
no se reconoce un episodio franco de shock en muchos 
casos de hepatitis hipóxica. 

Cuando la insu� ciencia respiratoria crónica es la causa de 
base de la hepatitis hipóxica, el grado de hipoxemia arterial 
es considerable, con niveles de PaO2 por debajo de 40 mm Hg 
en la mayoría de los casos. En esta situación, por otra parte, 
es habitual que una descompensación cardiaca precipite el 
episodio de hepatitis isquØmica, habiØndose comprobado que 
la hepatitis hipóxica generalmente resulta de la asociación 
de hipotensión sistØmica con aumento de la presión venosa 
central, mientras que la hipoxemia arterial no es un prere-

quisito para el desarrollo de esta complicación. 
La patente hemodinÆmica de la hepatitis hipóxica que se 

produce en el contexto de un shock circulatorio es diferente. 
En este grupo, es constante la presencia de un estado de shock. 
Como es de esperar, la presión venosa central es baja y la PaO2
es normal. Por ello, y de acuerdo a una evaluación hemodinÆ-
mica elemental, la hepatitis hipóxica relacionada con el shock 
sØptico parece obviamente ligada con el estado de shock y por 
tanto producida exclusivamente por la isquemia hepÆtica. Sin 
embargo, cuando se realiza una evaluación hemodinÆmica mÆs 
profunda, se comprueba que lo que en realidad ocurre es que 
a pesar de un adecuado índice cardiaco y disponibilidad de 
oxígeno, la tensión de oxígeno intraparenquimatosa permanece 
baja, probablemente por una incapacidad celular para la extrac-
ción de oxígeno (hipoxia citopÆtica). En resumen, la hepatitis 
isquØmica que ocurre en el shock sØptico es fundamentalmente 
la consecuencia de la incapacidad del hígado para extraer y 
utilizar el oxígeno. 

Cuadro clínico
Los hallazgos clínicos se re� eren fundamentalmente a la 
enfermedad de base. Un estado de shock se observa en el 
55% de los pacientes, pero se reconocen signos de hipopor-
fusión sistØmica en el 86% de los casos a la admisión. En 
alrededor del 50% de los casos se reconocen signos clínicos 
de insu� ciencia cardiaca derecha, incluyendo hepatomegalia 
dolorosa, edema maleolar y re� ujo hepatoyugular. Rara vez 
se reconocen signos evidentes de fallo cardiaco agudo. La 
ictericia es rara, afectando al 16-20% de los pacientes y se 
produce tardíamente en el curso de la hepatitis isquØmica. 
Cierto grado de deterioro intelectual se observa en mÆs de 
la mitad de los casos, pero dada la existencia de hipoxia 
generalizada, la misma puede afectar al cerebro indepen-
dientemente de las otras connotaciones del proceso. 

La hepatitis isquØmica se caracteriza por un aumento 
marcado de las enzimas ASAT y ALAT, así como de la 
LDH, que rÆpidamente se recuperan en un periodo de 7 
a 14 días. Las aminotransferasas y la lactodehidrogenasa 
estÆn elevadas signi� cativamente desde las mediciones 
iniciales. El aumento de las enzimas hepÆticas no di� ere 
signi� cativamente en los cuatro grupos etiológicos anali-
zados. Otro hallazgo bioquímico importante de la hepatitis 
hipóxica es la caída de la actividad de protrombina. El 
nadir de la actividad de protrombina se observa en los 
primeros días, recuperÆndose completamente alrededor de 
la semana. Un hallazgo comœn es una elevación modera-
da de la bilirrubina sØrica, pero rara vez progresa a una 
ictericia franca. La creatinina sØrica aumenta por encima 
de 2 mg/dL en el 60% de los casos. El deterioro renal es 
signi� cativamente mÆs severo en la hepatitis hipóxica en 
el contexto del shock hipovolØmico. La hipoglucemia que 
ha sido destacada por algunos investigadores, rara vez se 
observa. Gitlin y col. ha destacada el hallazgo comœn de 
hiperglucemia. 

En los casos en que se ha realizado una evaluación histo-
patológica de la lesión, lo que se observa habitualmente es 
una necrosis hepÆtica centrilobular. 

Pronóstico
La mortalidad en los pacientes con hepatitis isquØmica os-
cila entre el 40 y el 70%, siendo la muerte consecuencia 
del shock o de la causa desencadenante de Øste, mas que 
de la insu� ciencia hepÆtica. No se conoce en que medida 
la lesión hepÆtica contribuye al desarrollo de falla pluripa-
renquimosa o muerte.
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Tratamiento
Los principios de tratamiento de los pacientes con hepatitis 
isquØmica son la reversión del shock, el control del proceso 
de base y el soporte de otros órganos que puedan fallar 
debido al estado de hipoperfusión, tales como pulmones 
y riæones.

El empleo de dobutamina en pacientes con shock cardio-
gØnico mejora la función cardiaca y reduce los marcado-
res de hepatitis isquØmica, y es posible que otras medidas 
terapØuticas que mejoran la perfusión tisular puedan tener 
efectos bene� ciosos similares. 

ENFERMEDAD VENO-OCLUSIVA HEP`TICA

La enfermedad veno-oclusiva hepÆtica (VOD) es una entidad 
clínica característica descrita originalmente en SudÆfrica y 
relacionada con la ingesta de un alcaloide especí� co (mono-
cratalina) contenido en un tØ de la región. En el aæo 1979 el 
VOD fue descrito en asociación con el trasplante de mØdula 
ósea (TMO), constituyØndose este mØtodo terapØutico en 
la causa mÆs frecuente de VOD en el hemisferio oeste. El 
VOD tambiØn ha sido descrito en asociación con agentes 
quimioterÆpicos tales como la actinomicina D, mitramicina, 
dacarbazina, citosina arabinosa y 6-tioguanina, utilizadas en 
dosis convencionales, y con el empleo por tiempo prolon-
gado de la azatioprina. MÆs recientemente, el VOD se ha 
reconocido luego de la terapØutica de la leucemia mieloide 
aguda con el anticuerpo monoclonal anti-CD33 gemtuzumab 
oxogamicina (Mylotarg). 

Incidencia
El VOD es una complicación bien reconocida del TMO, tanto 
alogØnico como autólogo, y se produce como consecuencia de 
la toxicidad de los regímenes ablativos utilizados. La incidencia 
de esta condición varía desde menos del 5% hasta mÆs del 70% 
en diferentes informes, dependiendo del criterio diagnóstico 
utilizado, de la población estudiada (pediÆtrica o adulta) y de 
las diferentes terapØuticas ablativas utilizadas.

De� nición
El síndrome clínico de enfermedad veno-oclusiva hepÆtica luego 
del TMO se caracteriza por la presencia de dolor y aumento 
del tamaæo del hígado, retención de � uidos, ganancia de peso 
e ictericia. Comienza en forma característica antes del día 30 
del trasplante, aunque se han descrito casos mÆs tardíos. 

Anatomía patológica
El endotelio sinusoidal en el hígado estÆ recubierto por nu-
merosos pequeæos poros y fenestraciones que crean una 
arquitectura microvascular œnica. La sangre aferente que 
entra al acino hepÆtico a travØs de la arteria hepÆtica o de 
la vena porta atraviesa estos sinusoides hepÆticos y drena 
en las vØnulas centrolobulillares. La injuria de las vØnulas 
hepÆticas representa el primer cambio histológico en el VOD. 
Este se caracteriza histológicamente por edema subendote-
lial, extravasación de glóbulos rojos, deposición de � brina, 
y la expresión del factor VIII/von Willebrand dentro de la 
pared venular. A continuación se produce la dilatación de 
los sinusoides y la necrosis de los hepatocitos, seguido por 
una esclerosis de las paredes venulares e intensa deposición 
de colÆgeno en los sinusoides y vØnulas, tanto dentro como 
fuera de la luz vascular. Este proceso conduce a una oblite-
ración venular completa, extensa necrosis hepatocelular y 
reemplazo del tejido hepÆtico normal por � brosis extensa, 

simulando en un todo al proceso de cirrosis hepÆtica.
El rol de las vías de coagulación en la � siopatología del 

VOD es un Ærea de controversia. Aunque generalmente se 
considera al VOD como una enfermedad vascular no trom-
bótica del hígado, algunas evidencias exigen considerar la 
contribución del sistema hemostÆtico en la � siopatología del 
síndrome. Los datos mÆs llamativos surgen de los informes 
sobre el tratamiento efectivo del VOD con el uso de agentes 
trombolíticos y de la obtención de cierto bene� cio con el 
empleo de heparina pro� lÆctica para prevenir el mismo. 
Una serie de estudios han demostrado que los niveles de 
proteínas anticoagulantes tales como la proteína C, proteína 
S y antitrombina estÆn considerablemente descendidos en 
pacientes con VOD en comparación con aquellos sin VOD. 
Se desconoce si estos cambios son secundarios a la enfer-
medad o si los mismos contribuyen a la oclusión trombótica 
de los sinusoides hepÆticos. 

Factores predisponentes
Han sido implicadas varias características de los pacientes 
en las etapas de pretrasplante y de trasplante en la patogØ-
nesis del VOD. El VOD ha sido observado en pacientes 
sometidos a trasplante, independientemente si se trata de 
alogØnico o autólogo, si corresponde a cØlulas perifØricas 
o de la mØdula, y del tipo de donante y del tipo de mØtodo 
ablativo (Tabla 57/6). 

Los niveles elevados de drogas citotóxicas utilizadas en el 
TMO, tales como el busulfan o los metabolitos de la ciclo-
fosfamida, se asocian con un aumento del riesgo de VOD. 
El VOD ocurre mÆs frecuentemente en pacientes cuya Ærea 
bajo la curva de concentración versus el tiempo (AUC) del 
busulfan es elevada. El riesgo de VOD puede ser reducido 
ajustando la dosis de busulfan en pacientes cuya AUC luego 
de la primera dosis es elevada. Otros estudios han con� rmado 
la importancia de la ciclofosfamida y sus metabolitos en la 
disfunción hepÆtica que sigue al TMO.

Cuadro clínico
Las manifestaciones clínicas del VOD generalmente apa-

Tabla 57/6. Factores de riesgo 
para la enfermedad veno-oclusiva.

Factores pretrasplante
 Enfermedad hepÆtica preexistente
 Presencia de metÆstasis hepÆticas
 Edad avanzada
 Irradiación previa del hígado
 Utilización de vancomicina o aciclovir en el periodo  pretras-

plante
 Trasplante previo
 Terapia previa con gentuzumab ozogamicina
 Hepatitis viral C?
 Disminución de proteína C, mutación del Factor V Leiden, Pro-

trombina 20210?
Factores relacionados con el trasplante
 Altas dosis en los regímenes ablativos
 Trasplante alogØnico en comparación con autólogo
 Empleo de busulfan, en particular en combinación con ciclo-

fosfamida
 Irradiación corporal total, en particular en combinación con 

ciclofosfamida
 Metotrexate como parte de pro� laxis de enfermedad injerto vs 

huØsped
 Infección por citomegalovirus?
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recen hacia el � nal de la primera semana o comienzos de 
la segunda que siguen al trasplante, y muchos pacientes 
que desarrollan esta complicación lo hacen dentro de las 
primeras tres semanas que siguen al trasplante. Algunos 
autores han descrito una forma de comienzo tardío, hasta 
50 días despuØs del trasplante.

El primer signo en la mayoría de los pacientes es un 
aumento de peso asintomÆtico, el cual se produce como 
consecuencia de la retención de agua y sal por el riæón. 
Este hallazgo es desapercibido en estos pacientes debido a 
que reciben distintas preparaciones intravenosas, y su ga-
nancia de peso es adscripta a estas infusiones. Algunos días 
despuØs, aparece una hiperbilirrubinemia directa aislada, 
que progresa en los días sucesivos. La presencia de niveles 
elevados de bilirrubina y un aumento rÆpido de la bilirrubina 
directa generalmente indica una enfermedad grave y de mal 
pronóstico, y se acompaæa o es seguida por un aumento de 
la fosfatasa alcalina y de las transaminasas, que varían en 
grado de anormalidad.

El primer síntoma informado en pacientes con VOD y en 
muchos casos el œnico es un dolor en el cuadrante superior 
derecho del abdomen, que se hace cada vez mÆs intenso y 
puede requerir analgesia profunda. El examen físico revela 
un hígado aumentado de tamaæo y ascitis. La ascitis y la 
ganancia de peso tienden a ser refractarios al tratamiento 
con diurØticos. En la mitad de los casos aparecen manifes-
taciones de disfunción renal, y un 50% de estos pacientes 
requieren diÆlisis. Un hallazgo característico observado en 
muchos de estos pacientes es la trombocitopenia refrac-
taria a la transfusión de plaquetas, aunque es infrecuente 
el sangrado signi� cativo. La declinación progresiva de la 
función hepÆtica puede conducir a un dØ� cit de factores 
de coagulación y a una prolongación del tiempo de pro-
trombina. A medida que la enfermedad progresa, algunos 
pacientes pueden desarrollar una encefalopatía y pueden 
entrar en coma. Muchos de estos pacientes presentan otras 
manifestaciones de fallo orgÆnico, tales como hemorragia 
alveolar difusa y neumonitis intersticial, en particular en el 
contexto de un trasplante alogØnico.

Diagnóstico
El diagnóstico diferencial del VOD durante el periodo pos-
trasplante exige descartar una serie de afecciones, tales como 
las descritas en la Tabla 57/7.

El gold standard para el diagnóstico de VOD es el examen 
histológico del hígado. Sin embargo, debido al riesgo de rea-
lizar una biopsia hepÆtica en pacientes con trombocitopenia 
generalmente refractaria a las trasfusiones de plaquetas, el 
diagnóstico se basa primariamente en los hallazgos clínicos. 
En caso de considerarse imprescindible la realización de una 

biopsia, la misma se realizarÆ por vía trasyugular a travØs de 
un catØter percutÆneo. La presencia de hiperbilirubinemia, 
ganancia de peso y signos y síntomas de congestión hepÆtica 
forman la base del diagnóstico. En la Tabla 57/8 se indican 
los criterios diagnósticos propuestos por distintos grupos 
de investigadores.

La ultrasonografía y la tomografía computada del abdo-
men son œtiles para con� rmar la hepatomegalia, presencia de 
ascitis y con los estudios de Doppler, determinar si existe una 
atenuación o reversión del � ujo venoso o una trombosis de la 
vena porta. Tanto la ultrasonogra� a como la TAC son œtiles 
para excluir el derrame pericÆrdico, pericarditis constrictiva, 
síndrome de Budd-Chiari y lesiones expansivas en el hígado. 
El Doppler es un mØtodo no invasivo y puede ser realizado 
a la cabecera del paciente, pero se debe tener en cuenta que 
un � ujo venoso hepÆtico pulsÆtil puede ser observado en 
otras causas de congestión hepÆtica, y la reversión del � ujo 
portal es un hallazgo tardío del VOD. 

La biopsia hepÆtica transvenosa y la medición del gra-
diente de presión venosa hepÆtico enclavado constituyen 
el mØtodo de elección para el diagnóstico patológico del 
VOD. Un gradiente de mÆs de 10 mm Hg se asocia con una 
especi� cidad del 91% y un valor predictivo positivo del 86% 
para el VOD, con una sensibilidad del 53%. 

Pronóstico
En la mayoría de los pacientes (50-80%) existe una resolu-
ción gradual de los síntomas y signos en un periodo de dos a 
tres semanas luego del inicio de la enfermedad. La mortalidad 
total varía entre el 20 y el 50% en diferentes series. Se ha 
propuesto un sistema de clasi� cación de la severidad del 
VOD (Tabla 57/9) en base al grado de disfunción hepÆtica, la 
necesidad de terapØutica y la evolución. Desgraciadamente, 
este modelo sólo brinda un anÆlisis retrospectivo de la seve-
ridad y no es œtil para establecer conductas terapØuticas.

Varios factores pronósticos ayudan a identi� car a los 
pacientes que pueden evolucionar mal. El grado de elevación 
de la bilirrubina y la velocidad de aumento parecen ser los 
dos predictores mÆs importantes. Los pacientes con VOD 
severo desarrollan falla orgÆnica mœltiple y habitualmente 
mueren por causas distintas de la falla hepÆtica (Tabla 57/10). 

Tabla 57/7. Diagnóstico diferencial de la enfermedad 
veno-oclusiva hepática.

Enfermedad de injerto contra huØsped hepÆtica aguda
Hepatotoxicidad inducida por ciclosporina
In� ltración micótica
Hepatitis viral, incluyendo citomegalovirus
Colestasis relacionada con la sepsis
Hepatitis colestÆtica inducida por drogas (� uconazol, itraconazol, 
trimetoprin)
Colestasis relacionada con nutrición parenteral
In� ltración tumoral del hígado
Insu� ciencia cardiaca congestiva
Colitis neutropØnica

Tabla 57/8. Criterios diagnósticos para enfermedad 
veno-oclusiva.

Criterios de Seattle
 Desarrollo de al menos dos de los siguientes tres hallazgos 

clínicos antes del día 30 despuØs del trasplante:
 Ictericia
 Hepatomegalia con dolor en el cuadrante superior derecho
 Ascitis y o ganancia inexplicable de peso
Criterios de Baltimore
 Desarrollo de hiperbilirubinemia con bilirrubina sØrica >2 mg/

dL dentro de los 21 días ulteriores al trasplante y al menos dos 
de los siguientes signos y síntomas clínicos:

 Hepatomegalia que puede ser dolorosa
 Ganancia de peso >5% del peso de base
 Ascitis
Criterios de Seattle modi� cados
 Desarrollo de al menos dos de los siguientes tres hallazgos 

clínicos antes del día 20 despuØs del trasplante:
 Hiperbilirubinemia con bilirrubina sØrica >2 mg/dL 
 Hepatomegalia con dolor en el cuadrante superior derecho
 Ganancia de peso >5% del peso de base debido a la acumulación 

de � uidos
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la falla hepÆtica y el edema de la pared intestinal producen 
traslocación de organismos desde el intestino a la circulación 
como resultado de la hipertensión portal. 

Basado en la observación histológica de microtrombosis 
y deposición de � brina, así como una intensa actividad de 
factor VIII/von Willebrand en el órgano, se han desarro-
llado tratamientos destinados a promover la � brinolisis. El 
empleo de tPA/heparina no ha sido recomendado en forma 
rutinaria, y en caso de utilizarse deberÆ ser hecho en la etapa 
inicial de la enfermedad. La administración de ATIII y de 
proteína C activada no ha demostrado ser efectiva en una 
serie de estudios recientes. La infusión de PGE1 tambiØn 
ha fracasado con este objeto. 

El de� brotide es un oligonucleótido de PM 23kD, que se 
ha identi� cado como un agente que modula la lesión celular 
endotelial sin aumentar el sangrado y protege el endotelio 
sinusoidal sin comprometer los efectos antitumor de la te-
rapØutica citotóxica. Una serie de estudios han demostrado 
la utilidad de su empleo en el VOD. La respuesta se hace 
evidente dentro de los primeros siete días, y la dosis activa 
parece ser de aproximadamente 25 mg/kg/día. Se ha sugerido 
que la intervención precoz es mÆs efectiva.
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Tabla 57/9. Clasi“  cación de la 
severidad de la enfermedad veno-oclusiva.

Leve
 Los pacientes no tienen efectos adversos por la enfermedad 

hepÆtica
 Los pacientes no requieren tratamiento de la VOD
 La enfermedad es auto limitada
Moderada
 Los pacientes tienen efectos adversos por la enfermedad hepÆ-

tica
 Los pacientes requieren tratamiento de la VOD, incluyendo 

diurØticos o medicaciones analgØsicas
Grave
 Signos y síntomas de enfermedad veno-oclusiva que no se re-

suelven en el día 100
 Los pacientes mueren de complicaciones atribuibles directamente 

a la enfermedad veno-oclusiva

Tabla 57/10. Causas de muerte en 
la enfermedad veno-oclusiva severa.

Falla hepÆtica atribuible en forma directa a la enfermedad 
veno-oclusiva
Fallo renal debido al síndrome hepatorenal
Falla respiratoria debida a: enfermedad pulmonar veno-oclusiva, 
neumonitis intersticial, hemorragia pulmonar
Hemorragia gastrointestinal
Insu� ciencia cardiaca congestiva

La falla renal es frecuente; el compromiso pulmonar, que en 
ocasiones requiere ventilación mecÆnica, tambiØn es comœn, 
como la insu� ciencia cardiaca que requiere soporte inotrópi-
co. La bacteriemia se desarrolla en un nœmero considerable 
de pacientes y puede contribuir a la alta mortalidad obser-
vada. Los pacientes que requieren un soporte de mœltiples 
órganos y sistemas tienen un mal pronóstico.

Prevención
Una prÆctica establecida en la prevención del VOD ha sido 
el empleo de estudios farmacocinØticos para monitorizar 
los niveles de drogas con el intento de minimizar la lesión 
hepÆtica. Este mØtodo se ha utilizado con Øxito controlando 
los niveles de busulfan.

La administración pro� lÆctica de Æcido ursodeoxicólico, 
un Æcido biliar hidrofílico soluble en agua, ha sido estudiada 
en una serie de estudios randomizados controlados, aunque 
un gran estudio de fase III del Nordic Bone Marrow Trans-
plantation Group no demostró bene� cios signi� cativos.

En modelos experimentales se ha evaluado el rol del glu-
tation, pero esto ha sido difícil de trasladar a pacientes debido 
a la di� cultad en obtener niveles terapØuticos en humanos. 
Otras drogas evaluadas, todas sin resultado satisfactorio, han 
sido los corticoides, dosis bajas de heparina, concentrados 
de antitrombina, prostaglandina E1 (PGE1).

Tratamiento
El tratamiento de sostØn en pacientes con VOD establecido 
incluye el evitar drogas potencialmente hepatotóxicas (ci-
closporina) y drogas nefrotóxicas (aminoglucósidos, anfo-
tericina), limitar la ingesta de sodio, inducción de diuresis 
para eliminar la retención hídrica, analgesia para el dolor, 
paracentesis en caso de ascitis tensa que di� culte la función 
respiratoria, y corrección de la coagulopatía. La infección 
es un desafío clínico mayor en la VOD severa, dado que 
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DEFINICIÓN
El síndrome compartimental es una condición en la cual el 
aumento de la presión en un espacio anatómico con� nado 
afecta en forma adversa la circulación y compromete la 
función y la viabilidad de los tejidos en Øl incluidos.

Los tØrminos hipertensión intraabdominal (HIA) y sín-
drome compartimental abdominal (SCA) han sido utilizados 
como sinónimos. Es importante reconocer la distinción entre 
estas entidades. Recientemente, la World Society of Abdo-
minal Compartment Syndrome (WSACS) ha propuesto una 
serie de de� niciones que se formulan a continuación.

La presión intraabdominal (PIA) es la presión existente 
dentro de la cavidad abdominal. La PIA varía con la respira-
ción, aumentando con la inspiración y disminuyendo con la 
espiración. La PIA normal es de aproximadamente 5-7 mm 
Hg., pero puede estar aumentada en forma no patológica en 
los individuos obesos. La PIA debe ser expresada en mm 
Hg (1 mm Hg. = 1,36 cm H2O) y debe ser medida al � nal 
de la espiración con el paciente en posición supina, sin que 

CAPÍTULO 58
Síndrome compartimental 
abdominal
DR. CARLOS LOVESIO



878 Carlos Lovesio - Medicina Intensiva

21. Pancreatitis aguda
22. Abdomen distendido
23. Laparotomía para control del daæo
24. Laparoscopia con insu� acion excesiva
25. DiÆlisis peritoneal
26. Aneurisma de la aorta abdominal complicado

 Muchas de las condiciones citadas estÆn presentes cuando 
se realiza cirugía del control del daæo en pacientes trauma-
tizados. La cirugía de control del daæo ha aumentado sin 
dudas la sobrevida de pacientes con injurias severas; sin 
embargo, un grupo de estos pacientes salvados desarrollan 
complicaciones devastadoras a consecuencia de un síndro-
me compartimental abdominal. Varios estudios clínicos han 
demostrado una asociación clara del SCA con el fallo mul-
tiorgÆnico. Se admite que hasta el 36% de los pacientes que 
requieren cirugía de control del daæo pueden desarrollar un 
SCA; estos pacientes presentan un riesgo elevado de HIA 
debido a que comœnmente requieren resucitación masiva 
con cristaloides debido a un shock hemorrÆgico mantenido 
y taponamientos intraabdominales, que constituyen factores 
de riesgo independientes para el desarrollo de SCA. 

CLASIFICACIÓN
La presión intraabdominal normal es próxima a la presión 
atmosfØrica, considerÆndose a Østa desde el punto de vista 
� siológico igual a cero. Burch y col. han descrito un sistema 
de clasi� cación de los aumentos de la presión abdominal, 
el cual ha sido modi� cado recientemente por un ComitØ 
de expertos (Malbrain y col., Intensive Care Med, 2006) 
(Tabla 58/1). Se debe destacar que a diferencia de la PIA, 
el Síndrome compartimental abdominal no puede ser cla-
si� cado en grados debido a que se trata de un fenómeno 
de todo o nada.

La HIA puede a su vez ser subclasi� cada de acuerdo a 
la duración de los síntomas en uno de cuatro grupos. La 
HIA hiperaguda representa elevaciones de la PIA que du-
ran algunos segundos o minutos como resultado de tos, 
defecación, actividad física, contracción muscular. La HIA 
aguda se desarrolla en un periodo de horas y se observa 
primariamente en pacientes quirœrgicos como resultado de 
trauma o hemorragia intraabdominal. Este ejemplo fulmi-
nante de HIA comœnmente conduce al desarrollo rÆpido 
de un SCA. La HIA subaguda se produce en un periodo 
de días y es la forma mÆs comœn encontrada en pacientes 
mØdicos. Resulta de una combinación de factores causales y 
condiciones predisponentes. La HIA crónica se desarrolla en 
un periodo de meses (embarazo) o aæos (obesidad mórbida, 
tumores intraabdominales, ascitis crónica) y puede colocar 
al paciente en riesgo de desarrollo de HIA aguda o subaguda 
cuando se sobreagrega otro proceso.

El SCA, por su parte, se ha clasi� cado, de acuerdo a su 
origen, en tres formas: primario, secundario y terciario o 
recurrente.

SCA primario. El SCA primario hace referencia a: 1) 
una condición asociada con una injuria o enfermedad de 
la región abdominopelviana que frecuentemente requiere 

exista contracción de los mœsculos abdominales, y con el 
cero del trasductor a la altura de la línea medioaxilar. 

La presión de perfusión abdominal (PPA), por su parte, 
es la diferencia entre la presión arterial media (PAM) y la 
PIA.

La hipertensión intraabdominal (HIA) se de� ne por: una 
PIA �•12 mm Hg., obtenida en un mínimo de tres mediciones 
estandarizadas con cuatro a seis horas de diferencia; o una 
PPA �”60 mm Hg., obtenida en un mínimo de dos mediciones 
estandarizadas con una a seis horas de diferencia.

El SCA se de� ne por la combinación de 1) una PIA �•20
mm Hg. con o sin una PPA <60 mm Hg. obtenidas en un 
mínimo de dos mediciones estandarizadas con una a seis 
horas de diferencia asociada a 2) disfunción orgÆnica œnica 
o mœltiple que no estaba presente previamente, evaluada por 
un SOFA diario o un escore equivalente; la falla orgÆnica 
es de� nida por un escore SOFA para un sistema orgÆnico 
de �•3.

ETIOLOG˝A
El síndrome compartimental abdominal se ha observado en 
una serie de situaciones, incluyendo la hemorragia intra o 
retroperitoneal posoperatoria, el trauma abdominal o pelviano 
severo complicado, la peritonitis asociada con distensión y 
edema visceral, los procedimientos abdominales complicados 
como el trasplante hepÆtico, y en la insu� ación peritoneal 
realizada durante los procedimientos laparoscópicos. En 
situaciones crónicas, como la insu� ciencia hepÆtica con 
ascitis, la distensión y el aumento de la presión abdominal 
se producen en forma lenta, por lo cual rara vez se asocian 
con esta complicación. Existen una serie de condiciones que 
predisponen al desarrollo de hipertensión intraabdominal, 
entre las que se citan:
1. Acidosis de� nida como un pH arterial menor de 7,20
2. Hipotermia de� nida por una temperatura central por debajo 

de 33°C
3. Politrasfusión de� nida como la trasfusión de mÆs de 10 

unidades de concentrados globulares en un periodo de 24 
horas

4. Coagulopatía de� nida como un recuento plaquetario menor 
de 55.000/mm3, o un aPTT dos veces por encima de lo 
normal o un tiempo de protrombina inferior al 50%

5. Sepsis de� nida de acuerdo a la Conferencia de Consenso 
Americano-Europea

6. Bacteriemia de� nida por la presencia de bacterias en los 
hemocultivos

7. Infección intraabdominal/abscesos, peritonitis
8. Disfunción hepÆtica de� nida como una cirrosis compen-

sada o descompensada u otra insu� ciencia hepÆtica con 
ascitis

9. Asistencia ventilatoria mecÆnica con PEEP externa o 
autoPEEP

10. Neumonía de� nida por los criterios estÆndar
11. Cirugía abdominal, especialmente con cierre rígido de 

las fascias
12. Resucitación masiva con � uidos (>5 litros de coloides 

o cristaloides en 24 hs)
13. Gastroparesia, distensión gÆstrica, ileo
14. Vólvulos
15. Hemoperitoneo/neumoperitoneo
16. Quemaduras mayores
17. Trauma mayor
18. Elevado índice de masa corporal (>30)
19. Tumores intra abdominales o retroperitoneales
20. Posición prona

Tabla 58/1. Gradación del aumento 
de la presión intraabdominal.

Grado Presión intravesical en cm H2O
I
II
III
IV

12-15
16-20
21-25
>25
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una intervención quirœrgica o angioradiológica inmediata; 
o 2) una condición que se desarrolla luego de la cirugía 
abdominal, tal como la cirugía de reparación de extensas 
lesiones abdominales, peritonitis secundaria, sangrado por 
fracturas pelvianas o hematoma retroperitoneal masivo o 
trasplante hepÆtico.

El SCA primario es una complicación reconocida de la 
laparotomía para control del daæo. Las gasas utilizadas para 
realizar el taponamiento abdominal, en asociación con el 
sangrado persistente y el edema progresivo del intestino 
reperfundido contribuyen al aumento del contenido abdo-
minal. Si la fascia estÆ cerrada, el volumen de la cavidad 
abdominal estÆ limitado a su valor pretratamiento, y por lo 
tanto, el aumento en el contenido abdominal aumentara la 
PIA. El SCA primario tambiØn puede producirse en pacientes 
que no responden al tratamiento no quirœrgico del trauma de 
órganos abdominales por persistencia del sangrado.

SCA secundario. El SCA secundario responde a condicio-
nes que no se originan en el abdomen. Esto ocurre en forma 
característica en el contexto de un shock severo que requiere 
una resucitación masiva con � uidos, con un síndrome de 
injuria reperfusión global del organismo. Debido a que no 
existen lesiones abdominales evidentes, el mØdico no dirige 
su atención al abdomen, lo que retarda el reconocimiento del 
síndrome. En estos casos el contenido abdominal aumenta 
por el edema intestinal y la ascitis, y el volumen de la cavidad 
puede estar disminuido por un hematoma retroperitoneal 
originado por fracturas pelvianas. 

Se debe notar que la hemorragia postoperatoria no es un 
prerequisito para el desarrollo de un síndrome compartimen-
tal. En efecto, se han descrito algunos pacientes con este 
síndrome luego de la resucitación por hipotermia profunda, 
grandes quemaduras, pancreatitis aguda, shock sØptico y paro 
cardiaco. En estos casos, se pueden acumular varios litros 
de � uido ascítico y retroperitoneal, como consecuencia de 
la resucitación con cristaloides en ausencia de hemorragia 
intraabdominal. Recientemente se han descrito casos de SCA 
secundarios al empleo de niveles muy elevados de PEEP. 

SCA terciario o  recurrente. El SCA recurrente o terciario 
se desarrolla luego del tratamiento pro� lÆctico o terapØuti-
co, quirœrgico o mØdico de un SCA primario o secundario. 
Como ejemplos se citan la persistencia del SCA luego de 
la laparotomía descompresiva o el desarrollo de un nuevo 
episodio de SCA despuØs del cierre de� nitivo de la pared 
abdominal luego de la utilización previa de un cierre abdo-
minal temporario. 

EPIDEMIOLOG˝A
Aunque fue reconocida inicialmente hace mÆs de 150 aæos, 
las implicancias � siopatológicas de la elevación de la presión 
intraabdominal fueron redescubiertas sólo en la œltima dØca-
da. La elevación de la presión intraabdominal o �hipertensión 
intraabdominal� es actualmente identi� cada en los pacien-
tes críticos y se reconoce como una causa de signi� cativa 
morbilidad y mortalidad. La HIA se ha reconocido como 
un continuum de cambios � siopatológicos que comienzan 
con disturbios del � ujo sanguíneo regional y culminan con 
la inducción de falla orgÆnica, conocida actualmente como 
�Síndrome compartimental abdominal�.

Un estudio epidemiológico multicØntrico reciente reco-
noció que la HIA (de� nida como una PIA �•12 mm Hg) estÆ 
presente en el 51% de los pacientes críticos en unidades de 
terapia intensiva mØdicas y quirœrgicas, y que el SCA (de� nido 
por una PIA �•20 mmHg con uno o mÆs fallo orgÆnico) estÆ 
presente en el 8%. La prevalencia de PIA elevada en pacientes 

que desarrollan fallo orgÆnico sugiere que la HIA puede des-
empeæar un rol mayor en el desarrollo de falla multiorgÆnica, 
una causa mayor de mortalidad en terapia intensiva. 

FISIOPATOLOG˝A
Las principales consecuencias � siológicas del aumento de 
la presión intraabdominal se citan en la Tabla 58/2.

El aumento de la presión abdominal disminuye el volumen 
minuto cardiaco, efecto que se puede observar con aumentos 
ligeramente superiores a los 20 mm Hg. El volumen minuto 
cardiaco se compromete a travØs del aumento de la resisten-
cia vascular sistØmica, la disminución del retorno venoso 
y la elevación de la presión intratorÆcica. Los pacientes 
hipovolØmicos, aquellos con contractilidad cardiaca com-
prometida, y aquellos que requieren ventilación con PEEP, 
estÆn particularmente expuestos a los efectos desfavorables 
del aumento de la PIA. 

El aumento de la presión intraabdominal produce mo-
di� caciones en los parÆmetros hemodinÆmicos medidos. 
Así, la presión venosa femoral, la presión venosa central, 
la presión capilar pulmonar y la presión auricular derecha 
aumentan en forma proporcional con el aumento de la pre-
sión intraabdominal, sin que esto se asocie con un deterioro 
ventricular o con una hipervolemia. En estas circunstancias, 
el mantenimiento del volumen minuto cardiaco puede re-
querir de la administración continua de � uidos, a pesar de 
que las presiones de lleno ventriculares sean normales o 
aun elevadas. Las tØcnicas de monitoraje volumØtrico han 
probado ser superiores a la determinación de la presión de 
enclavamiento pulmonar y la presión venosa central para 
asegurar una adecuada resucitación en pacientes con HIA/
SCA. Para ello se deben utilizar los catØteres de arteria 
pulmonar que permiten el cÆlculo de la fracción de eyección 
ventricular derecha y el índice de volumen de � n de diÆstole 
ventricular derecho. Si no se dispone de estos dispositivos, 
una manera alternativa de evaluar el volumen de llenado 
ventricular es a travØs de la ecocardiografía. 

La disfunción renal, de� nida por la oliguria, general-
mente es la primera manifestación clínica de un aumento 
signi� cativo de la presión intraabdominal. Meldrum y col., 
con� rmaron la relación existente entre el aumento de la PIA 
y la oliguria en pacientes en terapia intensiva. Los pacientes 
con una PIA menor de 25 mm Hg presentaban un volumen 
minuto urinario mayor de 0,5 mL/kg/h. Aquellos con PIA 
entre 25 mm Hg y 35 mm Hg presentaban un volumen 
urinario de menos de 0,5 mL/kg/h; y aquellos con una PIA 
mayor de 35 mm Hg, presentaban anuria. La descompre-
sión del abdomen restablecía el volumen minuto urinario 
en todos los pacientes. 

La � siopatología de la disfunción renal en presencia de 
HIA es multifactorial y se ha explicado por una o mÆs de las 
siguientes condiciones: 1) parte del Síndrome de respuesta 
in� amatoria sistØmica y ulterior Síndrome de fallos orgÆni-
cos mœltiples, 2) reducción del volumen minuto cardiaco, 
3) elevación de la presión venosa renal y 4) elevación de la 
presión parenquimatosa renal. Uno o mÆs de estos factores 
producen una reducción en la presión de perfusión renal y 
subsiguiente disminución en el índice de � ltración glomerular 
y en el volumen minuto urinario.

La afectación renal asociada con el aumento de la pre-
sión intraabdominal es prerenal y renal. El daæo prerenal 
resulta de la alteración de la función cardiovascular y de la 
reducción en el volumen minuto cardiaco con disminución 
de la perfusión renal. La reducción del volumen minuto 
cardiaco no explica totalmente la insu� ciencia renal aso-
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Los cambios en el � ujo sanguíneo de la mucosa intestinal 
asociados con el aumento de la PIA pueden ser revertidos por 
bajas dosis de dobutamina pero no de dopamina, como fue 
demostrado por Agusti y col. La evaluación de la perfusión 
gÆstrica con tonometría intragÆstrica demuestra la presencia 
de severa isquemia, acidosis intramucosa y acidosis sistØmica. 
Sugrue y col, comprobaron en una población de pacientes 
quirœrgicos, una estrecha relación entre los aumentos de la 
presión intraabdominal y los valores anormalmente bajos de 
pHi obtenidos por tonometría. Por otra parte, los pacientes 
con pHi bajo presentaron un mayor riesgo de muerte y de 
complicaciones mayores.

Diebel y col comprobaron en un estudio experimental en 
ratas, que el aumento de la presión intraabdominal se asocia 
con un decremento en el � ujo sanguíneo de la mucosa ileal 
y con un aumento de la traslocación bacteriana, lo que con-
tribuye al desarrollo de complicaciones sØpticas y de falla 
orgÆnica secundaria. El grupo de Escorsell en Espaæa, por 
su parte, ha comprobado que el aumento de la PIA puede 
asociarse con un aumento de la presión, el radio, el volumen 
y la tensión parietal en las vÆrices esofÆgicas. Los autores 
concluyen que la HIA puede tener efectos deletØreos en la 

ciada con elevación de la PIA, ya que la corrección de los 
índices cardiacos no revierte completamente el deterioro 
de la función renal. La compresión de la vena renal y del 
parØnquima renal produce alteraciones en el � ujo sanguíneo 
renal secundarias a la elevación de la resistencia vascular 
renal. Los efectos combinados del deterioro prerenal y renal 
producen una reducción progresiva del � ujo sanguíneo renal y 
de la � ltración glomerular. Esto resulta en niveles circulantes 
elevados de renina, hormona antidiurØtica y aldosterona, con 
aumento ulterior de la resistencia vascular sistØmica y renal. 
El resultado � nal es la azotemia con insu� ciencia renal.

El aumento de la presión intraabdominal se asocia con 
una reducción de la perfusión visceral. Los � ujos sanguíneos 
hepÆtico, renal y mesentØrico se ven afectados, con dismi-
nución de la perfusión al hígado, riæón, estómago, duodeno, 
intestino, pÆncreas y bazo. El œnico órgano intraabdominal 
en el cual no se ha observado una disminución de la perfu-
sión es la glÆndula suprarrenal. El mecanismo exacto de la 
disminución de la perfusión esplÆcnica asociada con la HIA 
no es conocido, pero puede involucrar un efecto directo del 
aumento de la PIA sobre la resistencia arterial mesentØrica, la 
acción de factores humorales o una combinación de ambos. 

Tabla 58/2. Consecuencias “ siológicas del aumento de la presión intraabdominal.

Aparato cardiovascular Aparato respiratorio
Di� cultad en la evaluación de la precarga Aumento presión intratorÆcica
Aumento de la presión de oclusión arteria pulmonar Aumento de la presión pleural
Aumento de la presión venosa central Disminución de la capacidad residual funcional
Disminución de la presión de lleno trasmural Disminución de todos los volœmenes pulmonares
Aumento del agua pulmonar extravascular Aumento de la auto PEEP
Aumento de las variaciones de la presión de pulso Aumento de la presión pico en la vía aØrea
Disminución del volumen de � n de diÆstole VD Aumento de la presión plateau en la vía aØrea
Disminución del volumen minuto cardiaco Disminución de la compliance dinÆmica
Disminución del retorno venoso Disminución de la compliance estÆtica
Aumento de la resistencia vascular sistØmica Aumento de la PaCO2

Aumento del riesgo de trombosis venosa y TEP Disminución de la PaO2 y de la PaO2/FiO2

Frecuencia cardiaca variable Aumento de la ventilación del espacio muerto
Efecto variable sobre la presión arterial Aumento del shunt pulmonar
Aumento de la presión arterial pulmonar Aumento del punto de in� exión inferior
Disminución de la compliance ventricular izquierda Di� cultad en el destete del respirador
Sistema hepÆtico Aumento de la in� amación alveolar
Disminución del � ujo arterial hepÆtico Edema alveolar
Disminución del � ujo sanguíneo portal Sistema renal
Aumento del � ujo colateral portal Disminución de la presión de � ltración renal
Disminución del clearance de lactato Disminución del gradiente de � ltración
Disminución del metabolismo de la glucosa Disminución del � ujo sanguíneo renal
Disminución de la función mitocondrial Disminución de la diuresis
Disminución del lavado de verde de indocianina Aumento de la resistencia vascular renal
Sistema gastrointestinal Compresión de la vena renal
Disminución de la presión de perfusión abdominal Compresión de los urØteres
Disminución del � ujo de sangre celiaco Aumento de la hormona antidiurØtica
Disminución del � ujo sanguíneo mucoso Pared abdominal
Compresión venosa mesentØrica Disminución de la compliance
Disminución del pH intramucoso Disminución del � ujo sanguíneo de los rectos
Aumento de la pCO2 mucosa y del gap de CO2 Complicaciones de las heridas operatorias
Aumento de la permeabilidad intestinal Hernias incisionales
Aumento de la traslocación bacteriana Sistema endocrino
Aumento del sangrado variceal y gÆstrico Liberación de citoquinas proin� amatorias
Aumento de las adhesiones peritoneales Sistema nervioso central
Fracaso de la nutrición enteral Aumento de la presión intracranial
Falla multiorgÆnica Disminución de la presión de perfusión cerebral
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venosa central y en la presión pleural. El mecanismo exacto 
de la elevación de la presión intracraneana asociada con 
el aumento de la presión abdominal no ha sido de� nitiva-
mente dilucidado, pero parece ser función de una alteración 
en el drenaje venoso cerebral. La asociación entre PIA y 
PIC explicaría la existencia de hipertensión intracraniana 
idiopÆtica (pseudotumor cerebral) en pacientes obesos y la 
coexistencia de problemas neurológicos en pacientes con 
trauma abdominal sin trauma encefalocraneano asociado. 
Es obvia la importancia de la determinación seriada de la 
PIA en pacientes con trauma combinado encefalocraneano 
y abdominal y con riesgo de presentar aumentos de la PIA 
y de la PIC en forma conjunta. 

Las consecuencias deletØreas del aumento de la presión 
intraabdominal aparecen en forma gradual, pero se debe 
tener presente que no existe una relación estricta entre los 
aumentos de la presión y las manifestaciones clínicas. Una 
presión menor de 10 cm H2O no modi� ca el volumen mi-
nuto cardiaco ni la presión arterial, pero puede producir 
un deterioro signi� cativo del � ujo sanguíneo de la arteria 
hepÆtica. Presiones abdominales de 15 cm H2O durante la 
colecistectomía laparoscópica pueden disminuir el volumen 
minuto cardiaco. Con valores de presión intraabdominal de 
20 cm H2O se puede comprobar la presencia de oliguria, y 
los valores superiores a 30 cm H2O se asocian con anuria.

En presencia de hipertensión abdominal es muy impor-
tante el estado del volumen intravascular. La hipovolemia 
agrava los efectos del aumento de la presión intraabdo-
minal, mientras que la expansión de volumen con � uidos 
intravenosos tiende a compensar la disminución del retorno 
venoso y mantener el volumen minuto cardiaco. Un efecto 
similar se puede lograr colocando al paciente en posición 
de Trendelenburg.

DIAGNÓSTICO
El reconocimiento del síndrome compartimental abdominal 
no es difícil, siempre que se considere tal diagnóstico. Los 
pacientes en riesgo incluyen aquØllos que han sido sometidos 
a cirugía abdominal o retroperitoneal, y cualquier paciente 
que ha requerido una enØrgica resucitación con � uidos por 
shock de cualquier etiología (Fig. 58/1).

Estudios prospectivos recientes que evaluaron la capacidad 
de los mØdicos para establecer la presencia de hipertensión 
abdominal por el examen físico exclusivamente comparado 
con la medida indirecta a travØs del catØter vesical compro-
baron que los mØdicos tienen menos de un 50% de chance 
de identi� car correctamente un aumento de la PIA. Con-
secuentemente, en la actualidad se recomienda que para 
establecer un diagnóstico de hipertensión intraabdominal 
o de SCA se realice la medición de la PIA. Como la PIA 
es un parÆmetro � siológico como cualquier otra �presión 
orgÆnica�, � uctœa en forma sustancial durante el día. Si bien 
una tØcnica automatizada de medición continua presenta 
mœltiples ventajas, en ausencia de la disponibilidad general 
de esta tØcnica, se recomienda realizar una medición cada 
cuatro a seis horas. 

Los hallazgos clínicos característicos incluyen un ab-
domen tenso y distendido, oliguria progresiva a pesar de 
un volumen minuto cardiaco adecuado, e hipoxemia con 
aumento progresivo de la presión en la vía aØrea. En estas 
condiciones se justi� ca el diagnóstico de síndrome com-
partimental abdominal.

La presión abdominal puede ser medida en forma indirecta 
a travØs de la determinación de las presiones intravesical 
o intragÆstrica.

hemodinamia variceal y puede contribuir a la progresiva 
dilatación que precede a la ruptura de las vÆrices en la hi-
pertensión portal. En pacientes con ascitis, la reducción de 
la PIA por paracentesis resulta en una signi� cativa reducción 
del re� ujo gastroesofÆgico. 

Estudios clínicos y de laboratorio recientes sugieren que 
la isquemia esplÆcnica podría tener un rol fundamental en 
el origen del Síndrome de falla pluriparenquimatosa. La 
respuesta in� amatoria descontrolada manifestada por la 
liberación de citoquinas ha sido implicada como un com-
ponente patogØnico importante. El Síndrome de falla plu-
riparenquimatosa se ha observado en el escenario clínico 
del trauma masivo con shock hemorrÆgico y resucitación 
subsecuente, ya sea como un hecho œnico o en dos etapas 
(second-hit). Uno de estos segundos ataques podría ser el 
aumento de la presión intraabdominal con el consecuente 
síndrome compartimental abdominal. 

El hígado parece ser particularmente susceptible al aumento 
de la presión intraabdominal. La disfunción hepÆtica obser-
vada en el SCA podría estar relacionada con alteraciones en 
la perfusión sistØmica global, en la perfusión abdominal y en 
la perfusión especí� ca del órgano. Es obvio que el volumen 
minuto cardiaco, la precarga y la poscarga son cruciales como 
reguladores sistØmicos de la perfusión hepÆtica. La HIA que 
progresa al SCA puede producir hipoxia tisular, pero se ha 
observado que aun elevaciones moderadas de la presión intra-
abdominal producen deterioro de la función celular hepÆtica. 
Por otra parte, se debe tener en cuenta que la insu� ciencia 
hepÆtica aguda, la insu� ciencia hepÆtica crónica descompen-
sada y el trasplante hepÆtico con frecuencia se complican con 
aumento de la PIA y SCA. El aumento signi� cativo de la PIA 
se correlaciona con disfunción de otros órganos y mortalidad 
en pacientes sometidos a trasplante hepÆtico. Por lo tanto, es 
necesario un monitoreo frecuente y el reconocimiento precoz 
de la HIA, seguido por un tratamiento agresivo destinado a 
controlar los aumentos de la PIA. 

Ambos hemidiafragmas son desplazados hacia el tórax 
como resultado del aumento de la presión intraabdominal, 
lo que disminuye tanto el volumen torÆcico como la com-
pliance. La presión pico en la vía aØrea se eleva, requiriØn-
dose una mayor presión para producir un volumen corriente 
determinado. Se eleva la resistencia pulmonar vascular y 
se producen alteraciones de la relación ventilación perfu-
sión, como consecuencia de la producción de atelectasias. 
La determinación de gases en sangre evidencia hipoxemia, 
hipercarbia y acidosis. Se requiere ventilación mecÆnica para 
compensar el deterioro ventilatorio, pero el empleo de PEEP 
se asocia con una mayor alteración � siológica.

Recientemente se ha reconocido un síndrome de di� cultad 
respiratoria aguda en pacientes con HIA y SCA como una 
entidad separada. Las atelectasias por compresión se observan 
principalmente en las partes caudales del pulmón, donde la 
HIA tiende a comprimir a los lóbulos inferiores. La aplicación 
de una maniobra de reclutamiento o una PEEP externa puede 
no solamente abrir estas regiones colapsados, sino que tambiØn 
puede sobredistender las zonas normalmente aereadas de la 
parte superior del pulmón, produciendo una lesión pulmonar 
inducida por el respirador. Se debe evitar esta sobredistensión 
mediante la descompresión abdominal, la posición adecuada 
del cuerpo (prone position) o incluso mediante la colocación 
de pesas en la parte superior del tórax. 

Las elevaciones en la PIA pueden producir aumentos 
en la presión intracraneal. Estos aumentos parecen ser in-
dependientes de la función cardiopulmonar y parecen re-
lacionarse primariamente con los aumentos en la presión 
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Fig. 58/1. Abdomen a tensión en paciente con traumatismo grave, que incluyó ruptura intestinal, esplénica y 
pancréatica. Reoperación dejando abdomen abierto y contenido.

abdominal, citÆndose las mÆs importantes en la Tabla 58/3.
En la Fig. 58/4, por su parte, se indica un algorit-

mo para la monitorización de la presión intraabdominal 
(Kimball, Wolfe).

PREVENCIÓN
La manera mÆs adecuada de prevenir esta patología es el reco-
nocimiento de los pacientes que estÆn en riesgo, y establecer 
intervenciones destinadas a minimizar la chance de desarrollo 
de hipertensión intraabdominal. Estas decisiones se deben 
tomar durante la laparotomía e involucran elecciones rela-
cionadas con la decisión de terminar una operación debido 
a alteraciones � siológicas mayores (hipotermia, acidosis, 
coagulopatía) y el mØtodo de cierre de la pared abdominal. 
Pueden utilizarse distintos tipos de coberturas (bolsa de Bo-
gotÆ, � ltro de aire acondicionado, plÆstico de envoltura para 
freezer, etc.). Un alto índice de sospecha es muy importante 
para el reconocimiento adecuado del SCA secundario. Varias 
publicaciones correlacionan el reconocimiento tardío del 
síndrome con una evolución uniformemente fatal. 

Recientemente, Balogh y Moore han evaluado en forma 
prospectiva la incidencia de SCA secundario en función de 
distintos regímenes de resucitación en pacientes críticos. 

La vejiga actœa como un diafragma pasivo cuando su 
volumen se encuentra entre 50 y 100 ml. La determinación 
de la presión intravesical se puede realizar en forma sencilla 
a la cabecera de la cama (Fig. 58/2). Con el paciente en posi-
ción supina, y con la sonda de Foley clampeada, se instilan 
a travØs de Østa no mÆs de 25 ml. de solución salina en la 
vejiga, mediante la punción con una aguja N° 18. La aguja se 
conecta a travØs de una llave de tres vías a un catØter que se 
coloca en posición vertical. El cero de referencia se encuentra 
a nivel de la línea medioaxilar, y la altura de la columna de 
agua por encima de este punto representa la presión intra-
abdominal en centímetros de agua. En pacientes con vejiga 
neurogØnica o muy retraída la medición no es con� able. La 
posición del cuerpo es importante. La colocación del paciente 
en diferentes posiciones produce efectos signi� cativos sobre 
la PIA. La evaluación de la PIA debe ser realizada siempre 
en la posición supina completa. La posición con la cabeza 
elevada aumenta signi� cativamente la PIA, siendo este efecto 
mÆs pronunciado en los pacientes obesos. 

La presión intraabdominal tambiØn se puede determinar con 
una columna de agua a partir de una sonda nasogÆstrica. La 
distancia entre la columna de agua y la línea medio axilar es 
equivalente a la presión abdominal en centímetros de agua.

Recientemente se ha descrito un mØtodo totalmente au-
tomatizado para la medición de la PIA que evita los errores 
de los mØtodos anteriores (Fig. 58/3). El catØter de PIA 
estÆ adjunto a la sonda vesical. El trasductor de presión, el 
dispositivo electrónico y el destinado a llenar la bolsa estÆn 
integrados en el monitor de PIA. La validación inicial en 
pacientes en UTI y en cirugía laparoscópica demuestra una 
adecuada correlación con las medidas estÆndar de presión 
intraabdominal.

Es necesario reconocer cuales son las condiciones en las 
cuales es conveniente realizar un control de la presión intra-

Fig. 58/2. Técnica de medición de la presión intraabdominal.

Tabla 58/3. Indicaciones para el 
control de la presión intraabdominal.

Resuscitación � uida para síndrome de respuesta in� amatoria 
sistØmica/hipovolemia

€ Sepsis
€ Pancreatitis
Procesos intraabdominales o retroperitoneales
No quirœrgicos
€ Ascitis voluminosa
€ Sangrado abdominal o retroperitoneal
€ Grandes tumores abdominales
€ Obstrucción intestinal, ileo
Quirœrgicos
€ Balance � uido intraoperatorio >5 litros
€ Laparotomía cerrada con tensión
€ Reparación de aneurisma de aorta abdominal
€ Isquemia o necrosis mesentØrica
€ Peritonitis
€ Cirugía cardiotorÆcica descompensada
€ Posición prona
€ Gastrosquisis, onfalocele
Trauma
€ Shock que requiere resucitación (isquemia reperfusión)
€ Laparotomía de control del daæo
€ Politraumatismo con o sin trauma abdominal que requiere 

resucitación masiva
Quemaduras mayores (>25%)
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Los autores concluyen que la sobreresucitación basada en 
el empleo de cristaloides no es efectiva y es potencialmente 
peligrosa en pacientes con riesgo de SCA, generando el de-
nominado ciclo fœtil de administración de cristaloides (Fig. 
58/5). Aunque la infusión de cristaloides puede tener efectos 
benØ� cos sobre el índice cardiaco mejorando la precarga, 
tambiØn puede tener un efecto desfavorable al aumentar 
el edema intestinal. La carga de cristaloides disminuye la 
presión oncótica y aumenta la presión hidrostÆtica en el 
lecho vascular capilar. Cuando se administran a pacientes 
con síndrome de pØrdida capilar, estos efectos pueden re-
sultar en un �ciclo fœtil de administración de cristaloides�, 
aumentando la presión intraabdominal y produciendo mayor 
disfunción orgÆnica.

Fig. 58/3. Sistema automatizado para la determinación de 
la presión intraabdominal.

El control de la hemorragia es fundamental. Se ha identi� -
cado una relación entre las fuentes especí� cas de hemorragia 
y el tipo de SCA (primario versus secundario) y sus diferentes 
manejos. En la laparotomía para el control del daæo, se han 
descrito algunas modalidades de tratamiento que disminu-
yen la necesidad de taponamiento, incluyendo el empleo 
de aplicaciones tópicas de � brina, mejoría de la hemostasia 
mediante el empleo de procoagulantes y anti� brinolíticos, y 
el empleo de factor VII recombinante activado, que parece 
disminuir signi� cativamente la magnitud del sangrado en 
el trauma. La hipotermia es un predictor independiente del 
SCA y la mejor estrategia es la prevención de la misma. 

El shock prolongado, la isquemia/reperfusión intesti-
nal, y la excesiva administración de cristaloides establecen 
la gØnesis del síndrome compartimental abdominal. Los 
pacientes ingresan a UTI con hipertensión abdominal, y 
aquellos que continœan siendo expandidos con soluciones 
hidroelectrolíticas desarrollan un síndrome compartimental 
completo. En la laparotomía descomprensiva, el hallazgo mÆs 
evidente es un intestino dilatado, lleno de líquido y severa-
mente edematoso. La resucitación masiva con cristaloides 
supera a los factores de seguridad antiedema agravando el 
edema intestinal, que incrementa aœn mÆs la hipertensión 
intraabdominal estableciendo una retroalimentación positiva 
con mayor edema visceral y una retroalimentación negativa 
con un deterioro de la precarga cardiaca que exige mayor 
aporte de cristaloides. La carga de volumen aumenta la pre-
sión hidrostÆtica de los capilares mesentØricos y disminuye 
la presión oncótica del plasma. Esto promueve un e� ujo 
de � uidos hacia el intersticio. El aumento de la presión 
intersticial inicialmente aumenta el � ujo linfÆtico; sin em-
bargo, el aumento de la presión intraabdominal produce 
una compresión linfÆtica que limita el egreso del � uido 
intersticial. En forma adicional, produce una obstrucción 
al e� ujo venoso, con el consiguiente aumento de la presión 
capilar hidrostÆtica y el � ujo de � uidos. A medida que el 
intestino se hace mÆs edematoso, la presión intersticial au-
menta, limitando el e� ujo de � uidos. Este es un factor de 
seguridad marginal para el intestino debido a que cuando 
la presión alcanza un nivel muy elevado, se produce una 
disrupción de la matriz intersticial y en œltima instancia se 
produce una fuga de � uido a travØs de los villi intestinales. 
Esto se conoce como secreción por � ltración. Un tema de 
estudio es en que medida el edema intersticial afecta las 

Fig. 58/4. Algoritmo de control de la presión intraabdominal (Kimball E., Wolfe T.).
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Fig. 58/5. Círculo vicioso de la administración de cristaloides.

inmediata en todo paciente en el cual se demuestre una ele-
vación signi� cativa de la PIA o evidencias de SCA. En los 
pacientes quirœrgicos, esto se logra abriendo la incisión de la 
laparotomía y aplicando un cierre abdominal temporario. Esto 
se puede realizar en el quirófano o a la cabecera de la cama 
en terapia intensiva en base a la estabilidad hemodinÆmica 
del paciente. Este procedimiento no debe ser retardado, ya 
que la rÆpida decomprensión en pacientes con SCA mejora 
en forma dramÆtica la función orgÆnica y la sobrevida. En 
los pacientes mØdicos en los cuales el aumento de la PIA 
es secundario a la acumulación de � uido de resucitación o 
ascitis, se puede considerar la paracentesis como una alter-
nativa viable a la decomprensión quirœrgica. Los pacientes 
cuya HIA es secundaria a una hemorragia retroperitoneal, 
edema visceral o ileus pueden ser bene� ciados con una 
decomprensión por apertura abdominal.

Tercero, en pacientes con HIA que no requieren una de-
comprensión inmediata, la presión de perfusión abdominal 
(PPA) debe ser mantenida por �•60 mm Hg a travØs de una 
combinación de resucitación de volemia y medicaciones 
vasoactivas. Se debe optimizar el volumen intravascular, 
estando reservados los vasopresores para aquellos pacientes 
que continœan con una presión de perfusión inadecuada a 
pesar de una apropiada resucitación de volumen. Se debe 
tener en cuenta que las medidas clÆsicas de lleno ventricu-
lar a travØs del catØter de arteria pulmonar (presión capilar 
pulmonar y presión venosa central) pueden ser inadecua-
das en presencia de una HIA y una elevación de la presión 
intratorÆcica, y la resucitación basada en estos parÆmetros 
puede ser insu� ciente. 

Cuarto, la imposibilidad de mantener una PPA de al menos 
50 mm Hg es una indicación para descompresión abdominal 
abierta y cierre abdominal temporario hasta que el estado 
del paciente mejore. Una vez que el abdomen es abierto, 
la PIA debe ser monitorizada debido a que aun en estas 
circunstancias, el SCA puede recurrir estando el abdomen 

funciones intestinales incluyendo la absorción, motilidad 
y permeabilidad.

 Recientemente se realizó una encuesta a un numeroso 
grupo de cirujanos de trauma de EE.UU., a los � nes de 
establecer las recomendaciones con respecto a las indica-
ciones para el empleo de la tØcnica de abdomen abierto para 
la prevención y tratamiento del síndrome compartimental 
abdominal. El resultado de la encuesta permitió establecer 
indicaciones mandatorias y discrecionales para el empleo 
de esta metodología (Tabla 58/4).

TRATAMIENTO 
El tratamiento apropiado de la HIA y/o el SCA se basa en 
cuatro principios generales: a) monitoreo seriado de la PIA, 
b) optimización de la perfusión sistØmica y de la función 
orgÆnica en los pacientes con PIA elevada, c) institución de 
procedimientos mØdicos especí� cos para reducir la PIA y las 
consecuencias orgÆnicas de la HIA/SCA, y d) descompresión 
quirœrgica inmediata para la HIA refractaria. 

Tratamiento quirœrgico
Teniendo en cuenta la literatura clínica disponible sobre las 
implicancias � siopatológicas de la HIA y del SCA, se puede 
proponer un algoritmo de manejo en pacientes con PIA 
elevada (Fig. 58/6). Primero, se deben realizar mediciones 
seriadas de PIA en forma liberal en los pacientes críticos 
debido a la elevada incidencia de HIA en esta población de 
pacientes y su morbilidad y mortalidad asociada. Debido a 
lo inadecuado del examen clínico para detectar las eleva-
ciones de la PIA, la medición seriada de dicha PIA es en la 
actualidad el œnico mØtodo disponible para diagnosticar en 
forma adecuada la HIA y dirigir un tratamiento adecuado. 
El control de la presión intravesical se puede realizar en 
forma rÆpida y sin costo, no requiriendo de un equipo de 
monitoraje especializado.

Segundo, se debe realizar una descompresión abdominal 

SHOCK/TRAUMA

 Indice cardiaco bajo Administración de cristaloides  

Efectos intravasculares
Disminución presión oncótica
Aumento presión hidrostÆtica

   Aumento presión  Aumento  Obstrucción
capilar pulmonar  edema intestinal  venosa y linfÆtica

Indice cardiaco?    
Aumento PIA Oliguria

Disminución PaO2/FiO2Aumento índice cardiaco

    SCA
Resucitación exitosa

Tabla 58/4. Factores clínicos para establecer el uso mandatorio o discrecional de la técnica de abdomen abierto.

Indicación mandatoria Indicación discrecional

Deterioro respiratorio en el momento del cierre
Inestabilidad hemodinÆmica en el momento del cierre
Edema intestinal masivo
Cierre a tensión (subjetivo)
Reoperación planeada
Taponamiento intraabdominal

Contaminación o peritonitis fecal
Transfusión masiva
Hipotermia
Lesiones intraabdominales mœltiples
Acidosis
Coagulopatía
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embargo, aun el cierre exclusivamente de la piel se asocia 
con hipertensión abdominal. El dejar tanto la fascia como 
la piel abiertas ofrece la mÆxima reducción en la presión 
abdominal, pero puede producir fístulas y evisceración. Estos 
problemas se solucionan con el empleo de distintos tipos 
de prótesis de cobertura, que incluyen desde una media de 
nylon, una lÆmina de plÆstico (bolsa de BogotÆ) hasta mallas 
prediseæadas (Fig. 58/8 y 58/9). El cierre utilizando el sis-
tema VAC (Vacuum assisted closure system) consiste en la 
aplicación de una malla absorbente sobre el Ærea descubierta, 
conectada a un sistema de aspiración de baja intensidad (<50 
mm Hg.) para evitar la formación de � stulas.

Tratamiento mØdico
El manejo mØdico de la HIA se ha considerado como de 
limitada e� cacia, haciendo que la decomprensión quirœrgi-
ca expeditiva sea el tratamiento de elección del síndrome 
compartimental abdominal. Existe escasa duda respecto a 
que la decompresión quirœrgica rÆpida disminuye la PIA 
y puede asociarse con una mejoría en las consecuencias 
del SCA. A pesar de estas consideraciones, existen algu-
nos riesgos signi� cativos asociados con la decomprensión 
quirœrgica, a saber:
1. A pesar de la decomprensión quirœrgica, la sobrevida 

luego del SCA oscila entre el 38 y el 71%
2. El cierre abdominal temporÆneo se asocia con un riesgo 

aumentado de sepsis intraabdominal e infección de los 
injertos, y en general requiere de un manejo continuo en 
un Ærea de terapia intensiva con todos los riesgos asocia-
dos

3. Existen grupos de pacientes para los cuales la decom-
prensión quirœrgica no parece necesaria ni apropiada. 
Teniendo en cuenta las consideraciones precedentes, es 

conveniente evaluar las posibilidades de tratamientos me-
nos agresivos en algunos pacientes en particular. El manejo 
mØdico de los pacientes con SCA puede cubrir distintos 
aspectos del cuidado, incluyendo el empleo de procedimien-
tos especí� cos para reducir la PIA, el empleo de medidas 
generales de soporte en terapia intensiva, y la optimización 
del tratamiento luego de la decomprensión quirœrgica con 
el efecto de contrarrestar algunos de las manifestaciones 

abierto (SCA terciario). En pacientes con abdomen abier-
to, la incapacidad de mantener una adecuada PPA es una 
indicación para abrir mÆs ampliamente la pared o para la 
colocación de un cierre mÆs complaciente.

Quinto, los intentos para cerrar el abdomen luego de la 
descompresión deben ser dirigidos por la PIA y la PPA. La 
PPA debe ser utilizada par guiar no sólo el momento de 
realizar una laparotomía descompresiva, sino tambiØn para 
decidir cuando cerrar el abdomen. 

El œnico tratamiento comprobadamente efectivo del 
síndrome compartimental abdominal es la descompresión 
abdominal (Fig. 58/7). En este sentido, son mœltiples los 
trabajos que demuestran la mejoría en la diuresis, en los 
parÆmetros de ventilación y en el pHi, cuando se procede a 
la descompresión. Cuando y como se debe llevar a cabo esta 
descompresión dependerÆn de la situación clínica. En los 
pacientes traumatizados, el tiempo de la reoperación depende 
de un balance entre las condiciones generales (temperatura, 
pH, hematocrito, coagulopatía) y la intensidad de transfusión 
requerida y las manifestaciones clínicas del síndrome. En 
forma ideal, la temperatura y los defectos de coagulación 
deben ser corregidos previamente a la operación, pero en 
pacientes con deterioro persistente la intervención quirœrgica 
se convierte en una urgencia. La vigilancia de la presión 
intraabdominal puede ser œtil para determinar el momento 
oportuno.

El abdomen debe ser abierto bajo control hemodinÆmico 
y con accesos venosos adecuados. En efecto, es frecuente 
la aparición de una hipotensión marcada en el momento 
en que se procede a la descompresión abdominal. En este 
momento conviene realizar un reemplazo rÆpido de volemia, 
habiendo recomendado algunos autores el empleo de dos 
litros de una solución cristaloide conteniendo 50 gm de 
manitol y 50 mEq de bicarbonato de sodio por litro. Tam-
biØn puede ser conveniente el empleo de vasoconstrictores 
durante la descompresión, para prevenir la caída brusca de 
la presión arterial.

 Bajo ningœn aspecto se debe realizar un cierre forzado 
del abdomen, a � n de evitar la persistencia de la hiperten-
sión abdominal. En estos casos se puede recurrir a dejar la 
fascia abierta y cerrar solamente la piel. Ocasionalmente, sin 

Fig. 58/6. Algoritmo de resucitación en pacientes con HIA/SCA 
(hipertensión intraabdominal/síndrome compartimental abdominal).

Paciente en riesgo de HIA/SCA

Es la PIA >25 mmHg?                      NO                                      Es la PIA <15 mmHg?                                   NO
Existe fallo orgÆnico?
Utilizar todas las medidas mØdicas para reducir la PIA

  SI

El paciente tiene SCA                              SI                                      El paciente tiene HIA

 Realizar decompresión                    Realizar medidas seriadas de PIA
          abdominal          mientras el paciente estØ crítico

               Resucitar para mantener 
                                una PPA � 60 mmHg
               NO               SI

                Es la PPA >50 mmHg?
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un predictor independiente de mortalidad; b) los predictores 
independientes para el desarrollo de hipertensión abdomi-
nal al ingreso son la cirugía abdominal, la resucitación con 
� uidos, la presencia de ileo y la disfunción hepÆtica; y c) los 
pacientes con hipertensión abdominal al ingreso presentan un 
escore SOFA mayor durante los días siguientes de estadía, 
manifestando un mayor grado de deterioro de las funciones 
pulmonar, renal, hepÆtica y de coagulación. Por otra parte, 
cuanto mÆs elevada sea la presión intraabdominal, mayor 
serÆ el riesgo de fallo orgÆnico.  

Se admite que los pacientes que acumulan su� ciente canti-
dad de sangre o que presentan edema de la cavidad abdominal 
de tal magnitud que desarrollan un síndrome compartimental 
abdominal se encuentran en estado crítico. En una revisión de 
Schein, sobre 45 pacientes con síndrome compartimental, se 
constató una mortalidad del 42%. Ninguno de los pacientes 
que no fueron sometidos a cirugía de descompresión sobre-
vivió. En adición a la mortalidad y a las manifestaciones 
habituales de insu� ciencia renal y respiratoria, se describieron 
casos de insu� ciencia hepÆtica, necrosis intestinal y necrosis 
parietal con evisceración persistente.

Como ya se adelantó, la descompresión quirœrgica es el 
œnico tratamiento de� nitivo disponible para el SCA, y nu-
merosas series avalan su empleo, aunque no se han analizado 
en forma sistemÆtica los efectos de dicha descompresión 
sobre los parÆmetros � siológicos, la presión intraabdominal 
y el pronóstico de� nitivo de los pacientes. Recientemente, 

adversas asociadas con dicha tØcnica. 
Existen numerosas causas de aumento de la PIA y de de-

sarrollo de SCA, por lo cual algunas terapØuticas especí� cas 
pueden estar dirigidas a algunos casos de� nidos. Las mismas 
incluyen el bloqueo neuromuscular, el empleo de medidas 
mØdicas para reducir el íleo gastrointestinal y promover la 
decomprensión gastrointestinal, incluyendo el empleo de 
procinØticos (eritromicina, metoclopramida) y sondas, la 
decomprensión endoscópica del colon, la evacuación percu-
tÆnea de la ascitis, el empleo de presión abdominal negativa 
externa, y el control y tratamiento adecuado de la presión 
de perfusión intestinal. En este œltimo sentido, el manejo 
mØdico del SCA es de crucial importancia para optimizar 
la perfusión abdominal y evitar los efectos adversos de la 
sobrecarga de � uidos. 

Se debe insistir que aunque el manejo mØdico del SCA 
puede disminuir la PIA, reducir los efectos sistØmicos y 
prevenir el SCA secundario, la decompresión quirœrgica 
habitualmente representa el tratamiento de� nitivo. 

PRONÓSTICO
En un estudio epidemiológico reciente de Malbrain y col. 
se obtuvieron los siguientes datos relacionados con el pro-
nóstico de esta patología: a) la presencia de hipertensión 
abdominal en la admisión a terapia intensiva no es un factor 
de riesgo independiente para mortalidad, mientras que la 
aparición de hipertensión abdominal durante la estadía es 

Fig. 58/7. Paciente con peritonitis fecal por dehiscencia de sutura colónica luego de hemicolectomía izquierda. Aire libre 
en la cavidad abdominal. Reoperación realizando una colostomía y dejando el abdomen abierto y contenido con bolsa 

de Bogotá. Cierre de“ nitivo.
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INTRODUCCIÓN
La normatización de la atención hospitalaria inicial del pa-
ciente traumatizado tiene como objetivo servir de herramienta 
de trabajo que permita resolver rÆpida y efectivamente la 
mayor parte de las situaciones que se puedan presentar. Esta 
solución implica la rÆpida estabilización del paciente con 
traumatismo grave, para salvar la mayor cantidad de vidas 
en el período inicial, de aproximadamente dos horas, al que, 
para enfatizar su importancia, se ha designado como la hora
o período de oro. De los pacientes que fallecen, el 60% lo 
hace en la etapa prehospitalaria, y de los que fallecen en el 
hospital, el 40% lo hace en las primeras cuatro horas.

La evolución de los pacientes gravemente traumatiza-
dos, estÆ in� uenciada signi� cativamente por la calidad de 
los cuidados administrados inicialmente. Si se analiza la 
curva trimodal de muerte (Fig. 59/1), se comprueba que es 
en el segundo ascenso de la misma donde se debe actuar 
enØrgicamente y sin demoras (�the golden hour�), con un 
manejo adecuado de la vía aØrea, control permanente de 
la ventilación y estabilización hemodinÆmica del paciente. 
Si se logra cumplir con estas premisas, no sólo descenderÆ 
la mortalidad del segundo pico, sino que se mejorarÆn los 
resultados de aquellos pacientes que pueden evolucionar al 
tercer lomo de la curva, disminuyendo las muertes en las 
salas de cuidados intensivos.

A partir de las consideraciones anteriores, surge el concepto 

CAPÍTULO 59
Atención inicial del 
politraumatizado
DRES. CARLOS LOVESIO Y HÉCTOR PELLEGRINO

que en el politraumatismo, es necesario llevar �al paciente 
indicado, en el tiempo indicado, al lugar indicado�. El paciente 
indicado en el tiempo indicado se consigue con la adecuada 
categorización, tratamiento y transporte prehospitalario. El 
lugar indicado es aquel donde el paciente sea el centro de 
una atención integral y normatizada.

Se puede dividir la atención inicial hospitalaria del pa-
ciente traumatizado en una serie de etapas, establecidas por 
las normas de los cursos Advanced Trauma Life Support 
(ATLS) del ComitØ de Trauma del American College of 
Surgeons, que incluyen:
1. Primer examen.
a. Vía aØrea permeable con protección de la columna cervical.
b. Respiración (ventilación y oxigenación).
c. Circulación (reposición de volumen con control de la 

hemorragia).
d. Evaluación del estado neurológico.
e. Exposición completa del paciente.
2. Resucitación.
3. Segundo examen.
4. Tratamiento de� nitivo.

El primer examen y la resucitación, que implican la rea-
lización de las maniobras destinadas a acceder y asegurar 
los sistemas de apoyo vital y el diagnóstico y tratamiento 
de las lesiones con riesgo de muerte inminente, deben ser 
realizados en forma simultÆnea. La descripción de ambas 
etapas en forma sucesiva responde simplemente a una � -
nalidad didÆctica. En este sentido, con frecuencia se reali-
zan una serie de maniobras en forma simultÆnea, cuando 
el equipo interviniente estÆ integrado por varios miembros 
adecuadamente capacitados.

Es importante para cumplir con el plan mencionado pre-
viamente, la constitución de un equipo profesional especial, 
que acepte la � losofía de trabajo y tenga el entrenamiento 
necesario para su realización. Este equipo deberÆ contar 
con un líder de experiencia que coordine las acciones y las 

LA INJURIA TRAUM`TICA

MÓDULO 5

Fig. 59/1. Curva trimodal de muerte. La primera elevación representa más del 50% de todas las muertes por trauma y es 
debida a lesiones incompatibles con la vida. La segunda elevación corresponde a las muertes tempranas y es donde una 

evaluación rápida y una resucitación inmediata podrían reducir la cima. Se trata de la •hora de oroŽ del trauma. La tercera 
elevación, o tardía, es producida por la falla pluriparenquimatosa y la sepsis (Adaptado de ATLS Instructor Manual).
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prioridades, en lo posible un cirujano general con un per� l 
que corresponda a la formación del ComitØ de Trauma del 
American College of Surgeons, a travØs del curso ATLS. 
Un segundo miembro debe ser un anestesista, terapista o 
emergentólogo, con una formación similar. El resto del equi-
po podrÆ contar con un residente o asistente y una o dos 
enfermeras, con entrenamiento en trauma.

EPIDEMIOLOG˝A
En EE.UU., los traumatismos graves de crÆneo son respon-
sables de 500.000 internaciones, de 5.000.000 de días de 
internación, y de 30 millones de días de trabajo perdidos 
por aæo. A esto se debe agregar que el 14% de los pacientes 
con traumatismo de crÆneo presentan lesiones asociadas 
faciales, 16% lesiones torÆcicas, 20% lesiones de extremi-
dades, 21% lesiones abdominales, y 39% al menos, otro 
tipo de lesiones.

En los países representados en la Unión Europea, por su 
parte, mueren por aæo aproximadamente 70.000 individuos 
en accidentes de trÆnsito. Alrededor de 2.000.000 sobreviven 
pero con lesiones residuales severas. El costo social de esta 
situación para la comunidad es enorme.

En nuestro país la situación es aœn mÆs preocupante. 
Argentina ocupa el primer lugar en el mundo en cuanto al 
nœmero de muertes por trauma por millón de habitantes. 
En el aæo 1996 se produjeron 10.000 muertes, es decir 27 
muertes por día. Estas cifras son cuatro veces superiores a 
las de los países industrializados, en relación al nœmero de 
habitantes y de vehículos. 

En la Argentina el trauma es la primera causa de muerte por 
debajo de los 35 aæos de edad, generando un impacto social 
alarmante sobre la masa productiva de habitantes. A ello se 
suma que por cada muerto en accidente de trÆnsito, quedan 
tres personas con alguna discapacidad permanente, 75 con 
discapacidad temporaria, y se generan 120 internaciones.

Con respecto a los accidentes laborales, el 97% de las 
empresas argentinas no cumplen con la totalidad de los 
requerimientos exigidos por las normas de seguridad, lo 
que hace que se tengan seis veces mÆs accidentes laborales 
que en EE.UU., por cada 100.000 trabajadores. El correlato 
económico de esta situación se desconoce, debido a la falta 
de registros adecuados.

CINEM`TICA DEL TRAUMA
La transferencia de energía de un objeto al perder veloci-
dad, en este caso el cuerpo humano, da lugar a lesiones por 
compresión y desaceleración o ambas en diferentes partes 
del cuerpo (Fig. 59/2 y 59/3). Las lesiones por armas de 
fuego producen lesiones por cavitación.

El conocimiento de los datos y las circunstancias en 
que se produjo el accidente, indicarÆn o darÆn lugar a la 
sospecha de hasta un 90% de las lesiones presentes en el 
paciente. Los datos de la colisión de un automóvil, frontal 
o lateral, con expulsión o no del habitÆculo, velocidad 
de desplazamiento, distancia de las caídas desde alturas, 
conocimiento del arma agresora, presencia de alcohol o 
de drogas, etc., son elementos importantes en el momento 
de la evaluación inicial.

CATEGORIZACIÓN DE LA MAGNITUD LESIONAL
La categorización de la magnitud lesional en los pacientes 
traumatizados sirve a dos propósitos. La misma es utilizada 
en la escena del accidente para evaluar la magnitud de la 
lesión y para determinar el curso apropiado de tratamiento 
(triage); y luego se convierte en un elemento esencial para 

valorar la evolución del paciente y establecer la calidad del 
tratamiento instituido. 

El tØrmino triage fue utilizado en los campos de batalla 
para hacer referencia a un sistema de evaluación del pa-
ciente y determinación del tipo de tratamiento a instituir. 
Las tØcnicas de triage pueden ser aplicadas en la escena 
del accidente para evaluar la severidad de la injuria; para 
determinar la necesidad de traslado a un centro especializa-
do; y en los accidentes en masa para decidir las prioridades 
de asistencia.

En la escena del accidente, el empleo de índices � sio-
lógicos facilita una evaluación satisfactoria del paciente 
por personal de emergencia no mØdico, debido a que estos 
indicadores re� ejan la respuesta del organismo a la injuria 
recibida. Estos escores proveen una indicación de la se-
veridad de la injuria y se correlacionan con la mortalidad. 
Las descripciones anatómicas tambiØn se han utilizado para 
clasi� car la severidad del daæo y se ha comprobado que 
son predictivas de la mortalidad; esto permite cuanti� car la 
severidad lesional para estudios epidemiológicos, comparar 
entre cohortes de pacientes y asegurar la calidad de la aten-
ción. Muchos índices anatómicos requieren un diagnóstico 
completo y certero, lo cual limita su aplicación en la escena 
del accidente, ya que el examen para establecer un escore 
anatómico generalmente requiere de una metodología diag-
nóstica mÆs compleja.

Fig. 59/2. Lesiones por desaceleración en un impacto 
vehicular frontal, en conductores sin cinturón de seguridad. 

Se constatan las lesiones en cráneo, tórax, abdomen y 
pelvis. (Modi“ cado de Baylor College of Medicine).

Fig. 59/3. Mecanismo lesional en el peatón atropellado. El 
primer impacto es en piernas y pelvis. El segundo impacto 
es en torso y cabeza contra el techo y parabrisas, y por 
último se producen las lesiones en cráneo y columna al 

caer al piso (Adaptado de ATLS Instructor Manual).
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Escores � siológicos
La respuesta del paciente a la injuria, re� ejada en los sig-
nos vitales (presión arterial y frecuencia respiratoria) y en 
el nivel de conciencia, y la extensión y tipo de lesión son 
factores claves para determinar el tratamiento apropiado y 
la estrategia de transporte. Los escores � siológicos basados 
en estos parÆmetros se han utilizado en forma rutinaria en 
el triage del trauma durante muchos aæos.

El Indice de trauma fue un mØtodo inicial para cuan-
ti� car la severidad de la injuria. El mismo asigna valores 
numØricos basados en el estado cardiovascular, respiratorio 
y neurológico, así como el sitio y tipo de injuria. Subsecuen-
temente, se desarrolló el Indice de severidad de injuria para 
ser aplicado por los paramØdicos. Este índice asigna una 
escala numØrica a la presión arterial, condición respiratoria, 
color de la piel, nivel de conciencia, sangrado, pulso, y sitio 
y tipo de injuria. Aunque se trata de mØtodos simples que 
pueden ser utilizados en el lugar del accidente, ninguno de 
ellos ha demostrado ser un buen predictor de la evolución 
del paciente, y ambos se prestan a interpretaciones variables. 
Los mismos constituyeron, no obstante, los predecesores de 
los actuales mØtodos, que incluyen el Escore revisado de 
trauma, la Escala de coma de Glasgow, el Escore de Shock,
la Escala CRAMS y el sistema de clasi� cación de gravedad 
de enfermedad APACHE en sus distintas versiones.

Escala de coma de Glasgow. La escala de coma de Glasgow 
(Tabla 59/1) es el mØtodo universalmente aceptado de grada-
ción de la severidad del coma en los pacientes traumatizados, 
y se ha validado como una herramienta de pronóstico en el 
estudio del trauma encefÆlico. La escala de coma de Glasgow 
(ECG) se ha correlacionado con la sobrevida y con escalas 
de secuelas, y es altamente exacta y reproducible.

Escore revisado de trauma. El primer paso en el proceso 
de evaluación de los pacientes traumatizados en la escena 
del accidente es establecer la permeabilidad de la vía aØrea, 
el tipo de respiración y de circulación (el ABC) y comprobar 
los signos vitales. El resultado de esta evaluación inicial del 
paciente es cuanti� cable mediante el empleo del Escore re-
visado de trauma (SRT) (Tabla 59/2), una medida � siológica 
de la magnitud lesional que asigna valores numØricos a la 
frecuencia respiratoria, presión arterial sistólica y respuesta 
en relación a la Escala de coma de Glasgow. El SRT, basado 
en una escala de gravedad de 0 hasta 12, determina el nivel 
de cuidado y la intensidad requerida de tratamiento por el 
paciente. El uso de las variables del SRT en el lugar del 
accidente permite una rÆpida caracterización de los estados 
neurológico, circulatorio y respiratorio, y una buena evalua-
ción de la severidad de las lesiones craneales.

Escore de shock. A diferencia del SRT, el Escore de shock 
se deriva en la admisión a partir de las siguientes variables: 
presión arterial sistólica, hematocrito y pH arterial. Aunque 
en ocasiones se utiliza para predecir la evolución, no se ha 
generalizado su uso para este propósito debido a que su apli-
cabilidad en ciertos pacientes traumatizados es limitada.

Tabla 59/1. Escala de Coma de Glasgow

Observación Puntaje

1. Apertura ocular
    EspontÆnea
    A la voz
    Al dolor
    Ninguna
2. Respuesta verbal
    Orientada
    Confusa
    Palabras inapropiadas
    Sonidos incomprensibles
    Ninguna
3. Respuesta motora
    Obedece órdenes
    Localiza dolor
    Retirada al dolor
    Flexión al dolor (Rigidez decorticada)
    Extensión al dolor (Rigidez descerebrada)
    Ninguna
Total (1 + 2 + 3)

4
3
2
1

5
4
3
2
1

6
5
4
3
2
1

Puntaje total de la escala de Glasgow Escore

14-15
11-13
8-10
5-7
3-4

5
4
3
2
1

 APACHE. El sistema de clasi� cación Acute Physiology 
and Chronic Health Evaluation (APACHE) fue diseæado 
para ser utilizado en las unidades de terapia intensiva, y no 
estÆ dirigido en forma exclusiva a los pacientes traumatiza-
dos. El sistema APACHE fue diseæado para crear una mejor 
herramienta metodológica para medir la evolución de los 
pacientes en unidades de terapia intensiva.

Todos los sistemas de evaluación basados en variables 
� siológicas constituyen una herramienta de triage adecuada si 
evalœan el estado de los sistemas respiratorio, cardiovascular 
y nervioso central. A pesar de la necesidad de un desarrollo 
continuo y una mejoría de lo existente, el empleo de los 
escores antes descritos es œtil para identi� car a los pacientes 
que necesitan asistencia en centros especializados. Por otra 
parte, todos los pacientes deben ser reevaluados en forma 
periódica para reconocer cualquier cambio en el estado o 
evidenciar una injuria adicional. 

Escores anatómicos
Las determinaciones de la severidad lesional basadas en 
las lesiones anatómicas proveen un mØtodo de evaluación 
y clasi� cación del daæo en relación con estas injurias. Es 
esencial para el empleo de los índices de severidad anatómica 
una descripción completa de la injuria anatómica a partir 

Tabla 59/2. El Escore revisado de trauma (SRT).

Escore de Glasgow Presión arterial sistólica Frecuencia respiratoria Valor codi� cado

13-15
9-12
6-8
4-5
3

>89
76-89
50-75
1-49

0

10-29
>29
6-9
1-5
0

4
3
2
1
0
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de la cirugía, la TAC o el examen postmorten. El examen 
postmorten es especialmente œtil debido a que generalmente 
revela injurias previamente no detectadas. Los sistemas de 
escores anatómicos son predictivos de la evolución del pa-
ciente; permiten cuanti� car la severidad de la injuria para 
estudios epidemiológicos, comparar entre cohortes de pa-
cientes y establecer la calidad de la atención. 

Los diagnósticos anatómicos se pueden codi� car utilizando 
el International Classi� cation of Diseases, 9th Revision, Cli-
nical Modi� cation (ICD-9); y ser clasi� cados por severidad 
utilizando la Escala abreviada de injuria.

ICD-9-CM. El International Classi� cation of Diseases, 9th

Revision, Clinical Modi� cation, es la nomenclatura aceptada 
de enfermedades en todo el mundo. Todos los diagnósticos 
de injuria anatómica estÆn codi� cados entre ICD 800.00 y 
959.9. Por ejemplo, las lesiones intracraneales, hematomas 
y fracturas de columna se encuentran en los códigos ICD-
9-CM 800, 801, 851, 852, 853 y 854. En la actualidad, el 
sistema ICD no incluye la caracterización de la severidad 
de la lesión, y por lo tanto, no es un escore de gravedad 
lesional anatómica. 

Escala abreviada de injuria. La Escala abreviada de in-
juria (EAI) es una lista de cientos de tipos de injurias, cada 
una graduada en una escala ascendente de gravedad de 1 
(menor) a 6 (fatal). La EAI no es una escala por intervalos, 
es decir que el aumento de la severidad de 1 a 2 es mucho 
menos signi� cativo que de 2 a 3 o de 3 a 4. 

La EAI fue desarrollada en 1971 para categorizar y com-
parar las lesiones anatómicas en los accidentes de automóvil, 
habiendo sido revisada en mœltiples ocasiones. La versión de 
1985 incluye importantes adiciones, en particular para injurias 
penetrantes, y una lista mÆs detallada de lesiones vasculares, 
torÆcicas y abdominales. La versión de 1990, por su parte, 
incluye un detalle mayor de las lesiones e incluye por primera 
vez las injurias vasculares de cabeza y cuello. 

Escore de severidad de injuria. Debido a que la EAI no 
tomaba en cuenta las injurias mœltiples, en 1974 se desarrolló 
el Escore de severidad de injuria (SSI), como una medida 
sumaria de las distintas lesiones anatómicas. El SSI, que 
estÆ basado en una escala de severidad ascendente de 1 a 
75, se computariza a partir de los escores EAI individuales. 
Para realizar el cÆlculo, las lesiones se agrupan en seis re-
giones corporales: 1) cabeza y cuello, 2) cara, 3) tórax, 4) 
abdomen y pelvis, 5) extremidades, y 6) externas. El valor 
EAI mÆs alto para cada región corporal es identi� cado y 
los tres valores mayores obtenidos son elevados al cuadrado 
y sumados para obtener el SSI. Los pacientes con un SSI 
entre 1 y 25 tienen una excelente chance de sobrevivir si 
son tratados en un centro regional de trauma. 

Ampliamente utilizado en investigación, el SSI es una 
herramienta importante en la evaluación, comparación y 
categorización de la severidad lesional entre poblaciones de 
pacientes. El SSI se ha correlacionado con la edad y con la 
mortalidad en pacientes traumatizados. Los problemas con este 
escore son la di� cultad en la comparación de pacientes entre 
diversas instituciones; la consideración de lesiones con igual 
EAI como si fueran de igual severidad, independientemente 
de la región del organismo; y la exclusión de las lesiones 
menos severas de cualquier región del organismo. 

Per� l anatómico. Teniendo en cuenta las limitaciones citadas 
del SSI, en 1990 se desarrolló un Per� l Anatómico (PA) que 
de� ne mÆs exactamente las mœltiples injurias presentes en una 
gran proporción de pacientes traumatizados. En el PA, A es un 
escore sumatorio de las lesiones mÆs graves (de� nidas por un 
EAI > 2) de cabeza, cerebro o mØdula; B considera las lesiones 

graves del tórax, abdomen y pelvis; C cubre las lesiones graves 
de las otras regiones orgÆnicas; y D es un escore sumatorio de 
todas las lesiones consideradas menos graves (EAI < 2). Mientras 
que el SSI toma en consideración solamente las lesiones mÆs 
graves de cada región corporal, el PA toma en cuenta tambiØn 
las lesiones menos graves.

Escores combinados
El escore de trauma y severidad de injuria (TRISS). La me-
todología TRISS fue introducida en 1981 para estimar la 
probabilidad de sobrevida (Ps) en función de la severidad 
lesional. Esta probabilidad estimada (Ps) es derivada de los 
índices anatómicos y � siológicos, combinados con la edad 
del paciente en una fórmula matemÆtica. El TRISS es am-
pliamente utilizado en el anÆlisis retrospectivo de Ps y es un 
elemento aceptado en muchos registros de trauma. Una de las 
limitaciones del TRISS es su focalización en la mortalidad 
como el elemento primario en la evaluación de la calidad del 
cuidado. La baja incidencia de muerte en trauma limita el 
empleo de esta variable como un indicador de calidad.

El índice � siológico tomado para el TRISS es el Escore 
revisado de trauma tal como se evalœa en el departamento de 
emergencia o en la admisión al centro de trauma, mientras 
que el índice anatómico es el Escore de severidad de injuria. 
El TRISS emplea el siguiente modelo de regresión logística 
para estimar la probabilidad de sobrevida del paciente: Ps = 
1/(1 + e-b), donde e = 2.7182 (base del logaritmo neperiano), 
y b = b0 + b1 (SRT) + b2 (SSI) + b3 (edad). El valor b es un 
valor de regresión que di� ere para las lesiones penetrantes 
y no penetrantes, y edad es 0 para edades menores de 55 
aæos y 1 para edades de 55 aæos o mayores.

Planilla TRISSCAN. Boyd y col. han relacionado el Es-
core de trauma revisado y el Escore de severidad de injuria 
en una planilla (Fig. 59/4), a � n de proveer una referencia 
simple de la probabilidad de sobrevida. Boyd y col. reco-
miendan el TRISSCAN como una herramienta educativa, y 
para enfatizar la importancia de las relaciones de las variables 
que representan el deterioro � siológico, la severidad de las 
lesiones anatómicas, y la edad.

Escore de evolución de Glasgow. El Escore de evolución 
de Glasgow es œtil para establecer el grado de recupera-
ción de un paciente, luego de un trauma, en particular en 
cuanto a la recuperación neurológica. El mismo asigna los 
siguientes valores:
1. Muerte.
2. Estado vegetativo persistente.
3. Impedimento severo. El paciente necesita asistencia para 

algunas actividades de la vida diaria. Puede variar entre la 
dependencia total y continua y la necesidad de asistencia 
solamente para las actividades mayores. En general la de-
pendencia es debida a la combinación de un impedimento 
físico y mental.

4. Impedimento moderado. Independiente pero incapacitado. 
No puede realizar algunas actividades que antes realizaba, 
ya sea en el trabajo o en la vida social, por una de� ciencia 
física o mental.

5. Impedimento leve o nulo. Capacidad para reasumir activi-
dades ocupacionales y sociales normales, aunque pueden 
persistir de� ciencias menores físicas o mentales. Puede 
no ser posible reasumir todas las actividades previas.

NORMATIZACIÓN DEL MANEJO INICIAL
A.- Evaluación y resucitación inicial
En esta etapa el examen del paciente debe ser total, rÆpido 
y super� cial, fundamentalmente semiológico, sin intentar 
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un inventario detallado de las lesiones, e incluye:
1.- Evaluación inmediata (primer examen):
En este momento la atención debe centrarse en descubrir 

las situaciones que ponen en peligro inmediato la vida. Esta 
evaluación no debe demandar mÆs de uno a dos minutos. 
Estas condiciones deben ser tratadas en forma inmediata, lo 
que se conoce como resucitación, y su objetivo es optimizar 
las funciones ventilatorias y circulatorias para mantener la 
perfusión tisular. Finalizada la misma se recategorizarÆn los 
pacientes en tres grupos: estables, potencialmente inestables 
e inestables. En este momento algœn miembro del equipo 
debe realizar la categorización inicial del paciente, mediante 
el empleo de una norma de categorización � siológica como 
el Score revisado de trauma.

2.- Acceso a los sistemas de apoyo vital (primer examen 
+ resucitación):
�” Acceso a la vía aØrea con control de la columna cervi-

cal:
� Suponer que todo paciente traumatizado, en especial si 

estÆ inconsciente o presenta una lesión por arriba de las 
clavículas o de las líneas mamilares, tiene un traumatismo 
cervical hasta que se demuestre lo contrario.

� Mantener la cabeza en posición neutra, evitando los mo-
vimientos de � exión, extensión y rotación cervical.

� Colocar un collar cervical tipo Philadelphia y estabilizar 
lateralmente la cabeza utilizando bolsas de arena o rollos de 
sÆbanas o � jadores laterales a los costados del cuello.

� Efectuar si es necesario las maniobras bÆsicas de elevación 
del mentón o de tracción de mandíbula, sin hiperextender 
el cuello.

� Limpiar las fauces y la orofaringe aspirando suavemente, 
con aspiraciones frecuentes y de corta duración.

� Sólo en caso imprescindible utilizar cÆnulas nasofaringeas 
u orofaringeas. Contraindicadas en presencia de fractura 
de base de crÆneo o del macizo facial.

� Oxigenar adecuadamente al paciente. Si Øste ventila espontÆ-
neamente y no tiene indicación de intubación endotraqueal, 
utilizar una fracción inspirada de oxígeno elevada a travØs 
de mÆscaras multigraduadas o bolsas de resucitación con 
reservorio. Recordar que el 30 al 50 % de los pacientes 
en coma postraumÆtico presentan hipoxemia.

� En caso de requerirse intubación endotraqueal, la tØcnica 
de elección en los pacientes traumatizados es la intubación 
orotraqueal guiada por laringoscopia directa. 

� Las indicaciones para la intubación endotraqueal de ur-
gencia en los pacientes traumatizados son:
- Paro respiratorio o apnea
- Paro cardiaco
- Insu� ciencia respiratoria, incluyendo hipoventilación 

severa o hipoxemia a pesar del aporte de oxígeno
- Trauma encefalocraneano severo u otra causa de de-

presión del estado de conciencia (Escala de coma de 
Glasgow <8)

- Incapacidad de proteger la vía aØrea superior (falta de 
re� ejo tusígeno, depresión del nivel de conciencia)

- Lesiones torÆcicas (tórax � otante, contusión pulmonar, 
trauma penetrante)

- Lesiones asociadas con obstrucción potencial de la vía 
aØrea (trauma facial o lesiones del cuello)

- Shock hemorrÆgico severo
- Pacientes determinados con injuria por inhalación

Adicionalmente, existe evidencia que la intubación 
endotraqueal pro� lÆctica en los pacientes traumatizados 
sin signos de disfunción circulatoria o respiratoria puede 
reducir la incidencia de falla orgÆnica mœltiple y por tanto 
mejorar el pronóstico en: 1) pacientes injuriados con trau-
matismo grave de tórax, 2) alta severidad de injuria con 
un SSI > 24; 3) una combinación de dos o mÆs fracturas 
mayores con lesión extensa de tejidos blandos (síndro-
me de aplastamiento) y un alto riesgo de fallo orgÆnico 
postraumÆtico.

Se debe tener en cuenta que existe considerable evi-
dencia en relación a que la intubación en la escena del 
accidente es riesgosa o al menos inefectiva para la ma-
yoría de los pacientes traumatizados. Sha�  y Gentilello 
realizaron un anÆlisis del National Trauma Data Bank de 
EE.UU., demostrando que la intubación prehospitalaria es 
un predictor independiente de mortalidad en los pacientes 
con injurias severas con trauma encefalocraneano. Esta 
relación se mantiene aun luego de realizar los ajustes 
por severidad de injuria. Es interesante que los efectos 
desfavorables de la intubación prehospitalaria sobre la 
sobrevida estÆn limitados a los pacientes con lesiones mÆs 
severas, grupo en el cual se supone que esta intervención 
podría producir bene� cios. Los resultados demuestran 
que la intubación prehospitalaria tambiØn se asocia con 
un aumento del riesgo de hipotensión a la presentación 
en el departamento de emergencia. Este efecto puede 
ser mediado por la ventilación con presión positiva en 
los estados de hipovolemia. En estas situaciones, uno de 
los determinantes críticos del volumen minuto cardiaco 
es el retorno venoso al corazón derecho. La ventilación 
con presión positiva antes de la resucitacion con � uidos 
aumenta la presión intratorÆcica y puede comprometer 
el retorno venoso. 

Existen otras explicaciones para el aumento de la 
mortalidad observada con la intubación prehospitalaria. 
Los estudios han mostrado que el personal que actœa en 
la escena del accidente generalmente provee en forma 
inadvertida una frecuencia ventilatoria elevada y un vo-
lumen corriente alto, resultando en hiperventilación. La 
hipocapnia consecuente se asocia con una disminución 
de la perfusión cerebral en pacientes con trauma ence-
falocraneano. La intubación prehospitalaria tambiØn se 
asocia con un aumento de los requerimientos de � uidos, 
riesgo de intubación esofÆgica o desplazamiento inadver-
tido del tubo endotraqueal brindando una falsa seguridad, 
hipoxia transitoria asociada con la concurrente bradicardia 
y aumento del riesgo de neumonía. 

Fig. 59/4. Planilla TRISSCAN para paciente con trauma 
cerrado de 54 años o menos.
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En resumen, se ha demostrado que en pacientes adultos 
con un Indice de severidad de injuria �•16 y una Escala de 
coma de Glasgow �”8, la intubación endotraqueal prehospi-
talaria y la ventilación con presión positiva se asocian con 
hipotensión y subsecuente riesgo de muerte. Este fenómeno 
probablemente sea mediado por los efectos hemodinÆ-
micos deletØreos de la presión positiva intratorÆcica en 
pacientes hipovolØmicos. La conclusión es que la prÆctica 
corriente de intubación endotraqueal precoz antes de la 
resucitación sea suspendida en pacientes traumatizados 
que respiran espontÆneamente hasta que se demuestren 
sus bene� cios en estudios clínicos controlados. 

€ En caso de no poderse realizar la intubación endotraqueal, 
recurrir a la cricotiroidotomía de urgencia. En el capítulo 
relacionado con el manejo de la vía aØrea se analizan las 
distintas opciones disponibles para el acceso a la misma. 
En la Fig. 59/5 se indica el algoritmo propuesto por la 
ATLS para el acceso a la vía aØrea.

€ Ventilar y oxigenar adecuadamente al paciente. Ventilar 
signi� ca producir un � ujo de gas en la vía aØrea su� ciente 
como para remover el CO2 producido. Oxigenar implica 
aportar una cantidad adecuada de oxígeno como para 
lograr una saturación en sangre arterial su� ciente para 
satisfacer los requerimientos metabólicos. Utilizar mÆs-
caras multigraduadas con FiO2 conocida y en lo posible 
mayor de 0,50. Es importante la determinación seriada 
del estado Æcido base y de los gases en sangre; así como 

el control por oximetría de pulso y si es posible por cap-
nografía. Estos valores son fundamentales para descartar 
la intubación esofÆgica y para controlar a los pacientes 
en asistencia respiratoria mecÆnica.

Existen tres indicaciones esenciales para el soporte 
respiratorio precoz en los pacientes politraumatizados: 
deterioro del intercambio gaseoso pulmonar y/o mecÆnica 
respiratoria, presencia de shock hipovolØmico, y presencia 
de trauma del sistema nervioso central asociado con severo 
compromiso de los re� ejos de protección de las vías aØreas. 
Estas situaciones ponen en la necesidad de intubar a los 
pacientes en condiciones no deseadas, siendo muy di� cul-
toso en aquellos excitados por hipoxemia o con deterioro 
del sensorio, aun para los individuos experimentados. Por 
ello los protocolos mundiales de reanimación mÆs recientes 
(Manual de ITACCS y ATLS) han incorporado el uso de 
un grupo de drogas entre las que se destacan los agentes 
hipnóticos (tiopental, midazolam, diprivan), los narcóticos 
(opioideos potentes como el fentanilo), y los bloqueadores 
neuromusculares, en la etapa intrahospitalaria. Es obvio 
que la utilización de estas drogas exige un juicio clínico 
y un entrenamiento adecuados.

El deterioro del intercambio gaseoso y el shock he-
modinÆmico resultan en una disminución del aporte de 
oxígeno a los órganos lesionados, agravando el daæo ti-
sular hipóxico, induciendo la liberación de citoquinas con 
la subsecuente activación de macrófagos y neutró� los, 

INDICACIONES PARA INTUBACIÓN O ACCESO QUIRÚRGICO A LA V˝A AÉREA

Inconsciente, trauma cerrado

Sospecha de lesión de columna cervical

Urgencia de vía aØrea

 Necesidad inmediata                                                                       Necesidad no inmediata

    Oxigenar, ventilar                                                                            Obtener Rx. lateral de 
                                                                                                            columna cervical

  Apneico                                                           Respirando

                                                                                                                           Positiva                                      Negativa
Intubación oro-                                                  Intubación             �
traqueal con                                                        traqueal
inmovilización                                                    �
cervical manual

                         Lesión maxilofacial
                         severa, imposibilidad
                         de intubación

�
No lograda                                                   No lograda

                        Vía aØrea quirœrgica                                                                                                          Intubación orotraqueal
�x Proceder de acuerdo a juicio clínico

Fig. 59/5. Acceso a la vía aérea (según ATLS).
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precipitando alteraciones microvasculares pulmonares 
y sistØmicas, y determinando el desarrollo del síndrome 
de disfunción orgÆnica mœltiple (SDOM). El Síndrome 
de di� cultad respiratoria aguda es frecuentemente el 
precursor del SDOM, sugiriendo que la alteración de la 
función pulmonar tiene un rol principal en el desarrollo 
de la subsecuente falla orgÆnica.

La elección del modo ventilatorio debe ser adaptado 
a la situación particular de la patología respiratoria en 
las diferentes categorías de trauma. En el Capítulo de 
Traumatismos de tórax se analizan aspectos puntuales 
de la asistencia respiratoria mecÆnica en pacientes trau-
matizados.

€ Circulación con control de la hemorragia. La hemorragia y 
la hipovolemia son las causas habituales de muerte en las 
primeras horas del politraumatismo. Los elementos que 
permiten evaluar el estado hemodinÆmico en esta primera 
etapa son el estado de conciencia, el color de la piel, la 
frecuencia y características del pulso, la presión arterial y 
si se dispone de una vía central la presión venosa central. 

Las hemorragias externas deben controlarse con com-
presión directa de la herida, presión digital en los puntos 
arteriales correspondientes; o si se dispone de ellas, fØrulas 
in� ables, particularmente para hemorragias en fracturas. 
Los torniquetes estÆn siempre contraindicados, pues pro-
ducen metabolismo anaeróbico, aumentan la hemorragia 
si su origen es venoso, y pueden producir compromiso 
de los nervios perifØricos, incrementando el daæo del 
miembro lesionado.

Las hemorragias internas pueden localizar en cavidades 
torÆcica y abdominal y en focos fracturarios, en especial 
a nivel pelviano y de huesos largos. La cavidad pleural 
puede albergar 2.500 ml de sangre, la peritoneal 2.000 
ml (cuando el abdomen se distiende 1 cm) y 4.000 ml 
(cuando se distiende 2 cm); una fractura grave de pelvis 
2.500 ml; una de fØmur 1.000 a 1.500 ml; la fractura de 
tibia y peronØ 500 ml; la de hœmero 300 ml; cada costilla 
200 ml. En la Fig. 59/6, modi� cada de Ertel y Trentz, se 
indica un algoritmo de tratamiento inmediato del shock 
en los pacientes politraumatizados.

Existen tres situaciones especiales: el taponamiento 
cardiaco, el neumotórax hipertensivo y el traumatismo 
cardiaco, que se comportan como shock no hemorrÆgico, 
y en los cuales la bomba cardiaca puede presentar una 
falla aguda seguida de muerte.

Acceso al sistema venoso. Colocar vías en el sistema 
cava superior cuando la lesión se encuentre por debajo 
de la tetilla, y en sistema cava inferior si la lesión se en-
cuentra por encima. Utilizar catØteres cortos y gruesos, 
de calibre 16 o mayor. Colocar varias vías (2 a 4) segœn 
la gravedad del cuadro. En caso de exanguinación, si se 
estÆ entrenado se pueden colocar introductores de 8 F en 
las venas femorales, lo cual permite una infusión mÆxi-
ma de volumen. Postergar la colocación de vías central 
para el momento en que el paciente estØ completamente 
resucitado. Comenzar infusión rÆpida de líquidos para 
restablecer el volumen circulante. Presurizar el sistema 
para obtener infusión rÆpida.

En la œltima revisión del Curso ATLS del American 
College of Surgeons (1998) se introdujeron algunas mo-
di� caciones substanciales a la conducta de resucitación. 
PrÆcticamente desaparecieron las referencias respecto 
al empleo del Pantalón antishock (MAST); y el Ønfasis 
sobre la restauración rÆpida y agresiva de la volemia fue 
reemplazado por DETENER LA HEMORRAGIA y lue-
go restaurar la volemia. Este concepto marca un cambio 
mayor en la prÆctica tradicional de reemplazo generoso 
de volemia, potencialmente riesgoso, hacia una conducta 
mÆs contemporizante. Surge de este modo el concepto de 
resucitación con hipotensión controlada o resucitación 
hemostÆtica (ver Cap. 60), de� nida como la administración 
de una cantidad de líquidos adecuada como para permitir 
una perfusión tisular y un consumo de oxígeno críticos 
sin elevación de la presión arterial ni de la presión venosa 
central, a un nivel que pueda aumentar la magnitud de un 
nuevo sangrado en sitios no controlados de hemorragia. 

Obtener muestras de sangre para las determinaciones 
basales de laboratorio (hematocrito y concentración de 
hemoglobina, recuento de glóbulos blancos, urea, gluce-
mia, creatinina, ionograma) coagulograma bÆsico (KPTT, 

Fig. 59/6. Algoritmo de tratamiento agudo del shock traumático.

                       Paro cardiaco                                              Shock severo                                     Shock compensado

          Resucitación cardiopulmonar                            Soporte ventilatorio                               Reemplazo de � uidos
                                                                                Aporte limitado de � uidos
    Inefectiva                       Efectiva, pero              Monitoraje cardiopulmonar                    Monitoraje cardiopulmonar 
                                         con inestabilidad
                                  hemodinÆmica persistente

                                     Exsanguinación intra-
                                     abdominal o pelviana

  Toracotomía                     Laparotomía                         Reconocimiento                                  Diagnóstico lesional
de emergencia                   de emergencia                         rÆpido del sitio 

              de sangrado 

Masaje cardiaco              Oclusión aórtica                     Control quirœrgico                               Diagnóstico de� nitivo
  a cielo abierto            Control quirœrgico del              rÆpido del sangrado
Clampeo aórtico              sitio de sangrado
                                   Taponamiento con gasas               Control del daæo
                                        Fijación pelviana
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recuento de plaquetas y tiempo de protrombina); examen de 
gases en sangre y pH; grupo y factor sanguíneos. Eventual 
examen toxicológico.

€ Evaluación neurológica. Durante la resucitación inicial, 
se realizarÆ un examen neurológico orientativo, a partir 
del control del nivel de conciencia y del tamaæo y re-
acción pupilar. En el segundo examen se realizarÆ una 
evaluación mÆs profunda, a � n de establecer el valor del 
Escore de coma de Glasgow. La presencia de un deterioro 
de conciencia en esta primera etapa puede depender de 
un fenómeno sistØmico, como es la inadecuada perfusión 
cerebral por hipovolemia o hipoxemia; o de un deterio-
ro neurológico intrínseco. En todo momento se deberÆ 
tratar de mantener un estado adecuado de oxigenación, 
ventilación y perfusión. La gravedad real del traumatis-
mo encefalocraneano sólo se podrÆ establecer cuando el 
paciente tenga gases en sangre normales y se encuentre 
estabilizado hemodinÆmicamente. 

€ Exposición completa del paciente. El paciente debe ser 
desnudado en forma completa en un medio con temperatura 
adecuada. Cortar las ropas por las costuras laterales para que 
las mismas puedan ser fÆcilmente retiradas del cuerpo.

B. Resucitación completa, 
simultÆnea con el primer examen
1.- Control de los sistemas de apoyo vital.
Se deben controlar tres variables que aseguran la vida: la 
presión parcial de oxígeno en sangre arterial, el volumen 
minuto cardiaco y la concentración de hemoglobina, ya 
que las mismas son responsables de la disponibilidad de 
oxígeno a los tejidos.
€ Asegurar una adecuada ventilación. Una vez que se asegura 

la permeabilidad de la vía aØrea y la adecuada ventilación 
del paciente, ya sea espontÆnea o por medios manuales 
o mecÆnicos, se deberÆ hacer un seguimiento periódico, 
mediante determinaciones de gases en sangre. Mantener 
al paciente con una PaO2 > 100 mmHg y una PaCO2
dentro de límites normales, excepto en el paciente con 
traumatismo grave de crÆneo, con un Glasgow inferior a 
8, en cuyo caso se recomiendan valores de PaCO2 entre 
30 y 35 mm Hg.

€ Restaurar el volumen intravascular. Es necesario clasi� car 
la magnitud de la hemorragia, y proceder a recomponer 
el volumen intravascular. La conducta de tratamiento del 
shock hipovolØmico se analiza en un capítulo especí� co. 
En el caso del shock traumÆtico, se debe tener presente que 
existe una gran transferencia de � uidos hacia los tejidos 
blandos lesionados, por lo que puede ser necesario un 
aporte de soluciones hidroelectrolíticas mayor que para 
el shock hipovolØmico no traumÆtico. 

€ Mantener un contenido adecuado de hemoglobina. Una 
vez repuesto un volumen adecuado de cristaloides, es 
necesario proceder a reponer sangre. Si el paciente pue-
de esperar es conveniente la administración de glóbulos 
desplasmatizados para incrementar el transporte de oxí-
geno sin los efectos colaterales indeseables de los otros 
componentes de la sangre. Evitar el desarrollo de hipo-
termia por administración de sangre de banco. Aumentar 
la temperatura a baæo María, con hornos microhondas o 
con infusión simultÆnea, a travØs de tubuladura en Y, con 
solución cristaloide a 40”C. Considerar la autotransfusión 
en caso de existir material hemÆtico intracavitario y dis-
ponerse del equipamiento y del personal entrenado para 
esta prÆctica.

€ Reponer elementos de coagulación en caso de realizar 
transfusión masiva. Se considera transfusión masiva cuando 

la reposición de sangre supera una volemia (5.000 ml, o 
sea, 10 a 12 unidades en un individuo de 70 Kg). 

€ Colocar sonda nasogÆstrica para evacuación del estómago, 
sonda vesical para detectar hematuria y monitorear la diu-
resis. En presencia de traumatismos pelvianos o perineales, 
y si se sospecha lesión de uretra, conviene efectuar una 
uretrocistografía retrógrada previo al sondaje.

2.- Descartar lesiones graves que comprometen la vida
Las lesiones que comprometen la vida en las primeras ho-
ras de un grave traumatismo, y que tienen posibilidad de 
ser tratadas, en general se re� eren a la obstrucción de la 
vía aØrea y a los denominados síndromes torÆcicos agudos. 
Los mismos se analizan en el Capítulo de Traumatismos de 
tórax. En este contexto se incluyen las indicaciones de la 
toracotomía inmediata. Otras lesiones que comprometen 
la vida son las lesiones exsanguinantes abdominales. En 
estos casos se impone la cirugía con objetivo dirigido al 
�control del daæo�.
C. Segundo examen
Una vez instaladas las maniobras destinadas a la estabili-
zación del paciente desde el punto de vista ventilatorio y 
hemodinÆmico, se deberÆ proceder a un examen semiológico 
completo y minucioso, incluyendo evaluación cuidadosa de 
ori� cios y cavidades; y a la realización de los exÆmenes de 
diagnóstico por imÆgenes.

La revisión secundaria en el paciente traumatizado consiste 
en una exploración completa de cabeza a pies. Ello incluye 
una evaluación de los signos vitales (presión arterial, pul-
so, respiraciones y temperatura). Cada región y segmento 
corporal serÆ examinado en forma completa. En el paciente 
inconsciente e inestable se corre el riesgo de no diagnosticar 
o bien interpretar inadecuadamente alguna lesión. 

En esta fase se evaluarÆ cada órgano y sistema, y se reali-
zarÆn los estudios radiológicos, intercalando los momentos 
mÆs oportunos y evitando que inter� eran con el tratamiento. 
Es tambiØn en esta fase cuando se realizan procedimien-
tos especiales tales como el lavado peritoneal, la ecografía 
abdominal, otros estudios radiológicos y exÆmenes de la-
boratorio. Una evaluación completa del paciente requiere 
frecuentes reexamenes. 
1.- Anamnesis
Se debe realizar una recolección anamnØsica detallada del 
mecanismo del accidente. En muchas ocasiones estos datos 
sólo los puede brindar el personal de atención prehospitalaria, 
y los familiares proporcionarÆn los datos sobre antecedentes, 
incluyendo alergias, medicamentos tomados previamente, 
patologías previas, libaciones y œltimos alimentos y ambiente 
y eventos relacionados con el trauma. 

En la mitad de las muertes por accidentes vehiculares en 
los EE.UU. estÆ presente la ingesta previa de alcohol. En 
las estadísticas de los países desarrollados, el 80% de los 
ingresos a las salas de Emergencias, luego de las 20 horas, 
estÆn relacionados con la ingesta de alcohol. La Argentina 
no escapa a esta situación.
2.- Examen físico

a.- Cabeza. La revisión secundaria se inicia con la ex-
ploración de la cabeza e identi� cando todas las lesiones 
presentes, buscando laceraciones, contusiones o eviden-
cias de fracturas. Es conveniente revisar especialmente 
las heridas de la calota, para detectar la presencia de 
cuerpos extraæos óseos, de penetración dural o de pØrdida 
de líquido cefalorraquideo.

Los pacientes que presentan lesiones de la base del crÆneo 
pueden presentarse con otorragia o rinorragia, pero tambiØn 
pueden hacerse evidente el hemotímpano, los ojos de mapa-
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che y el hematoma mastoideo. Estos œltimos habitualmente 
aparecen tardíamente, entre 24 y 48 horas de producido el 
accidente.

Se deben evaluar los ojos, investigando tamaæo pupi-
lar, fondo de ojo en busca de hemorragias, dislocación del 
cristalino, hemorragias conjuntivales y cualquier herida pe-
netrante. Ante la sospecha de fractura de columna cervical, 
no se deben realizar movimientos laterales para investigar 
la movilidad ocular extrínseca.

En este momento se realizarÆ el examen neurológico 
completo destinado a establecer el valor de la Escala de 
Glasgow, y se dispondrÆ, en caso de considerarse necesario, 
de la realización de la tomografía de crÆneo.

b.- Región maxilofacial. El traumatismo maxilofacial 
que no se asocie con una obstrucción de la vía aØrea o con 
una hemorragia mayor debe ser tratado despuØs de que el 
paciente haya sido totalmente estabilizado, y que se ha-
yan solucionado las lesiones con riesgo de vida. Las omi-
siones diagnósticas potencialmente graves en el examen 
de esta región incluyen: obstrucción inminente de la vía 
aØrea, cambios en el estado de la vía aØrea, lesiones de 
la columna cervical, fractura mediofacial exanguinante, 
laceraciones del conducto lagrimal y lesiones del nervio 
facial. 

La ventaja del tratamiento dentro de las primeras 48 horas 
de las lesiones maxilofaciales es que se obtienen mejores 
resultados estØticos y funcionales. La contaminación de la 
fractura de mandíbula por la cavidad bucal no representa 
un inconveniente si se resuelve quirœrgicamente en dos a 
tres días. El edema masivo de los tejidos blandos es una 
contraindicación relativa para la reducción quirœrgica precoz 
de las lesiones faciales. 

c.- Cuello y columna cervical. Se debe sospechar una 
lesión inestable de la columna cervical (fractura o lesión 
de los ligamentos) en todo paciente con traumatismo 
maxilofacial o encefalocraneano. Como ya se adelantó, 
en estos casos el cuello debe ser inmovilizado hasta que 
se haya estudiado al paciente y se haya descartado fe-
hacientemente esta lesión. El examen del cuello incluye 
tanto la inspección como la palpación. La ausencia de 
signos neurológicos o de dolor no excluye una lesión de 
la columna cervical. En el paciente consciente, la pre-
sencia de contracturas musculares cervicales y/o dolor 
espontÆneo o a la palpación, debe alertar hacia el diag-
nóstico de traumatismo vertebral. 

En los traumatizados que tienen colocado casco protector, 
este debe retirarse con cuidado, protegiendo la columna 
cervical, con una maniobra bimanual y dos operadores. 

La radiografía lateral de la columna cervical, con la 
visualización de las siete vØrtebras cervicales, no permite 
descartar totalmente la ausencia de lesiones. Se debe tener 
presente que la incidencia de lesión de C-7 alcanza al 30%. 
Se calcula ademÆs que hasta un 30% de las lesiones cer-
vicales pueden no ser diagnosticadas con una œnica placa 
lateral, y que en las placas estÆndar de la columna cervical 
puede no verse C7 hasta en el 40% de los casos. Para una 
mejor visualización se aconseja la posición de nadador, que 
facilita la adecuada visualización de C-7 y D-1. En caso de 
dudas diagnósticas, se aconseja la realización inmediata de 
una tomografía de columna cervical.

El resto del examen del cuello debe estar destinado a 
descartar lesiones de la vía aØrea superior y de los grandes 
vasos. La auscultación, en ocasiones, puede alertar sobre 
obstrucciones parciales de la vía aØrea superior.

d.- Tórax. El manejo inicial de un traumatismo grave 

de tórax estarÆ dirigido a la estabilización pulmonar y 
cardiaca. La hipoxia tisular es el punto crítico que debe 
corregirse. Esta puede ser el resultado de una inadecuada 
ventilación u oxigenación, o del shock por hipovolemia 
o por obstrucción del retorno venoso. Los procesos que 
requieren una acción inmediata incluyen la obstrucción de 
la vía aØrea, el neumotórax a tensión o abierto, el tórax � o-
tante, el hemotórax masivo y el taponamiento cardiaco.

La obstrucción de la vía aØrea debe ser diagnosticada y 
tratada de acuerdo con los principios ya establecidos.

La presencia de murmullo vesicular asimØtrico o de 
movimientos asimØtricos de la pared torÆcica sugieren un 
neumotórax a tensión, que debe ser rÆpidamente con� rmado 
con una radiografía de tórax. El tratamiento incluye la colo-
cación de un trocar en el segundo espacio intercostal a � n de 
equilibrar la presión intratorÆcica con la presión atmosfØrica. 
A continuación se colocarÆ un tubo de drenaje pleural. 

La ventilación inadecuada por un neumotórax abierto es 
obvia. El tratamiento de emergencia incluye la cobertura de 
la solución de continuidad con un apósito oclusivo estØril 
y la colocación de un drenaje de tórax. La brecha no debe 
ser cubierta totalmente hasta que el tubo no estØ colocado, 
para evitar el riesgo de convertir un neumotórax abierto en 
un neumotórax a tensión.

Una vez colocado el tubo de tórax en un paciente con 
hemotórax y o neumotórax, se lo debe reevaluar con una 
radiografía de tórax. La persistencia del neumotórax plantea 
la posibilidad de una ruptura del Ærbol bronquial. Por su parte, 
la persistencia del sangrado por el avenamiento pleural a 
un ritmo superior a los 200 mL/hora por un periodo de dos 
horas o mÆs es indicación de toracotomía.

El diagnóstico de tórax � otante es aparente por el mo-
vimiento paradójico en una porción de la pared torÆcica 
y por crepitación palpable. La gravedad de esta injuria se 
relaciona mÆs con la contusión subyacente del pulmón que 
con el tamaæo del segmento � otante. El tratamiento inicial 
se realizarÆ con asistencia respiratoria mecÆnica.

El hemotórax masivo y el taponamiento cardiaco presen-
tan otros problemas. Los pacientes con hemotórax masivo 
requieren rÆpido reemplazo de la volemia y un drenaje con 
tubo de tórax. Algunos requieren toracotomía.

Los pacientes con taponamiento cardiaco en los cuales 
el paro cardiaco no es inminente deben ser trasladados a 
cirugía. En ocasiones una pericardiocentesis permite resol-
ver transitoriamente el problema hasta poder realizar una 
operación de� nitiva. El lugar de introducción de la aguja 
de pericardiocentesis es el Ængulo subxifoideo, dirigiendo 
la aguja hacia el hombro izquierdo.

Otras lesiones torÆcicas no determinan una inestabili-
dad respiratoria o cardiovascular inmediata, pero pueden 
ocultar lesiones potencialmente letales. En esta categoría 
se incluyen las contusiones pulmonares, la ruptura aórtica, 
las injurias traqueobronquiales, las laceraciones esofÆgicas 
y las contusiones miocÆrdicas. 

La combinación de traumatismo de tórax con traumatismo 
de crÆneo y o de abdomen es particularmente riesgosa. En 
estos casos se recomienda utilizar algoritmos diagnósticos 
terapØuticos destinados a minimizar los riesgos de morbi-
mortalidad.

e.- Abdomen. El abdomen es la verdadera �caja negra� 
del paciente traumatizado. El paciente puede estar obnu-
bilado o en coma, y por lo tanto no referir malestar ab-
dominal; pero aun en el paciente consciente, el dolor in-
tenso en otras regiones puede hacer que pase inadvertida 
la presencia de una injuria intraabdominal. La presencia 
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de sangre o de contenido intestinal en el peritoneo puede 
producir escasos signos y síntomas en las primeras horas 
que siguen al trauma, y reciØn hacerse evidentes al cabo 
de 24 a 48 horas. Se debe tener en cuenta que mÆs que el 
diagnóstico exacto de la calidad de las lesiones intraab-
dominales existentes, importa el reconocimiento inicial 
de la existencia de este traumatismo, en particular en los 
traumas cerrados. En el capítulo respectivo se analiza la 
metodología diagnóstica a utilizar ante la sospecha de un 
traumatismo abdominal. Es importante tener en cuenta 
que ante la existencia de un trauma abdominal grave, 
sólo se requiere un diagnóstico sindrómico (hemorragia, 
perforación), para decidir la conducta terapØutica, que en 
tales casos serÆ quirœrgica.

f.- Pelvis y perinØ. Se debe evaluar la presencia de 
fracturas pelvianas mediante dos maniobras, la compre-
sión transversal centrípeta y hacia el plano posterior de 
las crestas ilíacas y la palpación de la sín� sis pubiana. Se 
debe realizar una radiografía panorÆmica de pelvis. Pla-
cas en posición especial y tomografía computada com-
pletan el examen de esta región.

g.- Examen perineal. El examen perineal se debe lle-
var a cabo con minuciosidad, en particular cuando la mo-
dalidad traumÆtica indica la posibilidad de traumatismo 
directo de la zona. La inspección pondrÆ en evidencia he-
matomas y equimosis. Antes de colocar la sonda vesical 
se debe realizar un tacto rectal. Se debe sospechar la pre-
sencia de lesión uretral en los siguientes casos: sangre en 
el meato uretral, extravasación de sangre u orina perineal, 
escrotal o peneana, próstata alta en el examen rectal, re-
tención urinaria, traumatismo perineal, fractura pelviana, 
caída a horcajadas. En estos casos, es recomendable la 
consulta urológica precoz, ya que la colocación de una 
sonda vesical en forma inadecuada puede convertir una 
lesión incompleta en completa, agravar la hemorragia 
existente o contaminar un hematoma pelviano. 

h.- Aparato locomotor. Se debe realizar un cuidadoso 
examen de los miembros en bœsqueda de contusiones o 
deformidades. Se deben palpar y rotar cuidadosamente 
los mismos en busca de dolor, crepitación o movilidad 
anormal. Se deben investigar exhaustivamente los pul-
sos antes, durante y despuØs de cualquier movilización, y 
tomar nota de cualquier anormalidad de los mismos, así 
como de la presencia de dØ� cits neurológicos.

i.- Examen del dorso. Se debe realizar una adecuada 
revisión del dorso del paciente, movilizÆndolo en bloque 

y manteniendo la cabeza y el cuello en posición neutra, 
para evitar que pasen desapercibidas lesiones de la zona.

j.- Heridas abiertas. Se deben evaluar las distintas he-
ridas abiertas, realizando una clasi� cación de las mismas 
y el tratamiento adecuado del riesgo de tØtanos (Tablas 
59/3 y 59/4).

k.- Pro� laxis antibiótica. La infección constituye la 
causa mÆs comœn de muerte en los pacientes traumati-
zados que sobreviven al insulto inicial. En varias series, 
aproximadamente un cuarto de los pacientes con trauma 
abdominal signi� cativo desarrollaron complicaciones in-
fecciosas, y el 90% de las muertes tardías se atribuyeron 
a la infección. El trauma puede predisponer a la infección 
por la disrupción de las barreras que previenen la conta-
minación de cavidades normalmente estØriles con bacte-
rias, ademÆs del deterioro inmunológico asociado. 

Existen muchas situaciones en las cuales la adminis-
tración pro� lÆctica o precoz de drogas antimicrobianas es 
bene� ciosa para prevenir el desarrollo de infección en el 
paciente traumatizado. La adecuada selección de las dro-
gas, dosis y duración del tratamiento permiten optimizar 
la utilidad de los antibióticos y minimizar los efectos ad-
versos. Cada región del organismo presenta indicaciones 
puntuales de pro� laxis antibiótica, que serÆn analizadas 
en los capítulos respectivos.

l. Administración de analgØsicos. Los estÆndares reco-
nocidos para el tratamiento del dolor agudo relacionado 
con el trauma incluyen la administración de opioideos 
sistØmicos o antiin� amatorios no esteroideos (AINES). 
Todos los otros tratamientos propuestos deben ser com-
parados contra el uso de estos analgØsicos tradicionales, 
debido a que los mismos son muy e� caces y tienen toxi-
cidades conocidas. La inestabilidad hemodinÆmica pue-
de agravarse con el empleo inadecuado de analgØsicos, 
puesto que la activación del sistema nervioso simpÆtico 
por el dolor favorece la sobrevida hasta que se lleva a 
cabo la resucitación con un reemplazo adecuado de vole-
mia. Los efectos de la sedación tambiØn pueden oscure-
cer la evaluación diagnóstica relacionada con las funcio-
nes del sistema nervioso central. A los � nes de mantener 
el imperativo Øtico de tratar el sufrimiento del paciente, 
mientras que al mismo tiempo se mantiene la estabilidad 
� siológica; la opción primaria es la administración de pe-
queæas y repetidas dosis tituladas para lograr los efectos 
analgØsicos y � siológicos deseados. El dolor moderado 
puede ser tratado con analgØsicos comunes, pero el dolor 

Cuadro clínico Herida propensa al tØtanos Herida no propensa al tØtanos

Tiempo desde la lesión
Aspecto
Profundidad
Mecanismo lesional
Tejido necrótico
Signos de infección
Contaminantes
Tejido denervado o isquØmico

> 6 horas
Rasgado, avulsión, excoriación
> 1 cm
Proyectil, compresión, quemaduras, congelación
Presente
Presentes
Presentes
Presente

< 6 horas
Herida lineal
< 1 cm
Objeto punzo cortante
Ausente
Ausentes
Ausentes
Ausente

Tabla 59/3. Clasi“  cación de las heridas en trauma.

Tabla 59/4. Indicaciones para la prevención del tétanos.

Administración previa de toxoide     Herida propensa al tØtanos Herida no propensa al tØtanos

                                                               Toxoide               Suero                         Toxoide                  Suero
Desconocida o menos de 3 dosis                               Si                        Si                                Si                          No
Tres o mÆs dosis                                                         No                       No                               No                        No
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severo requiere la administración de opiÆceos en dosis y 
por vía adecuada. La reducción de la ansiedad y el estrØs 
se puede lograr con la administración de benzodiacepinas 
de acción corta, en especial midazolan. En ambos casos 
se debe prestar atención al posible desarrollo de depre-
sión respiratoria e hipotensión arterial.

m. Pro� laxis de la trombosis venosa profunda y del 
tromboembolismo pulmonar. Es indiscutible que el trau-
matismo predispone a la trombosis venosa profunda y al 
tromboembolismo pulmonar, pero el modo óptimo de pro-
� laxis aœn no se ha establecido. Varios estudios no han 
podido demostrar efectos favorables de las dosis bajas de 
heparina no fraccionada en estas circunstancias. Una serie 
de datos en diferentes tipos de pacientes con� rman una 
mejor e� cacia de las heparinas de bajo peso molecular con 
el mismo o aun menor riesgo de hemorragia en esta parti-
cular situación. Se admite que las heparinas de bajo peso 
molecular deben constituir la forma estÆndar de pro� laxis 
del tromboembolismo venoso en los pacientes traumatiza-
dos con injurias mœltiples de las extremidades o de la pel-
vis, y en los enfermos con lesiones de la mØdula espinal. 
En la actualidad, algunos autores estÆn comenzando a pro-
poner el empleo de los � ltros de vena cava en los pacientes 
traumatizados con alto riesgo de desarrollo de trombosis 
venosa y tromboembolismo, en los cuales el riesgo de la 
anticoagulación es inaceptablemente elevado.
D. La evaluación radiológica
Para la evaluación imagenológica, los pacientes pueden 
clasi� carse en estables e inestables, y a su vez, en alerta 
y en coma.

Existen tres placas que deben realizarse en la sala de 
admisión, en forma conjunta con el examen y estabilización 
inicial, con un equipo de rayos X portÆtil: radiografía lateral 
de columna cervical, que permita la visualización completa 
de las siete vØrtebras cervicales; radiografía de pelvis, y 
radiografía de tórax en posición sentado, siempre que no 
existan contraindicaciones para ello.

Los pacientes estables en los que se necesite completar 
la evaluación radiológica, pueden ser enviados a la sala de 
diagnóstico por imÆgenes, una vez efectuadas las maniobras 
iniciales de estabilización. Cuando el paciente estable se 
encuentre en coma se deberÆn realizar estudios destinados 
al diagnóstico del traumatismo encefalocraneano y raqui-
medular, en particular las respectivas tomografías.

En los pacientes inestables, siempre se debe dar priori-
dad al tratamiento sobre el diagnóstico, ya que los estudios 
radiológicos consumen tiempo y no necesariamente pueden 
determinar cambios en la tÆctica terapØutica del paciente. 
Recientemente se ha insistido en la utilidad de la ecografía 
abdominal diagnóstica en la misma sala de admisión, con el 
solo � n de detectar la presencia de líquido libre en la cavidad 
abdominal y cuanti� car su volumen (mØtodo FAST). 

Una vez estabilizado el paciente, es recomendable com-
pletar el estudio radiológico de toda la columna y agregar 
las radiografías necesarias para descartar lesiones esquelØ-
ticas, especialmente en pacientes obnubilados, en los que 
presentan hipotensión al ingreso y en las víctimas pedestres 
o en ciclistas. 
E. Reevaluación
El paciente traumatizado debe ser continuamente reevalua-
do, para asegurar que no pase desapercibida la aparición de 
nuevos síntomas y que se detecten precozmente signos de 
deterioro. A medida que se van tratando las lesiones iniciales 
potencialmente letales, pueden ir apareciendo otros problemas 
igualmente graves. De la misma manera pueden tambiØn 

hacerse evidentes lesiones menos severas y problemas mØ-
dicos subyacentes. La observación constante del paciente 
junto a un alto índice de sospecha, facilita el diagnóstico y 
tratamiento precoz de las lesiones.

Es indispensable el monitoreo continuo de los signos 
vitales y diuresis horaria. En el paciente adulto es deseable 
obtener una diuresis horaria de 50 mL/hora. En el niæo de 
mÆs de un aæo de edad, la diuresis debe mantenerse en 1 
mL/kg/hora. La medición continua de los gases arteriales 
y el empleo de monitoreo cardiaco son esenciales en los 
pacientes en estado crítico.
F. Tratamiento de� nitivo
El tratamiento de� nitivo hace referencia al tratamiento espe-
cí� co y en principio de� nitivo, de cada uno de los sectores del 
organismo, cuyo manejo estarÆ a cargo de los especialistas 
respectivos. Al llegar a esta etapa el paciente debe estar esta-
bilizado o con los sistemas vitales controlados y con una eva-
luación diagnóstica lo mÆs adecuada y completa posible.
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ADDENDA
Algoritmos de reanimación en pacientes politraumatizados (Modi� cado de Ruchholtz S., y col.)

         Chequear:                               Sospecha de lesión severa o
Mecanismo de injuria              lesiones mœltiples
                                                            Admisión a emergencias
Caída de mÆs de 5 m. A
Explosión                                        Intubado?         Si             Tubo endotraqueal        Si        Corregir
Atrapado en un auto                                                                 en mala posición?
Eyección desde un auto       
Muerte de otro pasajero                       No                                      No
Peatón o ciclista atro-
  pellado por un auto                       Vía aØrea             Si          Intubación                No            Cricotiroidotomía
Colisión de alta veloci-                   obstruida?                          posible ?                                  quirœrgica
  dad entre automóviles 
  o con motocicletas                              No                                      Si
                                                 B

          Chequear:                              Frecuencia
Signos vitales                            respiratoria           Si            Intubar   

                                                         < 10 min. 
Escala de Glasgow <10
PAS < 80 mm Hg                                 No
Frec. Respiratoria C
< 10 ó > 29
  SaO2 < 90%                                  Ausencia                  Si                            Considerar reanimación
                                                        de pulso?                                                        cardiopulmonar
          Chequear:

Tipo de injuria
                                                             No
Tórax � otante                                         
Tórax abierto
Fractura pØlvica inestable                 Sangrado                   Si                           Compresión
Fractura de > 1 hueso                      arterial ?
  largo de miembros 
  inferiores
Amputaciones mayores                         No
Mœltiples fracturas
  costales y otras lesiones

Pasar  a  2     

1
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2

              Chequear
Neumotórax a tensión ¿Neumotórax a tensión?         Si                   Insertar drenaje 

               pleural
    Ausencia de murmullo                                          No        
    vesicular en un lado 
    asociado a:
    Distensión yugular                                         ¿Intubado?                   Si
    Presión inspiratoria
    elevada
    PAS < 80 mm Hg                                                 No                                            
    FR < 10 o > 29

                                                                     Administrar oxígeno                              Ventilar con ARM
                                                                           10-12 L/min                                        con FiO2 = 1,0

                                                                    ¿PAS < 80 mmHg?             Si 

                                                                                  No

                                                                    Administrar 1.000 ml                           Administrar 2.000 ml
                                                                     de � uidos en 5 min                                de � uidos en 5 min

                                                           ¿Columna cervical estabilizada?       Si

    En caso de problemas                                           No
            volver a A

                                                              Estabilizar columna cervical Segunda
          evaluación
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Segunda
        evaluación

                  Reevaluación dentro                                                      Monitoraje
                     de los 15-30 min

                                                                        Evaluación de                                     Frec. cardiaca, presión
                                                                    trauma segœn ATLS                               arterial, SaO2 continuas

                                                                  Lab., gases en sangre                            Gases en sangre, Hb, Hcto,
                                                                     grupo sanguíneo                                    Na, K, cada 30 minutos

                                                                      Rx. de tórax en                                             Ventilación
                                                                   inspiración mÆxima                                           continua

                                                                          Ecografía KPTT, TP, plaquetas
                                                                         abdominal                                               segœn necesidad

                                                                     Radiografía de la                                       Volumen urinario
                                                                     columna cervical                                                horario

                                                                 Radiografía de pelvis                                    Repetir ecografía
      abdominal a la hora

                                                                                                                              Pasar a C1-C2 y C3-C6 de
                                                                                                                              acuerdo a los hallazgos (*)

(*) Pasar a C3 a C6 en forma simultÆnea excepto que exista una hemorragia incontrolable (pasar a C2) o una hernia cerebral 
aguda en un paciente estable desde el punto de vista circulatorio (pasar a C5) que requieren cirugía inmediata. En estas situaciones 
completar la evaluación inicial despuØs de la cirugía.
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C1 - Respiración

   ¿Intubado?           Si

         No

  ¿FR < 10 o > 29?            Si            Intubar

         No

      ¿SaO2 < 90%?             Si               ¿Presión pico                Si              Malposición del         Si             Corregir
    PaO2/FiO2<280?                         inspiratoria elevada?                         tubo endotraqueal

         No                                                     No                                                      No

                                                                                             (1)
   ¿Tórax � otante?             Si                                            No                     ¿Neumotórax o         Si         Drenaje pleural
                                                                                                                       hemotórax?

         No

                                          No             ¿SaO2<90%?                                                  No                      ¿Hemorragia por
                                                        ¿PaO2/FiO2<280?                                                                          el tubo pleural? (3)

                                                                    Si                                             Si

                                                                         Toracotomía

                                                    Considerar TAC de tórax y
                                                    catØter de art. pulmonar (2)

                                                                                                              No              ¿PØrdida aØrea >20%
                                 de la ventilación minuto?   

               
               Si
        Reevaluar
                  Considerar bronco� broscopía (2)

(1)  Considerar otras causas de elevación de la presión pico inspiratoria
(2)  Establecer terapØutica adecuada segœn los resultados de los exÆmenes
(3)  >2000 ml inicialmente, > 500 mL/hora por dos horas, > 200 mL/hora por cinco horas
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C2 - Circulación
                                                             ¿Neumotórax        Si                        Tubo de drenaje
          a tensión?                                            pleural

           PAS < 80 mmHg?        Si            Cumplir C1                            No

             No                                 Taponamiento      Si                                Drenaje
                                                                                             cardiaco?                                         pericÆrdico

                          Chequear              No
Falla de bomba            Falla de bomba?       Si

                    Si persiste hipotensión
                      Distensión de                          No           Electrocardiograma                          Toratocotomía   
                     venas yugulares                CatØter art. pulmonar(5)
                     PVC >15mmHg      
                     Edema pulmonar
       Se transfundió         Si            ¿Hemorragia por el       Si            Toracotomía
                       sangre? (1)                            drenaje pleural?(3)                     de emergencia

                No                                             No

                    Infundir 2.000                              Hemorragia              Si            Laparotomía
(1) MÆs de 4 U G.Rojos                        ml en 5 min                             intraabdominal                          de emergencia
(2) Excluir lesión renal o
      postrenal                     No
(3) >2000 inicial, 500 mL/h
      en 2 hs, 200 mL/h en 5 hs     ¿Sangrado tora-        Si            Fractura pelviana          Si             Embolización 
(4) Continuar sangre segœn PA    co/abdominal?                             inestable?                        o cirugía
(5) Tratar segœn resultados
                No                                             No

        ¿Fractura de                 Si                                              Reevaluar
     pelvis inestable?

                No   

                                  ¿Hb < 10 g%?          Si           4 U de Glóbulos rojos en 10 minutos

                No

Volumen urinario        Si           Administrar 2.000            Hb < 10 g%?(4)        Si        2 U de Glob. Rojos en 5min
< 25 mL/5 min?(2)                    de � uidos en 15 min             
        No
            No

   ¿Hb < 10 g%?          Si          Disminución Hb >3g% o edad >75 aæos            Si        2 U de Glob. Rojos en 30 min

            No            1.000 ml de � uidos en 30 min          No                            Reevaluar
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   C3 - Tórax

 Radiografía de tórax                          Taponamiento             Si             Considerar descompresión
    Ecocardiograma                                   cardiaco?                                 cardiaca (Ver C2)
                                          No

 ¿Malaposición del             Si            Corregir
 tubo endotraqueal?

             No

 ¿Hemotórax o                Si            Drenaje torÆcico                   ¿Hemorragia               Si        Toracotomía
  neumotorax?                                           por el drenaje? (1)

             No                            No

 ¿Mas de 3 costillas fractu-            Si             ¿Lesiones          Si        Intubar            
radas o contusión pulmonar?  asociadas?         
                            
             No                                  No         
               
                                                                                        
                           

¿Sospecha de ruptura aórtica?               Si                  
                            

             No                    
         
¿Sospecha de ruptura de diafragma?          Si             Medio de contraste         
                                                                         en tubo digestivo
             No

¿Sospecha de  trauma torÆcico grave?        Si                        TAC de tórax con                       
               contraste IV (2)(3)             

             No        

¿Sospecha de lesión traqueobronquial?        Si                     Considerar
              bronco� broscopía (3)                     

             No                                                   
                                      

       Reevaluar      
                 
             
(1) > 2000 ml inicial, > 500 mL/h por 2 hs., > 200 mL/h por 5 hs.
(2) Con mediastino ensanchado hacer ecocardiograma o aortograma
(3) Instalar terapØutica segœn resultados

Chequear
Injurias concomitantes

Generales:
SSI >3
En particular:
Glasgow escore < 9
Laceración pulmonar
Lesión abdominal que    
  requiere cirugía
Fractura inestable de pelvis
Fracturas de huesos largos     
  de miembros inferiores
Amputaciones mayores

Chequear
Ruptura aórtica

Ensanchamiento mediastinal
Derrame pleural apical
Dislocación caudal 
   bronquio izquierdo
Desviación de la SNG

Chequear
Trauma grave de tórax

Rx. de tórax patológica
Insu� ciencia respiratoria
Contusión pulmonar
Fractura de la columna D.
Fractura de escÆpula
Sangre por la trÆquea
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C4 - Abdomen

       Abdomen distendido?          Si        PAS < 80 mm Hg             Si

                      No         No
               Circulación C2
           Si

        Ecogra� a abdominal             ¿PAS < 80 mm Hg?      No       ¿Injurias mœltiples?   Si 

       Si    No 

      ¿Signos equívocos?            Si        Líquido libre?         No

                      No  

      ¿PAS < 80 mmHg?             Si        Lavaje peritoneal       

               No            
            
            
                
            

                                         No          Otros signos  Líquido libre
    anormales?  en aumento?        Si

          Si         No

          Otros signos       Si            TAC abdominal
           anormales?          con contraste (2)

           No
    Hematoma              Si            Angiografía
            retroperitoneal?         

         No

                              No      Indicación de cirugía?                      Si    Laparotomía

   Reevaluar (1)          

(1) Si hay sangre en el meato uretral o hematuria realizar uretrocistografía o urograma excretor
(2) Alternativamente considerar laparoscopía

       
     

         

    

     

                 

                              

Chequear
Injurias concomitantes

En general:
SSI >3
En particular:
Glasgow escore < 9
Laceración pulmonar
Otras injurias torÆcicas
  con SSI > 3
Fractura inestable de pelvis
Fracturas de mÆs de un
  hueso de miembros
  inferiores
Amputación proximal
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C5 - CraneoencefÆlico

Examen físico, neurológico
     Laboratorio

    Causas extracraneales de disturbios?            Si          Tratar la causa productora

                       No                                    Si aun no se ha hecho:                           Hiperventilar
               Intubar      PaCO2 30 mmHg
   ¿Score de Glasgow < 10?        Si              Ventilar (SaO2 >95%,           ¿Herniación?         Si          Manitol (50 g)
      antes de la intubación                            PaCO2 35-40 mm Hg)    Considerar cranio-
               PAMedia > 70 mmHg    tomía sin TAC
               Sedación                                              (cirugía de emergencia
                                                                     Considerar bloqueo                       No                              en otro sitio orgÆnico)               
            No                neuromuscular                                          
                        
               
              Si

    ¿Deterioro del estado              Si          ¿Score de Glasgow < 10        No          TAC dentro de
           neurológico?                                          y/ o intubado?                             los 30 min (1)(2)

                       No
                         ¿Indicación quirœrgica?          Si          Craniotomía + monitor
          de PIC en 60 min

     ¿Escala de Glasgow < 13,            Si          TAC de crÆneo               No
   trastorno psico/neurológico?

          No             Si 

   ¿PØrdida de conciencia inicial?       Si           ¿Intubado?

           No             No

    Rx. de crÆneo F y P

   ¿Fractura de crÆneo?         Si                                  No               Indicación de               Si     Colocar monitor                                             
                                                           monitoreo de PIC?                                   de PIC (4)  
                           
                 No  

         Reevaluar (4)

(1) Evaluación bÆsica previa completa (excepción: paciente con hernia hemodinamicamente estable)
(2) En paciente con sangrado profuso no controlado proceder primero con cirugía de emergencia
(3) No es necesario control de PIC en paciente con hematoma epidural no complicado sin lesiones asociadas  signi� cativas
(4) Con lesiones de cara o huesos faciales (ojos y cavidad orbitaria, senos, cara media, maxilar o mandíbula), consultar especialista.
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    C6 - Esqueleto
                                                
          
      ¿Indicación de intubación?        Si         Intubar
             
                     No                 
            
     Rx. de la columna cervical          
            
          (1)
     ¿Fractura?          Si    ¿DØ� cit neurológico?          Si         ¿Dislocación?         Si           Reducción

           No      No                           No

   Rx. de la pelvis ósea
       
         (1)
     ¿Fractura?          Si           ¿Fractura dorsal?          Si          PAS < 80 mm Hg         Si           Pasar a C2-Circulación

           No   No           No

      ¿Fractura ventral?         Si         Sospecha de lesión         Si           Uretrocistografía (2)
                       urológica?

                  No                        No

   Rx. de columna torÆcica y lumbar

        (1)(3)
     ¿Fractura?       Si                ¿DØ� cit neurológico?          Si             ¿Dislocación?          Si             Reducción

            No        No       No

   Rx. óseas segœn indicación clínica

     ¿Fractura?       Si                ¿Sospecha de lesión vascular ?       Si                 Angiografía

            No                No

              ¿Sospecha de síndrome            Si         Aumento de la presión        Si       Fasciotomía
                                                            compartimental?    en el compartimento?

                 No      No

                 ¿Lesión severa de tejidos blandos?         Si          Cirugía dentro 
                                                                                                                          de las 24 horas   
                                                                      No  
      Reevaluar              

(1) Considerar TAC en el momento oportuno
(2) Terapia adecuada segœn resultado del examen
(3) TAC de tórax en el momento oportuno

Chequear
Indicación de intubación

Lesiones concomitantes mÆs:
Fracturas pØlvicas inestables
Fracturas huesos largos de  
  miembros inferiores
Amputaciones mayores
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CONCEPTO Y CLASIFICACIÓN
Cannon, en el aæo 1923, en su clÆsico libro sobre shock trau-
mÆtico, fue el primero en hacer referencia a la falta de una 
clara de� nición del shock. En Øl concluye que la de� nición 
de shock no es un requisito primario, siendo mÆs importante 
establecer una correcta descripción clínica y, a partir de allí, 
sentar las bases del tratamiento. En el aæo 1940, Blalock, 
por su parte, describe al shock como una falla circulatoria 
perifØrica debida a la discrepancia entre el tamaæo del lecho 
vascular y el volumen de � uido intravascular. A partir de 
esta Øpoca, muchos autores trataron de concretar una de� -
nición, aceptÆndose en la actualidad que la mejor manera de 
hacerlo es re� riendo en la misma el fenómeno � siológico 
responsable de la repercusión clínica, y en œltima instancia 
de las consecuencias del shock.

La característica fundamental del shock es la inadecuada 
disponibilidad de oxígeno a nivel celular con una desviación 
del metabolismo aerobio al anaerobio, fenómeno conoci-
do como disoxia. La disoxia celular puede conducir a la 
disfunción orgÆnica, fallo orgÆnico y muerte. Es aceptado 
que puede existir una signi� cativa hipoperfusión tisular a 
pesar de la presencia de una presión arterial normal. Por otra 
parte, la disoxia tambiØn puede ocurrir con una adecuada 
perfusión tisular si el contenido de oxígeno en la sangre es 
insu� ciente o existe una di� cultad celular para la extracción 
o utilización del mismo. Por ejemplo, la intoxicación con 
cianuro o monóxido de carbono conduce a una hipoxia ce-
lular citotóxica a pesar de una perfusión tisular normal. Una 
situación similar se puede producir en los estados sØpticos. En 
de� nitiva, con el objeto de de� nir adecuadamente el shock 
se debe tomar en consideración la adecuación de la perfusión 
tisular en relación con el metabolismo y la función celular. 
A la luz de estos nuevos conceptos, independientemente del 
mecanismo productor, cuando existe una disoxia celular se 
estÆ en presencia de un estado de shock. 

El shock ha sido clasi� cado tradicionalmente de acuerdo 
con el per� l hemodinÆmico y el mecanismo de producción en 
cardiogØnico, hipovolØmico, distributivo y obstructivo (Tabla 
60/1). El mecanismo responsable del fracaso de la perfusión 
di� ere signi� cativamente entre las distintas categorías. A la 

CAPÍTULO 60
Shock hipovolØmico 
DR. CARLOS LOVESIO

luz de los conceptos citados anteriormente, es importante 
tambiØn reconocer los estados de shock secundarios a una 
hipoxia citopÆtica.

Se de� ne el shock hipovolØmico como la de� ciencia de 
perfusión tisular determinada por una reducción del volumen 
sanguíneo circulante. El equilibrio circulatorio se altera al 
disminuir el volumen circulante, que se hace insu� ciente 
para suplir adecuadamente los requerimientos tisulares.

ETIOLOG˝A
Las causas productoras de shock hipovolØmico son variadas 
y mœltiples (Tabla 60/2). Sin embargo, se las puede agrupar 
en dos grandes categorías: las que producen una hipovole-
mia absoluta y las que provocan una hipovolemia relativa. 
La hipovolemia absoluta estÆ generada por un dØ� cit real 
del contenido vascular; la hipovolemia relativa, por una 
inadaptación del lecho vascular a su contenido.

La pØrdida de sangre constituye la causa mÆs importante de 
shock hipovolØmico, el cual en este caso particular se re� ere 
como shock hemorrÆgico. Las pØrdidas de aproximadamen-
te el 30% del volumen sanguíneo total determinan shock 
hipovolØmico. Si se tiene en cuenta que la volemia normal 
representa solamente el 7% del peso corporal (70 mL/kg 
de peso), se puede admitir que una pØrdida de 1.500 ml de 
sangre, plasma o líquido extracelular, en un individuo de 65 
kg de peso, puede desencadenar un shock hipovolØmico.

La pØrdida de plasma, externa o interna, tambiØn cons-
tituye un factor condicionante de shock hipovolØmico. Las 
pØrdidas evidentes en las grandes quemaduras, supuracio-
nes, peritonitis, etc., pueden producir volœmenes que so-
brepasan las estimaciones habituales.

Las pØrdidas de líquido extracelular hacia el exterior, 
como las resultantes de vómitos incoercibles o de diarreas 
profusas, y las pØrdidas hacia el tercer espacio de las oclu-
siones intestinales, ejempli� can las modalidades de parti-
cipación de la deshidratación en la producción del shock. 
Generalmente no se aprecia que el shock ana� lÆctico es 
una forma de shock hipovolØmico en el cual se produce 
una rÆpida salida de agua del plasma a travØs de un síndro-
me de pØrdida capilar. 

El shock traumÆtico se ha considerado clÆsicamente 
como un shock hipovolØmico. Sin embargo, en Øl se aso-
cian la hipovolemia y la injuria tisular. Esta œltima es un 
estímulo potente de la cascada in� amatoria, lo cual con-
tribuye a la producción de un severo trastorno de la ho-
meostasis. Esta dishomeostasis afecta el metabolismo, la 
cicatrización de las heridas y la función inmunológica, y es 
causada por una pØrdida de la regulación, disrupción de los 
mecanismos normales de retroalimentación y producción 
de mediadores, citoquinas y otros agentes en cantidades 
anormales. Debido a estas alteraciones � siopatológicas, 

Tabla 60/1. Clasi“  cación del shock circulatorio (Weil M.H.).
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las alteraciones hemodinÆmicas y pulmonares luego del 
shock traumÆtico son mucho mÆs signi� cativas que en el 
shock hemorrÆgico puro.

FISIOPATOLOG˝A
El organismo humano presenta una serie limitada de re-
acciones compensatorias ante el shock y el trauma. Estas 
reacciones compensatorias pueden ser categorizadas en 
tres grandes grupos: redistribución del � ujo sanguíneo, al-
teraciones de los componentes del transporte de oxígeno, 
y reconstitución del volumen plasmÆtico.

La redistribución del � ujo sanguíneo se logra por la va-
soconstricción, venoconstricción y aumento de la secre-
ción de norepinefrina y epinefrina, agentes causales de la 
reacción de �correr y pelear�. La redistribución del � ujo 
sanguíneo es responsable de los signos clÆsicos del shock.

Los componentes del transporte y disponibilidad de 
oxígeno son el intercambio gaseoso pulmonar, el � ujo san-
guíneo, la concentración de hemoglobina y la a� nidad de 
la hemoglobina por el oxígeno. Luego del shock de cual-
quier origen, algunos de estos componentes pueden estar 
alterados de tal forma que no pueden actuar como meca-
nismos de compensación.

El mecanismo de compensación mÆs efectivo es la re-
composición del volumen plasmÆtico, el cual es iniciado 
por la reducción en la presión hidrostÆtica en los lechos 
capilares y por la acción hormonal en el riæón y en el lecho 
esplÆcnico.

En función de los mecanismos compensatorios prece-
dentes, se puede categorizar la � siopatología del shock en 
cuatro fases. Se debe enfatizar el hecho de que la terapØuti-
ca fundamental del shock debe estar destinada a aumentar 
o suplir los mecanismos de compensación en la medida de 
lo posible durante la fase de resucitación aguda.

Fase de compensación
Muchas generaciones de � siólogos han descrito las res-
puestas homeostÆticas a la pØrdida aguda de sangre. Estas 
respuestas estÆn destinadas a mantener la perfusión del ce-
rebro y del corazón a travØs de un servomecanismo que 
conserva una presión arterial normal, en función del sensa-
do realizado a nivel del arco aórtico y de los cuerpos caro-
tídeos. El resultado � nal es la producción de vasoconstric-
ción perifØrica y la limitación en la excreción de � uidos. 
Los mecanismos incluyen: 1) control autonómico de la 
contractilidad cardiaca y del tono vascular perifØrico, 2) 

respuesta hormonal al estrØs y a la depleción de volumen, 
que refuerza este control autonómico del sistema nervioso, 
y 3) mecanismos locales microcirculatorios que son órga-
no-especí� cos y regulan los � ujos sanguíneos regionales. 
El estímulo iniciador de esta respuesta es la pØrdida del vo-
lumen sanguíneo circulante. Otros estímulos que pueden 
desencadenar este tipo de respuesta neuroendocrina inclu-
yen el dolor, hipoxemia, hipercarbia, acidosis, infección, 
cambios en la temperatura o cambios en la disponibilidad 
de sustratos. 

La intensidad de la respuesta neuroendocrina a la he-
morragia se basa en la magnitud de la disminución en el 
volumen efectivo de sangre circulante. Tal intensidad de-
pende no sólo del volumen de sangre perdida sino tambiØn 
de la velocidad a la cual se produce la pØrdida. En adi-
ción, la respuesta a estos estímulos puede ser modi� cada 
por la presencia de lesiones asociadas o condiciones tales 
como la ingesta de etanol u otras drogas, enfermedades 
preexistentes, supresión de drogas y la edad del paciente.  
La repetición de la hemorragia puede potenciar la respues-
ta neuroendocrina.

El sistema nervioso responde inmediatamente al dolor 
o a la pØrdida del volumen circulante con una vasocons-
tricción mediada por vía simpÆtica. Esta vasoconstricción 
reduce rÆpidamente la capacitancia del sistema circula-
torio. Los barorreceptores de presión en el arco aórtico y 
en el seno carotídeo responden en forma instantÆnea a los 
cambios en la presión arterial ajustando el tono simpÆtico. 
Los receptores arteriales reconocen la disminución de la 
tensión a nivel de la pared arterial. La respuesta simpÆtica 
a la hipovolemia aguda tiene varios efectos. Las arteriolas 
en la mayoría de los lechos vasculares se contraen, con 
aumento de la resistencia vascular perifØrica total. La ca-
pacitancia venosa disminuye, resultando en la aceleración 
del retorno venoso al corazón. La vasoconstricción arte-
riolar no es uniforme, y se produce una marcada redistri-
bución del � ujo sanguíneo. El � ujo al corazón y al cerebro 
se mantiene hasta los períodos � nales de compensación. 
En este momento, la hipoperfusión del cerebro induce una 
actividad mÆs potente aun de los centros vasomotores del 
bulbo aumentando considerablemente el tono simpÆtico.

Esta intensa seæal simpÆtica es activada cuando la 
presión sanguínea disminuye de 50 mm Hg y es mÆxima 
cuando la presión arterial sistólica es menor de 15 mm Hg. 
En adición, la vasorregulación metabólica en el corazón y 
en el cerebro evita la vasoconstricción a nivel local para 
mantener la perfusión regional a despecho de una intensa 
estimulación catecolamínica. 

La hipovolemia aguda tambiØn inicia una respuesta 
endocrina mœltiple. Los niveles plasmÆticos de glucagón, 
hormona de crecimiento y ACTH aumentan. El sistema 
renina-angiotensina-aldosterona es estimulado con libe-
ración de la potente hormona angiotensina II. En forma 
similar, la liberación de vasopresina determina un aumento 
de la reabsorción de agua en el tœbulo contorneado distal 
del riæón. La vasopresina tambiØn induce vasoconstricción 
esplÆcnica. La hormona de crecimiento y el glucagón opo-
nen sus efectos a la insulina y promueven gluconeogØne-
sis, lipólisis y glucogenólisis. La hiperglucemia resultante 
es exacerbada por la inhibición de la liberación de insulina 
por la epinefrina y la norepinefrina y por la resistencia ti-
sular a la insulina. La hiperglucemia aumenta la osmolari-
dad plasmÆtica tendiendo a atraer � uido desde las cØlulas 
y el intersticio hacia el espacio intravascular, ayudando de 
este modo a mantener el volumen circulante. 

Tabla 60/2. Causas de shock hipovolémico.

Hipovolemia absoluta
1. PØrdidas sanguíneas
 Externas: traumatismos
 Internas: viscerales, tisulares, óseas
2. PØrdidas de plasma
 Grandes quemaduras
 Aplastamientos sin solución de continuidad
 Peritonitis
3. Deshidratación aguda
 En infantes: gastroenteritis aguda, intoxicaciones
 En adultos: toxiinfección alimenticia, sudoración, hipertermia
 Shock ana� lÆctico
b. Hipovolemia relativa
 1.- Anestesia raquídea
 2.- Insu� ciencia suprarrenal
 3.- Respuesta in� amatoria sistØmica
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Los mecanismos simpÆticos vasoconstrictores son au-
mentados por estos efectos hormonales en respuesta a la 
hipovolemia. El objetivo de la respuesta neuroendocrina es 
maximizar la función cardiaca, conservar agua y sal para 
mantener el volumen de sangre circulante y proveer nu-
trientes y oxígeno al cerebro y al corazón. En adición, los 
lechos circulatorios del corazón y del cerebro mantienen 
un � ujo constante en respuesta a la hemorragia a travØs de 
una disminución de la resistencia arteriolar. Esta compen-
sación no requiere ningœn factor extrínseco a los lechos 
microvasculares y se denomina autorregulación.

Otra respuesta � siológica a la hemorragia es un aumen-
to en el nœmero de capilares abiertos en aquellos órganos 
que son capaces de responder de esta manera. Por ejemplo, 
en el mœsculo esquelØtico sólo una fracción de capilares 
estÆn habitualmente abiertos para acomodar el pasaje de 
eritrocitos, mientras que los restantes permiten sólo el pa-
saje de plasma. Durante la hemorragia el nœmero de capi-
lares abiertos aumenta en proporción al grado de hipoxia 
tisular. El reclutamiento de capilares acorta la distancia 
de difusión desde las cØlulas rojas al tejido adyacente y 
aumenta la super� cie capilar disponible para la difusión 
de oxígeno. El efecto � nal del reclutamiento capilar es el 
mantenimiento del � ujo de oxígeno tisular a una tensión de 
oxígeno capilar mÆs baja, lo que constituye una respuesta 
vital en órganos que se encuentran en el límite de toleran-
cia a la hipoxia. 

Eventos a nivel celular
Los procesos celulares esenciales, tales como los trans-
portes de membrana, la síntesis de proteínas y el trabajo 
mecÆnico, son sostenidos por los depósitos de energía con-
tenidos en el ATP. El ATP es generado por la interacción 
de carbohidratos, proteínas y lípidos con el oxígeno. La 
glucosa entra a las cØlulas donde se convierte en piruvato a 
travØs de una serie de pasos referidos como vía glicolítica. 
Aunque se genera una pequeæa cantidad de ATP en este 
proceso, mucho mÆs se genera por los pasos subsiguien-
tes. El piruvato es convertido en acetil coenzima A, la cual 
es transferida a la mitocondria para la participación en el 
ciclo del Æcido tricarboxílico. Este ciclo genera iones hi-
drógeno, cuya oxidación a agua libera grandes cantidades 
de energía que son utilizadas por la mitocondria para la 
producción de grandes cantidades de ATP.

El proceso de oxidación dentro de la mitocondria re-
quiere una sorprendentemente escasa tensión de oxígeno 
intracelular. El empleo de oxígeno alcanza a un plateau
cuando la concentración de oxígeno intracelular es >1 mm 
Hg; este es el valor crítico por debajo del cual la producción 
de energía no es su� ciente para satisfacer las necesidades 
celulares. Cuando el � ujo sanguíneo y/o el contenido de 
oxígeno son limitados, la tensión de oxígeno intracelular 
puede disminuir por debajo de este nivel crítico, y conse-
cuentemente el empleo de oxígeno y la producción de ATP 
disminuyen. En estas circunstancias, la función celular 
puede estar comprometida. 

Se ha comprobado la existencia de una priorización 
de los gastos metabólicos a nivel celular con el objeto de 
permitir la sobrevida en situaciones de hipoxia. La dismi-
nución de la tensión de oxígeno puede promover mecanis-
mos adaptativos destinados a restringir el consumo de ATP 
exclusivamente a procesos vitales. Tal repriorización me-
tabólica adaptativa puede ser mediada, en parte, por efec-
tos transcripcionales y postranscripcionales de molØculas 
tales como el factor inducible en hipoxia (HIF-1). 

Durante condiciones de hipoxia, la fosforilación de 
proteínas y las alteraciones en el estado redox intracelular 
pueden activar componentes del HIF-1, que permiten el 
reconocimiento de secuencias de DNA localizadas en las 
regiones promoter de genes que responden a la hipoxia. 
Esta activación gØnica actœa para proteger a las cØlulas 
durante las condiciones de hipoxia. Si estas interacciones 
son afectadas en forma adversa por mediadores in� ama-
torios, el sufrimiento tisular en condiciones de hipoxia en 
la enfermedad critíca puede ser tan profundo que pone en 
riesgo la vitalidad celular.

Las consecuencias de la limitación extrema del � ujo 
sanguíneo a nivel intracelular son variadas. La disfunción 
de los miocitos puede deteriorar el volumen minuto car-
diaco en el tiempo, conduciendo al shock cardiogØnico. La 
hipoxia endotelial y epitelial puede producir aumento de 
la permeabilidad y progresivo edema tisular, induciendo la 
traslocación bacteriana y tóxica a nivel intestinal. La aci-
dosis local puede resultar de la acumulación de piruvato 
y su conversión en lactato. El fallo en el transporte iónico 
puede producir deterioro funcional celular, tal como el que 
ocurre en la insu� ciencia renal aguda, o incluso edema ce-
lular y muerte. El fracaso de las membranas intracelulares, 
tales como las de los lisosomas, pueden producir la libe-
ración de hidrolasas tóxicas. En conjunto, estos procesos, 
si no son detectados y tratados adecuadamente, se inter-
conectan y ejercen poderosos efectos de regulación unos 
sobre otros. La conclusión natural de los eventos � siopa-
tológicos resultantes de la hipoxia celular es la disfunción 
celular, la muerte celular y la falla multiorgÆnica. 

Fase de descompensación
Es importante reconocer que aun despuØs de revertir los 
signos aparentes de hipoperfusión, la disoxia celular puede 
persistir. Este fenómeno ha sido denominado injuria por 
reperfusión, proponiØndose varios mecanismos para ex-
plicar su patogØnesis. El retardo en dos o mÆs horas para 
realizar una apropiada resucitación de las pØrdidas de vo-
lumen mayores del 40% puede resultar en la imposibilidad 
de corregir la hipoperfusión tisular. En estos casos, a pe-
sar de un reemplazo de dichas pØrdidas, el paciente puede 
morir como consecuencia de la activación sistØmica de la 
cascada in� amatoria desencadenada por el insulto inicial y 
agravado por el fenómeno de injuria de reperfusión. La in-
juria de reperfusión puede ocurrir debido a la acumulación 
de metabolitos tóxicos durante la isquemia y ser mediada 
por radicales libres de oxígeno. El fenómeno de no-re� ow
consiste en la de� ciencia de perfusión microvascular que 
persiste a pesar de la normalización de la presión arterial; 
varios factores probablemente desempeæan un rol tal como 
la vasoconstricción inducida por calcio, la leucoagrega-
ción, y la compresión vascular debida a edema intersticial. 
Cuando mayor es el tiempo de isquemia mayor es la mag-
nitud de la injuria de resucitación. 

Fase de recuperación
La fase de recuperación puede contribuir signi� cativa-
mente a la � siopatología total, dependiendo del grado de 
shock y de la cantidad de tejidos lesionados. Si el volu-
men sanguíneo es restaurado en cierto momento durante 
la fase de compensación, los efectos sobre la microcircu-
lación pueden ser reversibles. Las cØlulas daæadas pueden 
recuperarse, y la integridad capilar se puede restaurar al 
cabo de un tiempo. La sangre estancada durante el proceso 
puede ganar acceso al territorio venoso y luego al pulmón, 
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donde las cØlulas activadas, glóbulos blancos y plaquetas, 
pueden contribuir al desarrollo del Síndrome de di� cultad 
respiratoria aguda. 

La distribución normal del � ujo sanguíneo puede no re-
cuperarse por horas luego de la injuria. El paciente perma-
nece con vasoconstricción y frialdad de las extremidades 
hasta que la temperatura corporal aumenta y la restaura-
ción volumØtrica es total. Este retorno a lo normal puede 
verse di� cultado si ha sido necesario mantener el aporte de 
drogas inotrópicas y vasoconstrictoras en el período post-
lesional.

En la fase de recuperación inmediata el transporte de 
oxígeno puede verse considerablemente di� cultado. El 
intercambio de gases a nivel pulmonar puede estar altera-
do por una serie de factores, que incluyen la lesión de la 
pared torÆcica, la presencia de lesiones parenquimatosas 
pulmonares, incluyendo contusión pulmonar, aspiración o 
sepsis. Los analgØsicos y el soporte ventilatorio inapropia-
do pueden contribuir al deterioro del intercambio gaseoso. 
En general, el corazón se recupera rÆpidamente, excepto 
en los ancianos o en individuos con patología cardiovas-
cular previa. Muchos pacientes mantienen una taquicar-
dia en el período postlesional inmediato y, en la medida 
en que la volemia se restaura, el volumen minuto puede 
estar elevado debido a la presencia de una respuesta in� a-
matoria sistØmica agregada. La resistencia vascular sistØ-
mica inicialmente es alta, pero a medida que se restaura 
el volumen sanguíneo, tiende a descender a lo normal o 
mÆs aœn, excepto que se mantenga la perfusión de drogas 
adrenØrgicas.

Luego de un shock hipovolØmico moderado, habitual-
mente se produce una rÆpida restauración del volumen 
plasmÆtico, y los glóbulos rojos se recuperan rÆpidamen-
te con el aumento de la liberación de eritropoyetina. La 
síntesis de proteínas plasmÆticas aumenta, los niveles de 
vasopresina disminuyen, así como los de corticoides, y la 
secreción de renina y aldosterona tiende a volver a lo nor-
mal. Si el insulto traumÆtico es severo, en cambio, muchas 
de estas hormonas contrarregulatorias permanecen eleva-
das. El paciente persiste catabólico, y esto es agravado si 
se instala una sepsis.

Anemia hipovolØmica e isovolØmica
Los pacientes con hemorragia masiva pueden presentar 
condiciones que varían desde la hipovolemia severa, en 
la cual el volumen de sangre disminuye sin cambios en 
la concentración de hemoglobina, hasta la anemia isovo-
lØmica, en cuyo caso se produce una disminución de la 
concentración de hemoglobina con un volumen sanguíneo 
normal o incluso aumentado.

La hipovolemia se produce en individuos con sangra-
do rÆpido que no reciben � uidos intravenosos. La impor-
tancia del volumen de sangre circulante se ha demostrado 
en animales sujetos a la remoción secuencial de alicuotas 
de sangre desde una vena central. Estos experimentos de-
muestran que el consumo de oxígeno (VO2) se mantiene 
constante a medida que el volumen de sangre circulante 
disminuye. El VO2 disminuye en forma brusca y se produ-
ce la muerte cuando se alcanza una disponibilidad de oxí-
geno crítica (DO2crit) de 8-10 mlO2/min/kg. En este punto 
crítico, la disminución del volumen sanguíneo alcanza al 
50% sin cambios en la concentración de hemoglobina. La 
hipovolemia se asocia con una sustancial disminución en 
el volumen minuto cardiaco y en la tensión de oxígeno en 
sangre venosa mezclada.

Un reemplazo � uido agresivo puede producir la condi-
ción de anemia isovolØmica, la que se caracteriza por un vo-
lumen de sangre adecuado pero con una disminución sustan-
cial en la concentración de hemoglobina y en la capacidad 
de transporte de oxígeno. La anemia isovolØmica se produce 
cuando en un individuo con sangrado activo se reemplazan 
� uidos pero no sangre. Los animales sujetos a una anemia 
isovolØmica tambiØn presentan una DO2crit en valores de 10 
mlO2/min/kg, valor que se alcanza con una concentración 
de hemoglobina de aproximadamente 4,0 g/dl, correspon-
diendo a un hematocrito <8%. La anemia isovolØmica se 
asocia con un aumento del volumen minuto cardiaco y una 
tensión de oxígeno en sangre venosa mezclada mayor que 
el observado en la hipovolemia o hipoxemia. La hemodi-
lución aguda isovolØmica disminuye la resistencia vascular 
sistØmica y aumenta la frecuencia cardiaca, el volumen de 
eyección y el índice cardiaco, pero no se producen cambios 
en el VO2 ni en el lactato plasmÆtico. 

Características � siopatológicas del shock traumÆtico
El trauma se asocia habitualmente con disturbios mayores 
de la homeostasis de � uidos en el organismo. En adición 
al sangrado a partir de los vasos sanguíneos daæados y a la 
pØrdida de plasma en las Æreas tisulares traumatizadas, se 
producen intercambios � uidos internos. El trauma induce 
una activación neuroendocrina combinada con el episodio 
de hipovolemia que determina la puesta en funcionamiento 
de varios mecanismos de defensa destinados a mantener el 
volumen sanguíneo. En los adultos, alrededor de 0,5 litros 
de � uido pueden ser transferidos desde el espacio inters-
ticial hacia el compartimento intravascular mediante los 
cambios en la resistencia pre y postcapilar. Otros 0,5 litros 
de � uidos pueden ser transferidos desde el espacio intrace-
lular hacia el compartimento intravascular en respuesta a 
un proceso transcapilar mediado por un efecto osmótico de 
la glucosa. En este proceso, alrededor de dos a tres litros 
de � uido son transferidos desde el espacio intracelular ha-
cia el intersticio, y alrededor de 0,5 litros pueden acceder 
al espacio intravascular. 

AdemÆs de los cambios � uidos precedentes determina-
dos por leyes físicas, se produce una serie de intercam-
bios en respuesta a la activación inducida por el trauma 
de una serie de sistemas en cascada que desencadenan una 
respuesta in� amatoria sistØmica que in� uencia las inte-
racciones entre cØlulas endoteliales y cØlulas sanguíneas, 
con cambios en la permeabilidad capilar. Este aumento 
generalizado de la permeabilidad capilar puede agravar la 
hipovolemia e inducir o contribuir a la aparición de com-
plicaciones sistØmicas tales como el SDRA, falla renal, 
disfunción hepÆtica y disturbios de la hemostasia.

La coagulopatía probablemente sea universal en los 
pacientes con trauma severo. La misma es causada tanto 
por la pØrdida de factores de coagulación y de plaquetas 
asociada con la disrupción vascular como por el consumo 
intravascular de factores de coagulación asociado con el 
daæo endotelial masivo. La coagulopatía en los pacientes 
traumatizados es exacerbada por la dilución, la acidosis y 
la hipotermia. Debido a la complejidad de esta situación 
clínica, los efectos de la coagulopatía del trauma deben 
ser analizados como la suma de los efectos sobre los com-
ponentes individuales de la coagulación. El tratamiento 
debe estar dirigido a controlar la hemorragia, corregir la 
acidosis y la hipotermia, reemplazar plaquetas y factores 
de coagulación, y prevenir la hemodilución. 

AdemÆs de los factores precedentes, otras causas pueden 
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producir shock en el paciente traumatizado. Las lesiones 
de la mØdula espinal alta pueden producir hipotensión, ge-
nerando el denominado shock neurogØnico. La contusión 
miocÆrdica, así como estados disfuncionales intrínsecos 
tales como el infarto de miocardio o la insu� ciencia car-
diaca, pueden producir shock cardiogØnico. En adición, la 
� siología cardiovascular y la respuesta a la injuria pueden 
ser afectadas por in� uencias exógenas, tales como la me-
dicación previa con bloqueantes cÆlcicos o ��bloqueantes,
o el consumo de etanol. 

CUADRO CL˝NICO
La sintomatología del shock estÆ determinada por la inte-
racción de tres fenómenos � siopatológicos, a saber:
a.- Del trastorno hemodinÆmico cardiocirculatorio. Este explica 

la hipotensión arterial, el pulso � no y rÆpido, el colapso 
venoso por hipovolemia y el descenso de la presión venosa 
central; la hemodilución o hemoconcentración, la cianosis 
y la astenia, consecuencias todas de la disminución del 
volumen minuto cardiaco. La oliguria y la azoemia son 
consecutivas al trastorno hemodinÆmico renal.

b.- De los mecanismos homeostÆticos puestos en juego 
para contrarrestar el dØ� cit circulatorio. Esta reacción, 
denominada de contrarregulación, estÆ determinada por 
la hipersecreción adrenØrgica, e incluye taquicardia, pa-
lidez, sudoración fría, sensación de angustia, temblores, 
livideces por vasoconstricción, etcØtera.

c.- De la lesión celular producida por el dØ� cit de perfusión, 
caracterizado por hipoxemia y por catabolismo tisular. Una 
de las consecuencias del mismo es la acidosis lÆctica, que 
puede llegar a ser muy grave. El daæo hipóxico celular 
explica tambiØn los trastornos neurológicos que incluyen 
excitación, obnubilación o coma. 
Existe un cuadro clínico genØrico que permite hacer el 

diagnóstico sindromÆtico de estado de shock, independien-
temente de la causa. Esto es tan constante que, de hecho, 
algunas de� niciones del mismo se basan fundamentalmen-
te en los datos clínicos. El shock se reconoce clÆsicamente 
por signos no especí� cos y síntomas subjetivos tales como 
piel fría y hœmeda, palidez, pulso rÆpido y dØbil, signos 
vitales inestables, cianosis, agitación, y un nivel alterado 
de conciencia. Desgraciadamente, estos hallazgos son im-
precisos, subjetivos, y dependientes del observador, cons-
tituyendo efectos secundarios del fallo circulatorio agudo, 
no su problema � siológico principal. La falta de criterios 
objetivos y la incapacidad para cuanti� car estos signos y 
síntomas han constituido problemas graves para la com-
prensión de la � siología y para el desarrollo de objetivos 
terapØuticos óptimos. 

El diagnóstico de shock hipovolØmico es sumamente 
simple cuando se presenta en toda su magnitud. La di� cul-
tad principal reside en cuanti� car la cantidad y la calidad 

de los líquidos perdidos. Para cumplimentar este objetivo, 
es necesario apoyar el diagnóstico sobre signos objetivos.

Aparato cardiovascular
Presión arterial. Luego de la pØrdida de volumen intravas-
cular, la presión arterial permanecerÆ normal en la medida 
en que la resistencia vascular sistØmica pueda ser aumen-
tada para compensar la reducción en el volumen minuto 
cardiaco, lo cual hace que la presión arterial en los inicios 
del shock no se relacione con el � ujo sanguíneo. En un 
estudio de pacientes con lesiones mœltiples y trauma cra-
neano, Scalea y col. comprobaron que a pesar de estar nor-
motensos y no presentar taquicardia ni oliguria, el 80% de 
los mismos tenían evidencia de una inadecuada perfusión 
tisular comprobada por un nivel elevado de lactato y/o una 
disminución de la SvO2.

El American College of Surgeons ha establecido una 
clasi� cación del shock hemorrÆgico basada en la magnitud 
de la pØrdida de sangre (Tabla 60/3). Una pØrdida de hasta 
el 15% del total del volumen sanguíneo (hemorragia Clase 
I) habitualmente tiene escaso efecto hemodinÆmico, ex-
cepto una moderada vasoconstricción y taquicardia. Una 
pØrdida del 15 al 30% del volumen de sangre (hemorragia 
Clase II) produce taquicardia y disminución de la presión 
de pulso; los sujetos no anestesiados tambiØn muestran an-
siedad o apatía. Una pØrdida del 30 al 40% del volumen de 
sangre (hemorragia Clase III) produce signos evidentes de 
hipovolemia, incluyendo marcada taquicardia, taquipnea e 
hipotensión sistólica; los sujetos no anestesiados pueden 
mostrar alteraciones del estado mental. La experiencia ha 
mostrado que en sujetos jóvenes previamente sanos, las 
pØrdidas de hasta el 40% del volumen sanguíneo pueden 
ser adecuadamente tratadas con reemplazo de cristaloides. 
La pØrdida de mÆs del 40% del volumen total de sangre 
(hemorragia Clase IV) pone en peligro la vida y se acom-
paæa de marcada taquicardia e hipotensión, presión de pul-
so muy escasa y bajo volumen minuto urinario, el estado 
mental estÆ marcadamente deprimido.

La hemorragia masiva se de� ne como la pØrdida total 
del volumen estimado de sangre dentro de un periodo de 
24 horas, o la pØrdida de la mitad del volumen estimado 
de sangre en un periodo de tres horas.

Se admite que el nivel de presión arterial que caracteriza 
el shock es por debajo de 90 mm Hg de presión sistólica 
en el sujeto normotenso, o de 30-40 mm Hg por debajo de 
las cifras habituales en el sujeto hipertenso. En pacientes 
severamente hipotensos, se puede realizar una estimación de 
la presión arterial a travØs de la evaluación de la percepción 
de los pulsos perifØricos. La palpación del pulso carotideo 
en un adulto es equivalente a una presión sistólica de 60 
mmHg; el pulso femoral se produce por una presión sistólica 
de 60-70 mmHg; y un pulso radial palpable es indicativo de 

Clase I Clase II Clase III Clase IV

PØrdida de volumen %
                                ml
Frecuencia cardiaca
Presión sistólica
Presión de pulso (mmHg)
Frecuencia respiratoria
Volumen urinario (mL/h)
Síntomas neurológicos

<15
<750
<100

Normal
Normal
14-20
>30

Normal

15-30
750-1.500

>100
Normal

Disminuida
20-30
20-30

Ansioso

30-40
1.500-2.000

>120
Disminuida
Disminuida

30-40
5-15

Ansioso
Confuso

>40
>2.000
>140

Disminuida
Disminuida

>40
0-5

LetÆrgico

Tabla 60/3. Clasi“  cación del shock hemorrágico (Modi“ cado del Committee on Trauma).
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una presión de 70-80 mm Hg. Es preciso tener en cuenta que 
la presión arterial no puede ser utilizada como dato aislado 
de valoración, sino que debe integrarse en la valoración 
global del paciente grave.

Recientemente se ha revitalizado el concepto de índice de 
shock, que se de� ne como la relación de la frecuencia cardiaca 
con la presión arterial sistólica (Allgower y Buri, 1967). En la 
descripción original se comprobó que el valor normal oscila 
entre 0,5 y 0,7 en los adultos sanos, y aumenta a valores de 
hasta 2,5 luego de la hemorragia aguda. Existe un aumento 
proporcional del índice de shock con la pØrdida de volumen 
circulante. Se asume que el índice de shock es una guía sensible 
del grado de hipovolemia luego de la hemorragia. 

Un signo a tener en cuenta es la disminución de la presión 
de pulso (presión de pulso = presión sistólica - presión dias-
tólica) debido a la elevación estimulada por catecolaminas de 
la presión arterial diastólica en respuesta a la hipovolemia. 
Este parÆmetro hemodinÆmico puede preceder al desarrollo 
de hipotensión arterial.

Presión venosa central. La presión venosa central se de� ne 
como la presión existente en los gruesos troncos venosos 
intratorÆcicos, y en la aurícula derecha. Su valor normal os-
cila entre 8 y 12 cm de agua. La determinación de la presión 
venosa central tiene valor prÆctico en la evaluación del estado 
hemodinÆmico en pacientes con hipovolemia. Un valor de 
presión venosa central por debajo de 10 cm de agua en pre-
sencia de shock establece la existencia de hipovolemia. 

Mucho se ha discutido la utilidad de la determinación de 
la presión venosa central en la evaluación hemodinÆmica de 
los pacientes críticos. Si bien su valor absoluto no permite 
establecer conclusiones vÆlidas en muchos pacientes, en 
particular aquellos con sepsis, ancianos o con falla cardiaca 
agregada, no hay duda de que su valor aislado y, mucho mÆs 
aœn, las modi� caciones de su valor en función de las medidas 
terapØuticas implementadas, continœa teniendo gran utilidad 
en los pacientes con shock hipovolØmico puro. La respuesta 
de la presión venosa al aporte de � uidos continœa siendo 
uno de los datos mÆs œtiles para establecer la magnitud y 
la velocidad de dicho reemplazo.

Presión capilar pulmonar. En los pacientes ancianos, 
con patología cardiaca previa, o con patologías asociadas 
a la hipovolemia, en particular la sepsis, puede ser de utili-
dad el empleo de un catØter de arteria pulmonar. El catØter 
de arteria pulmonar permite la determinación del volumen 
minuto cardiaco, de la presión capilar enclavada pulmonar 
y; cuando se conocen la presión arterial media y la presión 
venosa central, se puede realizar el cÆlculo de la resisten-
cia vascular sistØmica. Estas determinaciones contribuyen 
a establecer el tipo hemodinÆmico de shock (Tabla 60/4). 
El conocimiento de los niveles de hemoglobina y de la sa-
turación arterial y venosa de oxígeno proveen información 
sobre la capacidad de transporte de oxígeno de la sangre, 
y completan la evaluación hemodinÆmica metabólica del 
paciente en shock.

Aunque, como ya ha sido descrito, la respuesta cardio-
vascular bÆsica a la hipovolemia es bien conocida, la con-
tribución de la disfunción o de la insu� ciencia cardiaca a la 
progresión del estado de shock no ha sido completamente 

dilucidada. La hemorragia determina una disminución del 
volumen minuto cardiaco, que por actividad simpÆtica re� eja 
es compensado por una elevación en la frecuencia cardiaca 
y en la contractilidad cardiaca y por vasoconstricción ar-
teriolar y venosa. La hipovolemia continua, sin embargo, 
eventualmente puede sobrepasar estas respuestas compen-
satorias y conducir al desarrollo de una disfunción cardiaca. 
Es materia de debate en quØ medida la disfunción cardiaca 
progresiva es una causa principal del deterioro rÆpido en la 
etapa de shock irreversible o simplemente un punto � nal 
en la descompensación. 

Los factores que contribuyen a la disfunción cardiaca 
en el shock tampoco han sido completamente esclarecidos. 
Una serie de factores metabólicos han sido postulados como 
causales de esta disfunción. Los estudios iniciales en los cam-
bios en la extracción de oxígeno por el miocardio sugirieron 
la presencia de una de� ciencia relativa de oxígeno. Estos 
estudios tambiØn sugirieron la presencia de una alteración 
en la producción de glucosa. TambiØn se postuló un efecto 
contribuyente de los radicales libres de oxígeno. Por œlti-
mo, en la actualidad se han aislado sustancias plasmÆticas 
con actividad depresora miocÆrdica en pacientes con shock 
hipovolØmico prolongado. Aœn no se ha de� nido la contri-
bución precisa de estos mœltiples mediadores potenciales 
en la disfunción miocÆrdica en el shock.

La ecocardiografía se utiliza cada vez mÆs frecuentemente 
en la evaluación de los pacientes en shock; la misma es no 
invasiva, puede ser realizada a la cabecera del paciente y puede 
revelar o excluir en forma inmediata potenciales etiologías 
del estado de shock, ademÆs de reconocer la repercusión 
sobre el miocardio del dØ� cit de perfusión.

Aparato respiratorio
Los enfermos en shock hipovolØmico habitualmente presentan 
taquipnea con hiperventilación, atribuible a la estimulación 
del centro respiratorio.

Durante la etapa ulterior al shock, se puede producir un 
proceso pulmonar severo, conocido como Síndrome de di� -
cultad respiratoria aguda. Una serie de mediadores celulares 
y humorales han sido implicados en el desarrollo de la lesión 
pulmonar aguda luego del shock hemorrÆgico. 

Aparato urinario
La oliguria puede resultar de la hipoperfusión renal y el 
hiperaldosteronismo secundario. Aunque el volumen urinario 
normal es un punto importante a lograr en la reanimación, 
varios factores presentes en los pacientes críticos pueden 
producir un falso sentido de seguridad cuando se presenta 
un volumen urinario normal en la etapa de hipoperfusión. 
La respuesta neuroendocrina al trauma crea un medio �anti-
insulina� en el cual se produce una intolerancia a la glucosa 
y una tendencia a la hiperglucemia. La diuresis osmótica 
resultante puede producir la impresión de que la resucita-
ción volumØtrica es completa. En forma similar se puede 
producir una diuresis masiva en pacientes con traumatismo 
de crÆneo por una de� ciencia en la producción de hormona 
antidiurØtica, con la consiguiente diabetes insípida.

El evitar la insu� ciencia renal aguda es esencial en la 

Tabla 60/4. Per“  les hemodinámicos en el shock.

ParÆmetro (normal) Hipovolemia CardiogØnico SØptico precoz

˝ndice cardiaco (2,5-4,0 l/min/m2)
Resistencia vascular sistØmica (800-1.200 dina.seg./cm5)
Presión capilar pulmonar (5-12 mm Hg)

Bajo
Alta
Baja

Bajo
Alta
Alta

Alto
Baja

Normal/baja
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recuperación del shock hipovolØmico. El shock hemorrÆgico 
produce una disminución en el � ujo sanguíneo renal. El riæón 
responde aumentando la resistencia arteriolar eferente en 
relación con el tono arteriolar aferente, lo cual contribuye a 
mantener el � ltrado glomerular. TambiØn se producen diferencias 
regionales en el � ujo sanguíneo renal, con una disminución 
relativa del � ujo cortical super� cial en relación con el � ujo 
cortical profundo y el � ujo medular. Si los cambios locales 
y sistØmicos son insu� cientes para mantener la viabilidad 
renal, se produce injuria tubular renal, que puede conducir 
a la insu� ciencia renal aguda parenquimatosa.

Piel y mucosas
La presencia de piel pÆlida, fría y hœmeda es habitual en el 
paciente en shock avanzado. La palidez no es total, coincidiendo 
habitualmente con cianosis en los territorios distales: manos, 
pies y punta de la nariz. La combinación de palidez y cianosis 
debe atribuirse a la intensa vasoconstricción, con enlenteci-
miento del � ujo a nivel de los lechos capilares. La hipotermia 
es mÆs evidente en las extremidades de los miembros. 

Sistema nervioso central
La depresión del estado de conciencia en el shock se mani-
� esta bajo varios aspectos: intranquilidad, ansiedad, malestar, 
desasosiego, somnolencia y apatía, los cuales habitualmente 
se suceden en un mismo paciente.

En el shock hipovolØmico es frecuente la presencia de 
vØrtigo y lipotimia en el curso de la evolución. Estos estados 
sincopales son mÆs frecuentes cuando el enfermo intenta 
incorporarse, situación en la cual se produce el dØ� cit de 
aporte sanguíneo al cerebro. 

Intestino
La perfusión esplÆcnica inadecuada se asocia con un au-
mento de la morbilidad y de la mortalidad, en particular si 
coexiste una disfunción hepÆtica. Bajo condiciones de bajo 
� ujo sanguíneo sistØmico o hemorragia, la perfusión de los 
órganos vitales es mantenida a expensas de la perfusión de 
órganos viscerales. Si el � ujo sanguíneo al Ærea esplÆcnica 
es su� cientemente bajo, se produce isquemia y, si el proceso 
se prolonga, daæo tisular y necrosis. Los órganos esplÆcnicos 
tambiØn se encuentran en riesgo en otras formas de shock, 
en particular el sØptico, aun cuando el � ujo sanguíneo sea 
normal o elevado, debido a un aumento desmesurado de las 
demandas metabólicas. 

Diversos estudios han demostrado una desproporcionada 
disminución de la perfusión en el intestino y el colon en los 
estados de bajo � ujo. Por otra parte, existen evidencias que aun 
una reducción en el � ujo sanguíneo esplÆcnico en proporción al 
de otros � ujos regionales puede tener consecuencias severas.

Existen pocos mØtodos para medir la perfusión esplÆcnica 
en la clínica, y la interpretación de los resultados obtenidos 
puede ser di� cultosa. Por otra parte, una vez detectada, el 
tratamiento de la isquemia esplÆcnica no es simple. No existe 
ninguna droga que mejore en forma selectiva la perfusión 
esplÆcnica de una manera signi� cativa; en cambio, existen 
muchas drogas de uso habitual en los pacientes críticos que 
pueden deteriorar la perfusión esplÆcnica y el metabolismo. 

La respuesta vasoconstrictora al shock circulatorio es 
mediada por el sistema nervioso simpÆtico, el sistema re-
nina angiotensina y la vasopresina. Cuando los receptores 
�.-adrenØrgicos de las vØnulas mesentØricas poscapilares y 
de las venas son estimulados, la autotransfusión resultante 
puede mejorar la performance del corazón aumentando el 
lleno cardiaco. La vasoconstricción selectiva de las arteriolas 

mesentØricas aferentes sirve para mantener la resistencia 
vascular sistØmica y por tanto la presión arterial. Esta res-
puesta depende en un grado limitado del sistema nervioso 
simpÆtico, siendo mediada fundamentalmente por el eje  
renina angiotensina y la vasopresina. 

Los estados de bajo � ujo del intestino con o sin reperfusión 
se asocian con un aumento de la permeabilidad de la pared 
intestinal, endotoxemia, presencia de bacterias en los nódulos 
linfÆticos abdominales y posiblemente bacteremia. AdemÆs, se 
liberan factores activadores de leucocitos durante la isquemia y 
reperfusión. En de� nitiva, la inadecuada perfusión esplÆcnica 
se asocia con falla pluriparenquimatosa y muerte. A pesar de 
mœltiples estudios experimentales, la secuencia precedente no 
ha sido demostrada en su totalidad en los humanos, aunque 
la presencia de un pH intragÆstrico bajo, como evidencia de 
isquemia de la mucosa, se asocia con un aumento de la mor-
bilidad y de la mortalidad en los pacientes críticos. 

Hígado
En contraste con el intestino, el hígado estÆ relativamente bien 
protegido contra la hipoperfusión debido a la respuesta buffer 
arterial hepÆtica (HABR). La HABR describe la interacción 
hidrodinÆmica existente entre los � ujos sanguíneos venoso 
y arterial a nivel hepÆtico. Cuando el � ujo mesentØrico, y 
consecuentemente el portal, disminuye, el � ujo de la arteria 
hepÆtica aumenta. La compensación del � ujo sanguíneo 
hepÆtico arterial por la disminución del � ujo venoso portal 
se encuentra en el rango del 20 al 30%. La compensación 
en tØrminos de la disponibilidad de oxígeno es sustancial-
mente mayor, debido al mayor contenido de oxígeno en 
la arteria hepÆtica en comparación con la vena porta. La 
respuesta buffer es explicada por el concepto del washout
de adenosina. La adenosina, en condiciones normales, es 
eliminada del espacio de Mall por el � ujo venoso portal, 
pero esto no ocurre cuando dicho � ujo disminuye. En estas 
circunstancias, la adenosina acumulada produce una vaso-
dilatación arterial hepÆtica. Se ha demostrado que el aporte 
de oxígeno al hígado se mantiene durante la hemorragia 
hasta que la pØrdida de sangre excede al 30%. La HABR se 
encuentra abolida en forma precoz durante la endotoxemia 
y en aquellas circunstancias en que el � ujo sanguíneo y la 
presión arterial disminuyen en forma concomitante. El fallo 
en el mecanismo de la HABR tiene importantes implican-
cias clínicas, produciendo hepatitis isquØmica y todas las 
manifestaciones hepÆticas asociadas con el shock.

LABORATORIO
Hematocrito. No es recomendable el empleo de una medi-
ción aislada del hematocrito como evaluación de laboratorio 
del shock hipovolØmico. Una limitante mayor de su valor 
diagnóstico es la in� uencia variable de las medidas de re-
sucitación sobre el hematocrito debido a la administración 
de � uidos intravenosos y de concentrados de glóbulos rojos. 
Un estudio retrospectivo sobre 524 pacientes traumatizados 
determinó una baja sensibilidad del hematocrito a la admisión 
para establecer la magnitud de la hemorragia traumÆtica. 
La determinación seriada del hematocrito puede re� ejar la 
persistencia del sangrado, pero es posible que pacientes con 
sangrado signi� cativo mantengan su hematocrito estable 
durante algunas horas.

Hiperlactacidemia y acidosis metabólica.  La presencia 
de acidosis lÆctica (lactato > 2 mmol/L) o de un dØ� cit de 
base en el anÆlisis de gases en sangre establece la presencia 
de hipoperfusión tisular en el shock hipovolØmico. 

Puede existir un dØ� cit de base normal con un nivel de 
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lactato elevado en casos en los cuales la carga de lactato no 
ha superado la capacidad buffer del organismo, o en aquellos 
pacientes con un exceso de base positivo previo a la injuria, 
como en los en� sematosos que tienen niveles elevados de 
bicarbonato como compensación de la retención de CO2.

Para superar el problema de la interpretación de un nivel 
aislado de lactato, algunos autores proponen la medición se-
riada de Øste como un indicador de la evolución del estado de 
perfusión tisular. La normalización del lactato se ha considerado 
un aspecto importante para guiar las medidas de resucitación 
en el período poslesional en terapia intensiva. 

Relación disponibilidad/consumo de oxígeno. El cono-
cimiento del comportamiento metabólico del oxígeno en los 
tejidos se obtiene a partir de la evaluación del contenido arterial 
de oxígeno, el contenido venoso de oxígeno, la diferencia 
arteriovenosa de oxígeno, la disponibilidad de oxígeno, el 
consumo de oxígeno y el índice de extracción de oxígeno. 

La disponibilidad de oxígeno (DO2 [mlO2/min/m2]) es 
el producto del índice cardiaco (l/min/m2) y del contenido 
arterial de oxígeno (CaO2 [mlO2/l de sangre]). El CaO2 se 
calcula como 13,4 x (Hb) x SaO2 + 0,003 x PaO2, donde (Hb) 
representa la concentración de hemoglobina de la sangre (g/
dl). SaO2 es la saturación de oxígeno de la hemoglobina y 
PaO2 es la presión parcial de oxígeno en la sangre arterial.

En condiciones aeróbicas normales, el consumo de oxí-
geno (VO2) es proporcional al índice metabólico y varía 
de acuerdo con las necesidades energØticas del organismo. 
El VO2 se puede calcular utilizando el principio de Fick 
como la diferencia entre el oxígeno aportado a los tejidos y 
el oxígeno que sale de los mismos: VO2 = índice Cardiaco 
x (CaO2 - CmvO2), donde CmvO2 es el contenido de oxíge-
no de la sangre venosa. Otro parÆmetro œtil para de� nir la 
oxigenación tisular es la fracción de oxígeno consumida en 
relación al aporte de oxígeno a los tejidos, tØrmino conocido 
como índice de extracción de oxígeno y calculado como 
(CaO2 - CmvO2)/CaO2.

En los pacientes en shock hipovolØmico, es característico 
que exista una disminuida disponibilidad de oxígeno a los 
tejidos, debido a una disminución del volumen minuto cardiaco 
o de la concentración de hemoglobina. Hasta cierto punto 
crítico de disponibilidad de oxígeno, el organismo puede 
compensar mediante un aumento del índice de extracción, 
lo cual se evidencia en una disminución del contenido ve-
noso de oxígeno y un aumento consecuente en la diferencia 
arterio-venosa de oxígeno. Superado este punto crítico, que 
se evidencia por una SvO2 por debajo de 50%, se entra en la 
etapa de metabolismo anaerobio, con la aparición simultÆnea 
de acidosis lÆctica.

La coagulopatía del paciente traumatizado
La hemorragia masiva es una causa principal de mortalidad 
relacionada con el trauma y es la segunda causa mÆs comœn 
de muerte luego de la lesión del sistema nervioso central 
en la etapa prehospitalaria. Por otra parte, la hemorragia no 
controlable es la causa mÆs comœn de mortalidad precoz (en 
las primeras 48 horas) en el hospital debida a trauma grave.

La coagulopatía, cuando se presenta con hipotermia y 
acidosis metabólica, se asocia con una elevada mortalidad y 
es la causa mÆs comœn de muerte relacionada con el sangrado 
en el periodo postoperatorio inmediato. PrÆcticamente todos 
los elementos de la cascada de coagulación se afectan en el 
paciente traumatizado, acidótico e hipotØrmico (Fig. 60/1).

El origen multifactorial de la coagulopatía postraumÆtica 
involucra hemodilución, hipotermia, consumo de factores 
de coagulación y disturbios metabólicos.

Hemodilución. La trombocitopenia dilucional constituye 
la anormalidad de coagulación mÆs comœn en el paciente 
traumatizado, y es particularmente comœn en pacientes que 
reciben volœmenes de transfusión en exceso de 1,5 el volumen 
hemÆtico. Luego del reemplazo de un volumen de sangre, 
sólo el 35-40% de las plaquetas persisten en la circulación. 
AdemÆs, los factores procoagulantes tambiØn se diluyen como 
consecuencia de la transfusión de glóbulos rojos concentrados 
o soluciones cristaloides. De estos factores, el � brinógeno 
es el mÆs sensible a la hemodilución.

Otros factores que tambiØn estÆn sujetos a la dilución 
luego de la transfusión masiva son los principales factores 
anticoagulantes: antitrombina, proteína C y S. Los niveles 
de estos anticoagulantes probablemente disminuyan de un 
modo similar a la de los factores procoagulantes. 

Hipotermia. Los pacientes con sangrado severo tienen 
un elevado riesgo de desarrollar hipotermia, y esta condi-
ción tiene efectos adversos marcados sobre los mecanismos 
normales de coagulación. 

La hipotermia es una causa principal de trombocitopenia, 
a travØs del secuestro de plaquetas en el hígado y en el bazo 
en esta situación. Los cambios cualitativos plaquetarios in-
cluyen una disminución de la producción de tromboxano B2 
y una alteración en la agregación plaquetaria debido a una 
disminución de la expresión de molØculas de super� cie en 
las plaquetas. Todos estos efectos son reversibles cuando 
se produce el calentamiento a 37°C.

La temperatura es un importante factor determinante de 
los resultados de los estudios de coagulación. El tiempo de 
protrombina es el índice mÆs sensible a la reducción de la 
temperatura. Con temperatura menor de 33°C, la hipotermia 
es equivalente a un signi� cativo dØ� cit de factores a tempe-
ratura normal, a pesar de la presencia de niveles hemÆticos 
normales de los mismos. Ello se debe a que la coagulación 
es un proceso que responde a reacciones enzimÆticas que 
son dependientes de la temperatura. 

Depleción de factores de coagulación. Es característica 
una depleción de factores de coagulación y una coagulopatía 
difusa como consecuencia de los intentos continuos del or-
ganismo de formar coÆgulos en los distintos sitios de injuria. 
La � brinolisis es activada por la coagulación existente. La 

Shock celular
Factores iatrogØnicos
Injuria tisular
Trastornos de coagulación
Transfusión masiva

Hemorragia

Acidosis Hipotermia
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Fig. 60/1. Representación grá“  ca de la tríada letal de 
acidosis, hipotermia y coagulopatía.
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activación masiva de factores de coagulación resultante del 
trauma puede conducir a una activación no controlada del 
sistema � brinolítico y a un ciclo de activación de factores 
con ulterior producción de antitrombinas. 

Disturbios metabólicos. El shock hemorrÆgico conduce 
eventualmente a una alteración intracelular en la utilización de 
sustratos que culmina en acidosis metabólica. Existen mœltiples 
estudios que demuestran que la hipoperfusión se asocia con 
una coagulopatía de consumo y un sangrado microvascular 
independiente de la cantidad de sangre perdida. 

La coagulopatía como evento precoz. Estudios recientes 
han comprobado que los pacientes con trauma grave se en-
cuentran coagulopÆticos al ingreso, antes de las intervenciones 
destinadas a la resucitación, y que las prÆcticas tradiciona-
les de transfusión masiva subestiman considerablemente 
esta coagulopatía. Se ha comprobado que la coagulopatía, 
tradicionalmente atribuida a la hemodilución, acidosis e 
hipotermia, en realidad comienza muy precozmente luego 
del trauma, en forma independiente de los eventos agravantes 
citados. Los mecanismos responsables de esta coagulopatía 
precoz no se han establecido claramente, pero los datos 
soportan la necesidad de un reconocimiento precoz y una 
rÆpida corrección de la coagulopatía, antes de la admisión 
a terapia intensiva. 

El diagnóstico de la coagulopatía habitualmente es fÆcil 
de realizar en el paciente traumatizado por la evaluación 
clínica de los sitios de sangrado. Los estudios de laboratorio 
comœnmente utilizados son el recuento plaquetario, el tiempo 
de protrombina, el aPTT y el dosaje de � brinógeno. En la 
interpretación de los exÆmenes de laboratorio se debe tener 
en cuenta la hipotermia, que como ya se citó, puede modi-
� car por si los resultados obtenidos. En función de estudios 
recientes, se admite que la coagulopatía del trauma grave 
debe ser corregida desde el ingreso del paciente al servicio de 

asistencia, aun antes de disponer de datos de laboratorio.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL
Ante un paciente que reœne los criterios de shock antes 
establecidos, es fundamental reconocer la posible forma 
� siopatológica del mismo: hipovolØmico, obstructivo, car-
diogØnico o distributivo. En la Fig. 60/2, modi� cada de 
Vallet y col., se indica como interpretar un estado de shock 
en sus periodos iniciales.

TRATAMIENTO
La resucitación es el proceso de restauración de la � siología 
normal luego de un episodio de shock, y puede ser dividido 
en dos fases: resucitación inicial y resucitación tardía. Se 
de� ne la resucitación inicial como aquella implementada 
en el periodo en el cual el paciente traumatizado presenta 
hemorragia activa. Los objetivos incluyen el diagnóstico 
y el empleo de procedimientos terapØuticos destinados a 
identi� car y controlar los sitios de sangrado. En algunos 
casos el origen del sangrado es obvio, pero difícil de ma-
nejar (ruptura vascular en el abdomen). En otros casos el 
sangrado puede ser mÆs críptico (trauma pelviano severo) 
o extenso (sangrado difuso debido a una coagulopatía). La 
priorización del control del sangrado en la etapa de resuci-
tación inicial determina el manejo de estos pacientes. Los 
� uidos y los productos de la sangre deben ser administrados 
para �ganar tiempo� para el diagnóstico y la cirugía, pero 
la administración de estos productos no debe agravar el 
problema de base (ver mÆs adelante). 

La resucitación tardía, por otra parte, hace referencia 
al tratamiento una vez lograda la hemostasia. Para ello se 
debe lograr el control anatómico de las hemorragias de 
grandes vasos, por cirugía o embolización, combinado con 
la obtención de una coagulación satisfactoria. El objetivo 

                                                                                                                          Shock cardiogØnico
                                                                 

  Si       Shock cuantitativo (�;VMC)                     ¿Enfermedad cardiaca?

                No

                      Hipovolemia

� DO2 con � VO2 y � ScvO2?
�  Bajo volumen minuto cardiaco?                                 Si          Shock hemorrÆgico

          Hb �
                         Hemorragia

     Si Hipoxemia                             No         Shock hipovolØmico
         (� SaO2)          (pØrdidas de � uidos:
                  riæón, intestino, etc.)

No  Insu� ciencia respiratoria aguda?

         Infección: Shock sØptico
                  No          Shock distributivo Hipoxia citopÆtica

� O2ER                 Alergia: Shock ana� lÆctico

DO2: aporte de oxígeno; VO2: consumo de oxígeno; ScvO2: saturación de oxígeno en sangre venosa central; 
SaO2: saturación arterial de oxígeno; VMC: volumen minuto cardiaco; Hb: hemoglobina; O2ER: índice de extracción de oxígeno.

Fig. 60/2. Interpretación de un estado de shock en su estadío inicial.

Si
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primario en el paciente que sobrevive hasta esta etapa es 
asegurar una adecuada perfusión tisular a nivel de la micro-
vasculatura, evitando el fenómeno de hipoperfusión oculta. 
Objetivos secundarios incluyen todos los bÆsicos del cui-
dado crítico, con un Ønfasis particular en de� nir y evitar la 
cascada in� amatoria desencadenada por el episodio inicial 
de hipoperfusión.

El concepto mÆs œtil que ha surgido del trabajo en las 
Unidades de shock es la necesidad de implementar una sis-
temÆtica para el manejo rutinario del paciente en shock, 
independientemente de su causa. Puesto que el tratamiento 
no puede ser demorado, y es esencial un adecuado diagnós-
tico, el equipo mØdico deberÆ llevar a cabo una secuencia 
ordenada de maniobras.

Weil y Shubin han empleado un mØtodo basado en una 
mnemotecnia de tres letras (VIP) que asegura una secuencia 
ordenada de maniobras diagnósticas y terapØuticas. VIP hace 
referencia a Ventilación, Infusión y Pumping (bombeo), en 
ese orden. A esto se puede agregar, en orden secuencial, 
FE, o sea, tratamiento farmacológico, que incluye drogas 
vasoactivas y otros agentes destinados a mejorar la perfu-
sión, y tratamiento especí� co, el cual se re� ere al empleo de 
antibióticos en el shock sØptico, drenaje quirœrgico de focos 
sØpticos, asistencia circulatoria en el shock cardiogØnico, 
laparotomía exploradora para control del daæo en el shock 
hipovolØmico del traumatizado, etcØtera.

Ventilación
La adecuación de la ventilación en los pacientes en shock es 
fundamental para asegurar una correcta oxigenación tisular. 
Por tal razón, todos los pacientes en shock deben ser some-
tidos a un rÆpido examen clínico del aparato respiratorio, 
incluyendo una radiografía de tórax y un examen de gases 
en sangre, con el objeto de evidenciar cualquier grado de 
insu� ciencia respiratoria y proceder a su corrección. 

Existe una tendencia en el personal de rescate a hiper-
ventilar a los pacientes durante la resucitación inicial, pero 
se ha comprobado que los pacientes traumatizados hiper-
ventilados presentan un aumento de la mortalidad cuando se 
comparan con los pacientes no hiperventilados. Ello podría 
depender de la disminución del volumen minuto cardiaco que 
produce la hiperventilación en pacientes hipovolØmicos. La 
recomendación actual es a no hiperventilar a estos pacientes, 
y evitar tambiØn el empleo precoz de presión positiva de � n 
de espiración (PEEP).

Expansión del volumen intravascular
La infusión de � uidos es el tratamiento fundamental de la 
hipovolemia aguda. Todos los � uidos disponibles tienen 
la capacidad de aumentar el volumen plasmÆtico cuando 
se administran por vía intravenosa. El objetivo del empleo 
de estas soluciones es promover una restauración pronta y 
adecuada de las presiones de lleno cardiacas a valores óp-

timos, sin comprometer la ventilación como consecuencia 
de la sobrecarga hídrica del pulmón. Independientemente 
del � uido utilizado para la resucitación, es imperativo uti-
lizar objetivos terapØuticos � siológicos (end points) para 
evaluar la respuesta inicial al tratamiento y para ajustar la 
terapØutica a � n de satisfacer las necesidades individuales 
de cada paciente.

La controversia existente sobre cuÆl es la solución apro-
piada para tratar el shock hemorrÆgico estÆ basada en la 
distribución � nal de la misma luego de la administración, 
la cual, a su vez, depende de su composición. 

Soluciones cristaloides isotónicas. La osmolalidad de 
una solución depende del nœmero de partículas en solu-
ción. La osmolalidad funcional, o tonicidad, es de� nida 
por la capacidad de las partículas en solución de pasar a 
travØs de las membranas celulares. De acuerdo con ello, las 
soluciones isotónicas tales como la de cloruro de sodio al 
0,9% y la de Ringer lactato se equilibran libremente entre 
el espacio intersticial e el intravascular, pero no promue-
ven un intercambio con el medio intracelular. En función 
de ello, aproximadamente el 25% de la solución infundida 
permanece en el espacio intravascular. 

Las soluciones cristaloides isotónicas son reconocidas 
universalmente como el � uido primario para la expansión 
aguda del volumen intravascular (Tabla 60/5). Cuando se 
utilizan variables � siológicas correctas para controlar el vo-
lumen administrado, se logran efectos adecuados sin que se 
desarrolle edema pulmonar. Es habitual iniciar la resucitación 
de los pacientes traumatizados de acuerdo con las guías del 
Advanced Trauma Life Support (ATLS) del American Colle-
ge of Surgeons. Las guías actuales sugieren un rØgimen de 
resucitación con � uidos agresivo que comienza con un bolo 
de dos litros de cristaloides en adultos, preferiblemente de 
la solución de Ringer lactato. La solución de Ringer lactato 
di� ere de la solución � siológica en tres características mayo-
res. Primero, contiene lactato, precursor de la formación de 
bicarbonato, sustancia buffer capaz de controlar la generación 
de Æcidos; segundo, contiene calcio y otros electrolitos que 
pueden desempeæar un rol signi� cativo en la preservación 
de la función del sistema de coagulación; y tercero, contiene 
niveles � siológicos de cloro, a diferencia de la solución � -
siológica, que contiene 154 mEq/l de cloruro, y puede causar 
acidosis metabólica hiperclorØmica y deteriorar la función 
renal. La resucitación debe continuar con bolos repetidos 
de solución Ringer, sangre y una bœsqueda sistemÆtica y 
reparación de las fuentes quirœrgicas de sangrado.

Los cristaloides primeramente llenan el espacio inters-
ticial; como consecuencia, el edema es un riesgo esperado 
de la resucitación de acuerdo con las guías del ATLS. Para 
expandir el volumen plasmÆtico, el axioma clÆsico establece 
que se requieren tres veces mÆs volumen de cristaloides que 
el volumen de sangre que se ha perdido. En la actualidad, 
esta relación es cuestionada, y es probable que la relación 

Tabla 60/5. Ventajas y desventajas de los cristaloides en la resucitación de la hipovolemia.

Ventajas Desventajas

Composición electrolítica balanceada
Capacidad buffer (lactato o acetato)
FÆcil de administrar
Sin riesgo de reacciones adversas
Sin disturbios de la hemostasia
Promueven  diuresis
Bajo costo

Escaso soporte del volumen plasmÆtico
Requerimiento de grandes volœmenes
Riesgo de hipotermia
Reducción de la presión coloidosmótica
Riesgo de edema
Riesgo de sobrehidratación
Desarrollo/contribución a la falla pluriparenquimatosa?



919Módulo 5 - La Injuria Traumática

sea 7:1 y hasta 10:1, debido a la disminución de la presión 
osmocoloidal secundaria a la disminución de la concentración 
de proteínas sØricas por la hemorragia, la pØrdida capilar y 
el reemplazo con cristaloides. 

El edema tisular se convierte en un aspecto importante, 
especialmente en pacientes con trauma encefalocraneano 
en los cuales la hipoosmolaridad puede agravar el edema 
cerebral y aumentar la mortalidad. La disminución por dilu-
ción de la presión osmocoloidal por los cristaloides tambiØn 
agrava el edema pulmonar, inter� riendo con el intercambio 
gaseoso. TambiØn causa edema endotelial y de los glóbulos 
rojos, deteriora la microcirculación y disminuye el Ærea de 
super� cie para el intercambio de oxígeno a nivel tisular. Tal 
disfunción circulatoria puede participar en la falla pluriparen-
quimatosa que sigue a los estados de shock. Recientemente, 
se ha enfatizado el rol de la administración de grandes can-
tidades de soluciones cristaloides en el origen del síndrome 
compartimental abdominal (Ver Cap. 58). Si se administra 
solución salina normal, otro riesgo es la acidosis metabólica 
hiperclorØmica.

Soluciones coloidales. Las soluciones coloidales intrave-
nosas (Tablas 60/6 y 60/7) tienen en comœn la presencia de 
grandes molØculas que son relativamente impermeables a 
travØs de las membranas celulares. Estas partículas oncótica-
mente activas producen una expansión de volumen efectiva 
con escasa pØrdida hacia el espacio intersticial. En adición, 
la persistencia intravascular de estas molØculas aumenta su 
duración de acción. El efecto neto de la administración de 
coloides es una marcada reducción en el volumen necesario 
de infusión para expandir el espacio intravascular en com-
paración con las soluciones salinas isotónicas.

Una de las preparaciones coloidales mÆs utilizadas es la 
de albœmina al 5%. Se prepara a partir del plasma que es 
tratado con calor para eliminar la posibilidad de transmisión 
de enfermedades infecciosas. La administración de albœmina 
al 5% se asocia con una expansión de aproximadamente la 
mitad del volumen infundido, con una duración de acción 
de 24 horas. Los efectos colaterales incluyen la ocurrencia 
de reacciones ana� lÆcticas (0,05%) y la inhibición de la 
hemostasia. A pesar del origen biológico de la albœmina, 
su empleo en la prÆctica clínica como expansor de volumen 
ha sido recientemente cuestionado. Los cambios inducidos 
por el trauma en la permeabilidad capilar pueden aumentar 
el � ujo transcapilar de albœmina y reducir la capacidad del 
producto para expandir el volumen plasmÆtico. Al mismo 
tiempo, el contenido de albœmina extravascular aumenta 
y la albœmina atrapada en el intersticio puede incrementar 
el contenido de � uido extravascular. El bloqueo de la diu-
resis salina luego de la resucitación con albœmina puede 
ser un importante factor en los efectos desfavorables de la 
albœmina sobre la función cardiopulmonar. TambiØn se ha 
sugerido un efecto inotrópico negativo de la albœmina sobre 
la función cardiaca. 

Un metaanÆlisis publicado por el Cochrane Injuries Group 

incluyendo 24 estudios que involucraron un total de 1.419 
pacientes sugirió que la administración de albœmina resul-
taba en un aumento del 6% en el riesgo absoluto de muerte 
cuando se comparaba con la administración de soluciones 
cristaloides. Sin embargo, un metaanÆlisis subsiguiente 
que incluyó 55 ensayos involucrando un total de 3.504 
pacientes  que examinó los efectos de la resucitación con 
albœmina no demostró un aumento signi� cativo en el riesgo 
de muerte. Los resultados con� ictivos de estos metaanÆlisis 
determinaron que en Australia y New Zealand  se realizara 
el Saline versus Albumin Fluid Evaluation (SAFE) Study
en 16 UTI, incluyendo mÆs de 6.800 pacientes, destinado 
a evaluar los efectos de la solución de albœmina al 4% en 
comparación con la solución salina normal en la resucitación 
con � uidos. En dicho estudio, no se pudo demostrar una 
diferencia en la incidencia de muerte por ninguna causa 
a los 28 días, entre ambas soluciones. En ausencia de un 
bene� cio en la sobrevida, el valor clínico de la infusión 
de albœmina continœa siendo cuestionado. Vincent y col., 
considerando que la mortalidad es un endpoint poco sen-
sible para estudios de este tipo, culminaron recientemente 
un metaanÆlisis de 71 estudios randomizados en pacientes 
críticos hospitalizados, en el cual comprobaron que la al-
bœmina disminuye signi� cativamente la morbilidad total, 
concluyendo que �se necesitan nuevos estudios para delinear 
el rol óptimo de la albœmina, si existe, en situaciones y 
poblaciones de pacientes especí� cos�. En un nuevo estudio 
del grupo SOAP, el mismo autor, evaluando un grupo de 
3.147 pacientes de los cuales el 11,2% recibieron albœmina, 
comprobó que la administración de la misma se asoció 
con una disminución de la sobrevida en esta población de 
pacientes críticos. 

Dentro de los coloides sintØticos, se reconocen las gelatinas, 
los dextranes y los almidones. Las gelatinas se preparan por 
hidrólisis del colÆgeno bovino. Las preparaciones disponibles 
son el Gelofusinfi y el Haemaccelfi. Las gelatinas actœan 
como expansores de volumen, pero tienen un breve periodo 
de permanencia dentro del espacio intravascular. A los 90 
minutos de la administración, sólo el 20% del producto se 
retiene en el espacio intravascular.  

Los dextranes son mejores expansores plasmÆticos, pero 
su empleo se asocia con algunos problemas, que incluyen 
la alteración de las pruebas de coagulación, la di� cultad en 
la realización de las pruebas de compatibilidad sanguínea 
y en algunas ocasiones reacciones alØrgicas. 

Los hidroxietilalmidones (HES) son derivados de la ami-
lopectina con efectos secundarios menores. En contraste con 
los dextranes que tienen una estructura molecular lineal, 
los HES tienen una estructura esfØrica. Variando su peso 
molecular, la sustitución molar y la relación C2:C6, se han 
diseæado una gran variedad de soluciones de HES, cada 
una con distintas propiedades. En los œltimos aæos se han 
introducido dos nuevos coloides derivados de los almidones, 
el Voluvenfi (Fresenius Kabi) y el Hextendfi. El Voluvenfi 

Tabla 60/6. Ventajas y desventajas de los coloides en la resucitación de la hipovolemia.

Ventajas Desventajas

Adecuada persistencia intravascular
Prolongado soporte del volumen plasmÆtico
Moderado requerimiento de volumen
Aumento del � ujo microvascular
Mantenimiento de la presión coloidosmótica
Mínimo riesgo de edema tisular
Moderación de la respuesta in� amatoria sistØmica

Riesgo de sobrecarga de � uidos
Efectos adversos sobre la hemostasia
Acumulación tisular
Efectos adversos sobre la función renal
Riesgo de reacciones ana� lÆcticas
Costosos
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es un almidón de 130 kDa en solución salina con un bajo 
grado de sustitución que intenta evitar el riesgo de las mo-
lØculas de alto peso molecular de reducir la coagulación y 
aumentar el sangrado. El Hextendfi, un almidón de 550 
kDa en solución tipo Ringer, fue manufacturado tratando 
de evitar los inconvenientes de las soluciones salinas, en 
particular la acidosis hiperclorØmica. 

El efecto expansor de volumen estÆ determinado principal-
mente por la concentración de la solución. Las soluciones al 
6% tienen una capacidad de expansión de aproximadamente 
100% o ligeramente inferior, mientras que las soluciones al 
10% tienen una capacidad de expansión del 130% debido a 
que atraen agua desde el espacio intersticial al intravascular. La 
administración de estas soluciones se ha demostrado segura y 
efectiva en varias condiciones incluyendo la sepsis, quemaduras 
y luego de la cirugía cardiaca. Se retienen mejor en la circu-
lación en los síndromes de pØrdida capilar, y pueden reducir 
la injuria de reperfusión. Recientemente se ha comprobado 
que algunas preparaciones de almidones podrían modular la 
concentración plasmÆtica de molØculas de adhesión, reducir 
la interacción entre las cØlulas endoteliales y las cØlulas de la 
sangre y mejorar el fenómeno de re-� ow a nivel microvascu-
lar. Los efectos colaterales asociados con el uso de coloides 
arti� ciales incluyen reacciones ana� lÆcticas severas, prurito 
y deterioro de la función renal y de la hemostasia. 

Solución hipertónica. En los œltimos aæos ha surgido un 
gran interØs por el empleo de soluciones hidroelectrolíticas 
hipertónicas. La ventaja teórica de su empleo se relaciona 
con el volumen de infusión total requerido para una ade-
cuada resucitación. Cuanto mayor es la concentración de 
sodio, menor es el volumen total necesario para lograr una 
adecuada resucitación, cuando se compara con las soluciones 
isotónicas. En adición a los efectos osmóticos, las solucio-
nes hipertónicas ejercen un efecto inotrópico positivo en el 
miocardio y un efecto vasodilatador perifØrico directo. Su 
empleo se ha propuesto primariamente para la resucitación 
prehospitalaria, para el tratamiento de los quemados y de los 
traumatizados con traumatismo grave de crÆneo. La principal 
desventaja de la infusión de solución salina hipertónica es 
el riesgo de hipernatremia. Los valores de sodio por encima 

de 160 mEq/l producen deshidratación cerebral severa y 
pueden ser fatales.

El mecanismo primario para el mantenimiento de un nivel 
de sodio sØrico relativamente constante con la administra-
ción de infusiones hipertónicas involucra el movimiento de 
agua intracelular hacia el compartimento extracelular. La 
infusión de solución hipertónica se acompaæa de una infu-
sión endógena de agua libre hacia el espacio extracelular. 
Una solución conteniendo 300 mEq/l de sodio producirÆ 
una infusión endógena de 2:1 del volumen infundido, y 
una infusión de una solución conteniendo 1.200 mEq/l de 
sodio produce un volumen de infusión endógeno de 7:1. La 
seguridad de las soluciones hipertónicas depende de cuÆn-
ta cantidad de volumen intracelular puede ser transferido 
hacia el compartimento extracelular sin riesgo de producir 
lesión celular o determinar una hipernatremia peligrosa. En 
la Tabla 60/8 se indican las ventajas y limitaciones de las 
soluciones hipertónicas.

En forma adicional, la solución hipertónica inter� ere 
con la respuesta inmune. In vitro, produce un aumento de 
la proliferación de cØlulas T. In vivo, se ha constatado una 
disminución de la adherencia de los leucocitos a las cØlulas 
del endotelio capilar, una disminución de la respuesta in-
� amatoria a nivel pulmonar y una modi� cación favorable 
del equilibrio de citoquinas luego del shock hemorrÆgico. 
Todos estos efectos podrían asociarse con una mejoría en 
la sobrevida.

En un estudio reciente, Chiara y col., comprobaron que 
la infusión lenta y continua de una solución hipertónica-
hiperoncótica de cloruro de sodio-dextrÆn para restaurar 
el volumen minuto cardiaco constituía el rØgimen de resu-
citación óptimo en un modelo experimental de hemorra-
gia controlada. Con el mismo se logra: a) resucitación con 
menores volœmenes; b) menos efectos negativos sobre la 
circulación pulmonar; c) efectos hemodinÆmicos regionales 
y sistØmicos mÆs sostenidos sin aumentos intempestivos de 
la presión arterial; y d) un aumento aceptable en el sodio 
sØrico, la osmolaridad y la oncocidad. Wade y col., por su 
parte, comprobaron un efecto bene� cioso con el empleo de 
solución hipertónica-dextrÆn en pacientes con hipotensión 

Tabla 60/7. Comparación de las soluciones coloidales.

Albœmina 5% Albœmina 25% Dextran 40 Dextran 70 Hetastarch Pentastarch Haemaccel

Peso molecular 
promedio (D)
Nivel de sodio (mEq/l)
Osmolalidad (mOsm/l)
Expansión de volumen 
(mL/1000 ml infundido)
Duración de la 
expansión de volumen
Límite de dosis
Incidencia  alergia (%)

70.000

130-160
300
500

<24 hs.

0,011

70.000

130-160
1.500
1.700

<24 hs.

NA

40.000

154
308

500-1.000

<6 hs.

< 2 g/kg/día
0,007

70.000

154
308

500-700

<24 hs.

20 mL/kg/día
0,069

450.000

154
310

500-700

<36 hs.

20 mL/kg/día
0,085

260.000

154
326

600-800

<12 hs.

NA

35.000

145
308
500

<4 hs.

0,066

Tabla 60/8. Ventajas y limitaciones de las soluciones hipertónicas.

Ventajas Limitaciones
Excelente efecto expansor de volumen
Mejoría de la función cardiaca
Aumento del � ujo sanguíneo al miocardio
Aumento de la diuresis
Reducción de la ganancia de peso
Reducción de la presión intracraneana
Reducción de la incidencia de íleo (?)

Hipernatremia e hiperosmolaridad
Deshidratación celular
Deshidratación cerebral
Hipocalemia
Sobrecarga hídrica
Trombo� ebitis 
Agravamiento de la hemorragia incontrolable
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por trauma penetrante, siendo aœn mÆs œtil en el grupo de 
pacientes que requirieron intervención quirœrgica.

Comparación de las distintas soluciones. Existen mœl-
tiples controversias respecto de cuÆl es la mejor solución 
para utilizar en la resucitación de los pacientes con shock 
hipovolØmico. Los partidarios de las soluciones coloides 
se basan en las siguientes observaciones derivadas de los 
estudios de laboratorio:
1. La resucitación con coloides produce una corrección mÆs 

rÆpida y efectiva de las de� ciencias de volumen intravas-
cular que siguen a la hemorragia aguda.

2. La resucitación con coloides previene la formación de 
edema pulmonar a travØs del mantenimiento de la presión 
coloido-osmótica intravascular.

3. La resucitación con cristaloides diluye el pool de proteínas 
plasmÆticas, reduciendo la presión oncótica plasmÆtica y 
facilitando el desarrollo de edema pulmonar.

4. El edema perifØrico que sigue a los grandes volœmenes 
de cristaloides infundidos puede di� cultar la cicatrización 
de las heridas y el transporte de nutrientes.
  Los que proponen la administración de cristaloides, por 

su parte, indican que:
1. La administración de cristaloides reemplaza mÆs efecti-

vamente el dØ� cit de � uido intersticial que sigue al shock 
hemorrÆgico.

2. El rÆpido equilibrio � uido intravascular-extravascular que 
sigue a la resucitación con cristaloides reduce la incidencia 
de edema pulmonar debido a un aumento mÆs lento de la 
presión capilar pulmonar.

3. La albœmina normalmente entra al intersticio pulmonar 
y retorna a la circulación a travØs del sistema linfÆtico. 
La administración exógena de soluciones coloidales au-
menta el pool de albœmina en el intersticio pulmonar, 
promoviendo la acumulación de líquido en el mismo. 
Numerosos estudios clínicos destinados a comparar la 

e� cacia y seguridad de estos regímenes de resucitación luego 
de la pØrdida aguda de sangre no han demostrado una ventaja 
clara de la administración de coloides como para justi� car 
su costo. A continuación se citan las conclusiones obtenidas 
a partir de los estudios clínicos (Gould y col., 1993).
1. Las soluciones isotónicas son expansores plasmÆticos 

efectivos. No existe una evidencia adecuada de que la 
resucitación con estos � uidos en el tratamiento del shock 
hemorrÆgico produzca un aumento del agua pulmonar 
intersticial.

2. Existe cierta evidencia de que la resucitación con albœmina 
puede resultar en la acumulación de la misma en el inters-
ticio pulmonar. El signi� cado clínico de esta observación 
no es claro.

3. El aumento en la presión microvascular pulmonar es el 
determinante mÆs importante del movimiento transvascu-
lar de agua hacia el intersticio pulmonar. La implicancia 
clínica de esta observación es que la monitorización de 
la presión hidrostÆtica pulmonar es crucial durante la re-
sucitación.

4. La mayoría de los estudios clínicos sugieren que no existe 
una ventaja en la administración de soluciones coloides 
sobre las cristaloides en el tratamiento del shock hemo-
rrÆgico. En el metaanÆlisis de Velanovich se sugiere que 
la administración de soluciones cristaloides se asocia con 
una disminución de la mortalidad en los pacientes trauma-
tizados, y un aumento de la mortalidad cuando se utilizan 
soluciones coloides en pacientes no traumatizados.

5. Estudios preliminares con soluciones salinas hipertónicas 
sugieren que se puede obtener una resucitación efectiva 

utilizando volœmenes relativamente pequeæos de � uidos. 
Se necesitan mayores estudios para veri� car la seguridad 
y e� cacia de esta terapØutica luego del shock hemorrÆgi-
co.
Choi P. y col. concluyeron en 1999 una revisión de la 

literatura que incluyó 17 estudios primarios de 814 pacientes, 
y a travØs de un metaanÆlisis comprobaron que no existían 
diferencias aparentes en la incidencia de edema pulmonar, 
mortalidad o tiempo de estadía entre la resucitación con 
soluciones cristaloides y coloides. La resucitación con cris-
taloides se asoció con una menor mortalidad en los pacientes 
traumatizados. Del estudio tambiØn surgió que una serie de 
limitaciones metodológicas impiden establecer recomenda-
ciones clínicas basadas en la evidencia.

El estudio de Wilkes y Navickis (2001) es el mÆs com-
prensivo y reciente de los metaÆnalisis realizados sobre el 
tema. El mismo se focaliza en el empleo de albœmina versus 
cristaloides en los pacientes críticamente enfermos. El obje-
tivo principal es evaluar la hipótesis que la administración de 
albœmina no se asocia con un aumento de la mortalidad. Para 
este � n, se utiliza una metodología rigurosa de evaluación 
de los trabajos incluidos. De los 415 estudios evaluados, 
55 cumplían los requerimientos de los autores, incluyendo 
3.504 enfermos asignados en forma randomizada con 525 
muertes, haciendo que este sea el anÆlisis con mayor nœ-
mero de estudios y pacientes realizado hasta la fecha. La 
conclusión de los autores es que no existe evidencia que 
la albœmina afecte en forma signi� cativa la mortalidad en 
todos los grupos y para los subgrupos especí� cos de pacien-
tes quirœrgicos y traumatizados. Una mejor evaluación de 
los resultados, tal como se destaca en el editorial dedicado 
por Cook y Guyatt, es que existe una tendencia hacia una 
mayor mortalidad cuando se utiliza albœmina para resucitar 
enfermos quirœrgicos y traumatizados, tendencia que no 
alcanza signi� cado estadístico. 

Aunque se continœa la bœsqueda de la �mejor� solución 
para el reemplazo de volemia en el shock hipovolØmico, no 
existen estudios de� nitivos que demuestren un aumento de 
la sobrevida o una reducción del riesgo de daæo pulmonar 
agudo con una terapia especí� ca. Se admite que el costo de 
las soluciones favorece el empleo de los almidones, dextranos 
y gelatinas en relación con la albœmina. Sin embargo, la 
terapØutica con soluciones cristaloides continœa siendo el 
mØtodo menos costoso de expansión del volumen plasmÆ-
tico. Indicaciones especí� cas para los productos coloides 
incluyen los estados de hipoproteinemia o malnutrición, 
los pacientes que requieren expansión plasmÆtica y que 
no toleran grandes cantidades de líquidos, las cirugías or-
topØdica y reconstructiva que requieren la prevención de 
la formación de trombos, y la leucoferesis. La terapØutica 
con coloides parece estar indicada en situaciones clínicas 
seleccionadas, cuando el paciente requiere una rÆpida ex-
pansión plasmÆtica y no tiene un daæo endotelial signi� cativo 
(Roberts y Bratton).

Restauración de la capacidad de transporte de oxígeno
Como y col. han descrito las características del empleo de 
sangre en un gran centro de trauma urbano que sirve como 
Ærea de recepción del mayor sistema integrado de ambulan-
cias de EE.UU. Relacionaron la base de datos del centro 
de trauma con la base de datos del banco de sangre para 
obtener una información adecuada sobre el uso de sangre. Un 
hallazgo importante fue que de 5.645 admisiones recibidas 
directamente desde la escena del accidente en un periodo 
de un aæo, menos del 9% recibieron productos de la sangre. 
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Cuando se separó del total un grupo de pacientes ancianos 
que recibían warfarina y que fueron tratados solamente con 
plasma, sólo el 8% recibieron glóbulos rojos. De este grupo, 
alrededor de un tercio recibieron una �transfusión masiva�, 
entendiendo por tal la administración de diez o mÆs unidades 
de glóbulos rojos en menos de 24 horas. 

Este grupo de 147 pacientes transfundidos en forma masiva 
recibieron el 72% de todos los glóbulos rojos utilizados en el 
centro de trauma. Recibieron un promedio de 25 unidades de 
glóbulos concentrados, 24 unidades de plasma, y 16 unidades 
de plaquetas cada uno, con un rango de 11 a 128 unidades 
de glóbulos concentrados. El 95% de los pacientes de este 
grupo recibieron plasma y el 75% recibieron plaquetas. La 
mortalidad alcanzó al 38%. 

La aproximación tradicional a la transfusión en los pa-
cientes críticos es mantener una concentración de hemo-
globina por encima de 10 g/dl mediante la transfusión de 
sangre homóloga. Algunas consideraciones actuales sobre la 
seguridad de los componentes de la sangre en relación con 
la transmisión de enfermedades, compatibilidad sanguínea 
e inmunogenicidad han llevado a la reevaluación de esta 
tradicional prÆctica transfusional.

Es obvio que luego de una hemorragia aguda masiva serÆ 
necesaria la transfusión de glóbulos rojos para restaurar la 
capacidad de transporte de oxígeno de la sangre. Sin embargo, 
estudios clínicos y de laboratorio han demostrado claramente 
que concentraciones de hemoglobina bastante por debajo 
de 10 g/dl pueden ser bien toleradas luego de la anemia 
aguda normovolØmica. De acuerdo con ello, se aconseja 
que la terapia transfusional estØ basada en las necesidades 
� siológicas del paciente, determinadas por su demanda de 
oxígeno, mÆs que por un valor arbitrario de hemoglobina. 

En contraste con el momento agudo, luego de las 48 horas 
de superado el episodio de shock, la razón principal para la 
administración de glóbulos rojos estÆ relacionada con las 
pØrdidas asociadas al sangrado persistente, la disminucion 
de la producción por supresión medular, y la � ebotomía 
iatrogØnica. El Canadian Critical Care Trials Group (Hebert 
y col.) realizó un estudio multicØntrico que incluyó 838 
pacientes críticos, anØmicos, euvolØmicos y sin hemorragia 
en curso, para evaluar la evolución cuando los niveles de 
hemoglobina utilizados para indicar transfusión eran de 7 y 9 
g/dL, respectivamente. El protocolo de transfusión restrictiva 
permitió evitar la transfusión en un tercio de pacientes en el 
grupo, y una marcada reducción en el volumen de sangre 
transfundida sin aumentar la mortalidad. En efecto, la inci-
dencia de complicaciones cardiacas, fallo orgÆnico y morta-
lidad fue menor con la estrategia de transfusión restringida 
en dos grupos de pacientes: aquellos menores de 55 aæos y 
aquellos menos graves. Un estudio multicØntrico llevado a 
cabo en Europa permitió llegar a conclusiones similares: los 
pacientes transfundidos presentaban una mayor mortalidad 
cuando se realizaban las comparaciones adecuadas.

En la actualidad se admite que la estabilidad hemodi-
nÆmica del paciente, la PvO2 y el índice de extracción de 
oxígeno serían indicadores mÆs apropiados de la necesidad 
de glóbulos rojos que la concentración de hemoglobina. 
Por su parte, el empleo de estos anÆlisis podría llevar a una 
reducción en el nœmero de transfusiones, contribuyendo a 
una reducción en la exposición a sangre homóloga.

La recomendación actual establecida por el National Ins-
titute of Health Consensus Conference on Perioperative Red 
Cell Transfusions re� eja estos cambios de actitud respecto 
a la administración de glóbulos rojos:
1. Si la hemoglobina es mayor de 10 g/dl, la transfusión rara 

vez estÆ indicada.
2. Si la hemoglobina es menor de 7 g/dl o el hematocrito 

menor de 21%, la transfusión habitualmente estÆ indicada, 
en especial cuando la pØrdida es aguda.

3.  Si la hemoglobina es mayor de 7 g/dl, pero menor de 10 
g/dl, el estado clínico, la PvO2 y el índice de extracción 
de oxígeno serÆn œtiles para establecer la necesidad de 
transfusión. En este sentido, se admite que en los pacientes 
con patología crítica y enfermedad cardiaca, una hemo-
globina  de mÆs de 9,5 g/dl, puede mejorar la sobrevida 
y disminuir la morbilidad.

4. El protocolo precedente asume que la hemorragia aguda 
ha sido controlada, la resucitación inicial se ha comple-
tado, y el paciente se encuentra en terapia intensiva sin 
hemorragia en curso. En pacientes con sangrado agudo 
la decisión se debe basar en factores clínicos tales como 
signos vitales, respuesta a la resucitación, volumen del 
sangrado persistente, y el Øxito en el intento quirœrgico 
de control del sangrado. 
Una vez que se ha establecido la necesidad de administrar 

un transportador de oxígeno, existe una serie de alternativas 
a utilizar. El mØtodo mÆs comœn empleado para aumentar 
la masa de glóbulos rojos es la administración de sangre 
homóloga. En este sentido, es altamente recomendable la 
administración de cØlulas rojas separadas de los otros com-
ponentes de la sangre, ya sea como preparados de sangre 
fresca, de glóbulos rojos lavados o de glóbulos rojos de banco, 
considerando que el tiempo límite de almacenamiento de 
Østos es de 21 a 28 días. La transfusión de concentrados de 
glóbulos rojos en una persona que no estÆ sangrando activa-
mente puede aumentar la concentración de hemoglobina en 
1 g/dl (o 3% del hematocrito) por unidad transfundida. Es 
imposible estimar el efecto de la transfusión de sangre en el 
volumen o la concentración de hemoglobina en individuos 
con sangrado activo. 

Muchos pacientes traumatizados con riesgo de desa-
rrollar falla pluriparenquimatosa requieren el aporte de 
sangre para satisfacer sus demandas de oxígeno. Sin em-
bargo, estudios recientes han demostrado que la transfusión 
luego del insulto traumÆtico aumenta signi� cativamente 
la citotoxicidad de los polimorfonucleares, sugiriendo 
que la transfusión de sangre almacenada puede no ser 
una estrategia resucitativa óptima luego del trauma. El 
dilema clínico puede ser solucionado por algunas mo-
di� caciones de la prÆctica corriente de transfusión. Se 
han realizado investigaciones destinadas a remover los 
agentes in� amatorios contenidos en la fracción del plasma 
de los concentrados globulares. Un mØtodo es � ltrar los 
leucocitos y las plaquetas en el momento inicial de la 
obtención de la sangre, puesto que estas cØlulas se con-
sideran responsables de la generación de los mediadores 
in� amatorios. Un segundo mØtodo es lavar los glóbulos 
rojos justo antes de la administración a � n de remover en 
forma directa los elementos in� amatorios. Otra posibilidad 
es el empleo de sustitutos de la sangre que actœen como 
transportadores de oxígeno.

En los œltimos aæos han aumentado los esfuerzos destina-
dos a desarrollar un sustituto seguro y efectivo de la sangre. 
El objetivo es obtener un producto que pueda transportar el 
oxígeno y el dióxido de carbono en forma adecuada como 
para reemplazar a las cØlulas rojas en presencia de una ca-
rencia aguda de las mismas. 

El desarrollo de los sustitutos de los glóbulos rojos, co-
nocidos como transportadores de oxígeno basados en la 
hemoglobina (HBOCs) ha progresado al punto de que en 
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la actualidad se encuentran en realización grandes ensayos 
clínicos en Europa y en EE.UU. Cuatro productos de este 
tipo se encuentran en ensayos en fase II y III, en pacientes 
quirœrgicos y traumatizados (Tabla 60/9).

Estudios preclínicos han demostrado que los HBOCs 
son tan efectivos como la sangre y mÆs efectivos que las 
soluciones coloidales y cristaloides para la resucitación del 
shock hemorrÆgico y sØptico. En la fase inicial de los ensayos 
clínicos, estas soluciones han sido bien toleradas, con efectos 
colaterales menores. La terapØutica con hemoglobina podría 
proveer una importante nueva opción para el tratamiento y 
prevención de la isquemia resultante de la hipoperfusión.

Los per� uorocarbonos son hidrocarburos sintØticos iner-
tes, en los cuales la totalidad o una parte de los Ætomos de 
hidrógeno se han reemplazado por � œor o bromo. Tienen 
una alta capacidad de disolución y de liberación de oxígeno 
y de CO2.

Las características de transporte del oxígeno de las emul-
siones de per� uorocarbonos son diferentes de las de la sangre. 
La sangre presenta una curva de disociación del oxígeno 
desde la hemoglobina de forma sigmoidea. En contraste, los 
per� uorocarbonos se caracterizan por presentar una relación 
lineal entre la presión parcial de oxígeno y el contenido de 
oxígeno. La elevación de la presión parcial de oxígeno es 
bene� ciosa para maximizar la capacidad de transporte de las 
emulsiones de per� uorocarbonos, por lo que es recomendable 
ventilar con mezclas de oxígeno al 100% a los pacientes a 
los cuales se les administran estas sustancias.

Debido a su pequeæo tamaæo (<0,2 µm de diÆmetro), 
las partículas de emulsiones de per� uorocarbonos � uyen 
fundamentalmente en las lÆminas perifØricas de plasma en 
los grandes vasos. En la microcirculación, estas partículas 
perfunden aun a los capilares mÆs � nos, donde no pueden 
pasar las cØlulas rojas. Es precisamente en estas Æreas donde 
los per� uorocarbonos ejercen sus mayores efectos, debido 
a que aumentan la liberación de oxígeno en Æreas donde no 
tienen accesos los glóbulos rojos.

En un estudio randomizado, prospectivo, multicØntrico, 
llevado a cabo por Sloan y col., se evaluó el producto dias-
pirin en pacientes con shock traumÆtico hemorrÆgico. A los 
28 días, el 46% de los pacientes infundidos con diaspirin 
habían muerto, en comparación con 17% de los pacientes 
infundidos con solución salina. Este estudio disminuyó 
considerablemente el interØs de los investigadores en este 
producto.  Los HBOCs actualmente en estudios de fase III 
son el Hemopure	  y el PolyHeme	 , que son derivados 
polimerizados de la hemoglobina.

En la actualidad se encuentran en estudio dos nuevas ge-
neraciones de per� uorocromos, el Oxy� uor	  y el Oxygent	 .
Las aplicaciones potenciales de estos productos son el tra-
tamiento del shock hemorrÆgico y la hemodilución perio-

peratoria. Los per� uorocromos no deben ser considerados 
como sustitutos de la sangre en casos de anemia aguda, sino 
como un medio de oxigenación tisular en situaciones de 
hemodilución, permitiendo retardar la transfusión de san-
gre. Estos productos se encuentran en estudio en fase II en 
situaciones de hemorragia aguda en cirugía y en tØcnicas 
de hemodilución perioperatoria, en conjunción con la auto-
transfusión. Se incluyen como probables indicaciones futuras 
para las soluciones de per� uorocarbonos la prevención y 
tratamiento de la isquemia cerebral, los efectos cerebrales 
adversos relacionados con el bypass cardiopulmonar, la is-
quemia medular, la isquemia de miocardio, la isquemia de 
los miembros, la cirugía de emergencia  y la enfermedad 
por decompresión.
  Se ha discutido la utilidad del mantenimiento de los es-
fuerzos de resucitación mediante la transfusión masiva en 
pacientes con síndrome de exsanguinación. La conclusión 
es que, aunque la mortalidad en los pacientes con lesiones 
severas que requieren cirugía y transfusión masiva de sangre 
puede ser elevada, no estÆ justi� cada bajo ningœn concepto 
la discontinuación del aporte masivo de sangre en un intento 
de lograr la estabilización � nal.

Corrección de los defectos hemostÆticos
En la mayoría de los pacientes con shock hipovolØmico, el 
tratamiento con soluciones cristaloides seguido por trans-
fusión de glóbulos rojos, si es necesario, permite una ade-
cuada resucitación. En el caso de trauma grave que requiere 
transfusión masiva, de� nida como un reemplazo de volumen 
mayor del volumen de sangre del recipiente, es habitual 
que se reconozcan trastornos de coagulación. Este defecto 
hemostÆtico se caracteriza por sangrado a nivel de las heridas 
operatorias, membranas mucosas y sitios de punción venosa. 
La probabilidad de desarrollo de un defecto hemostÆtico se 
relaciona con el volumen de sangre y � uidos infundidos. 

Las unidades de glóbulos rojos concentrados no contienen 
plaquetas funcionales y sólo 35 ml de plasma, por lo que la 
mayor parte de los factores de coagulación estÆn ausentes. En 
el momento en que se administren 10 unidades de glóbulos 
concentrados, al menos el 70% del volumen plasmÆtico ori-
ginal se habrÆ perdido y sólo se habrÆ reemplazado un 10%. 
En este momento, se observa una prolongación del tiempo 
de protrombina y del aPTT. Las plaquetas se pierden en 
forma relativamente mÆs lenta que las proteínas plasmÆticas 
debido a que un tercio de las mismas estÆn secuestradas en el 
bazo y una fracción adicional estÆn adheridas a las paredes 
vasculares. Como resultado, el recuento plaquetario rara 
vez es menor de 100.000/µL en el momento en que se han 
infundido 10 o mÆs unidades de glóbulos concentrados. El 
problema mayor de la coagulopatía en el paciente trauma-
tizado aparece en aquellos raros pacientes que deben ser 

Tabla 60/9. Transportadores de oxígeno basados en la hemoglobina (HBOCs) en ensayos clínicos.

Producto Fuente de origen Desarrollo Ensayo clínico Toxicidad

DCLHb (HemAssist)

RHb 1.1 (Optro)

HBOC-201
(Hemopure)
Poly-SFH-P 
(PolyHeme)

Sangre humana 
vencida (Diaspirin)
Ingeniería de 
recombinación
(E. coli)
Hemoglobina bovina 
polimØrica
Sangre humana 
vencida

Baxter Healthcare

Somatogen

Biopure

North� el Lab.

Trauma
Cirugía electiva
Cirugía cardiaca

Cirugía electiva
Crisis hemolítica
Trauma
Cirugía general

Vasoconstricción
Toxicidad digestiva
Vasoconstricción
Toxicidad digestiva

Vasoconstricción

Ninguna
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transfundidos en forma masiva. 
Las investigaciones en los pacientes sometidos a tras-

fusión masiva muestran los siguientes cambios en el per� l 
de coagulación: 1) disminución del nœmero de plaquetas; 
2) prolongación del tiempo de sangría; 3) prolongación del 
tiempo de protrombina y del tiempo parcial de tromboplas-
tina; 4) disminución de los valores de � brinógeno.

El tratamiento de la coagulopatía durante el trauma debe 
ser rÆpidamente iniciado y agresivamente continuado durante 
todas las etapas de resucitación. La cirugía de control del 
daæo requiere el reconocimiento y tratamiento de la coagu-
lopatía aun antes de disponer de exÆmenes de laboratorio. 

El tratamiento de la coagulopatía involucra el reemplazo 
del dØ� cit de factores con plasma fresco congelado, y de 
plaquetas. El paciente in extremis que sangra requiere un 
reemplazo agresivo de plaquetas para mantener un recuento 
mayor de 100.000/mm3 y una suplementación de plasma 
fresco congelado para mantener el tiempo de protrombina 
próximo a 16 segundos. La evidencia reciente indica que 
los productos de coagulación deben ser infundidos muy 
tempranamente, incluso preventivamente, en pacientes con 
hemorragia severa en curso. En un intento de minimizar la 
coagulopatía asociada con el sangrado severo y la transfusión, 
se han diseæado diversos protocolos de transfusión masiva. 
Aunque la relación óptima de sangre a plasma aœn no se ha 
determinado de� nitivamente, los datos recientes sugieren que 
esta relación probablemente sea cercana a 1:1 en pacientes 
con sangrado masivo y shock. Hirshberg y col. recomiendan 
que se administre plasma fresco en una relación 2:3 con 
glóbulos concentrados, o dos unidades de plasma en forma 
concurrente con la primera unidad de glóbulos si se anticipa 
una hemorragia severa. Esta prÆctica estÆ siendo adoptada 
en los servicios de trauma civiles y militares en EE.UU. 

Malone y col., evaluando protocolos de transfusión masiva 
de distintas partes del mundo, han propuesto una aproxima-
ción razonable a este tema. Los autores reconocen que el 
tratamiento inicial de la mayoría de los pacientes con injurias 
graves es caótico y limitado a los recursos disponibles. Tales 
pacientes probablemente reciban cristaloides y glóbulos rojos 
de grupo universal antes de que se pueda evaluar la total 
magnitud de la injuria. Cuando la situación clínica estÆ lo 
su� cientemente clara como para establecer un protocolo de 
transfusión masiva, el mismo debe proveer: 1) una cantidad 
de plasma su� ciente que no inter� era con la cantidad de 
glóbulos rojos a aportar y 2) una cantidad de plaquetas como 
para mantener un recuento entre 50 y 109/L. El protocolo 
propuesto utiliza una relación 1:1:1, es decir, una unidad de 
glóbulos rojos concentrados a una unidad de plasma fresco 
congelado a una unidad convencional (no de aferesis) de 
plaquetas. Cuando se utilizan plaquetas de aferesis, una uni-
dad equivale a 6-11 unidades de plaquetas convencionales. 
Este protocolo sólo se instalarÆ luego de haber establecido 
una estabilización inicial, lo cual generalmente se logra con 
el aporte de 2 a 10 unidades de glóbulos rojos. 

Las plaquetas se colectan como unidades derivadas de las 
unidades de sangre o como unidades provistas por aferesis. 
Una unidad de plaquetas derivada de una unidad de sangre 
contiene al menos 5,5 x 1010 plaquetas. La administración 
de una unidad de este tipo produce un aumento del recuento 
plaquetario de al menos 10.000/µL. Una unidad de plaque-
tas de aferesis, por su parte, contiene al menos 3,0 x 1011

plaquetas, lo que equivale a 6 a 10 unidades de plaquetas 
obtenidas de una unidad de sangre. 

La elección de los productos del plasma para transfusión 
depende de las circunstancias clínicas. Como regla general, la 

hemostasia puede ser lograda cuando la actividad de los facto-
res de coagulación es de al menos el 25 al 30% de lo normal, 
asumiendo la ausencia de inhibidores, incluyendo heparina, y la 
presencia de un adecuado nivel de � brinógeno (>100 mg/dl). 

Una unidad de plasma fresco congelado (PFC) contiene 
el 80% del plasma de una unidad de sangre entera. En forma 
habitual, una unidad de PFC tiene un volumen de alrededor de 
250 ml, conteniendo 80% de plasma y 20% de citrato y una 
solución de azœcar, y puede proveer 500 mg de � brinógeno 
y 200 U de todos los otros factores de coagulación. Cinco 
unidades de PFC contendrÆn alrededor de un litro de plasma, 
su� ciente para reemplazar al menos el 25% del volumen 
de plasma total, y por lo tanto el 25% de los factores de 
coagulación en un paciente de 70 kg. Presumiendo que el 
paciente tolera el aporte de volumen, el PFC es el produc-
to mÆs comœnmente utilizado para corregir la de� ciencia 
de factores de coagulación, en particular las coagulopatías 
que son atribuibles a de� ciencia de mœltiples factores, tales 
como la enfermedad hepÆtica terminal, la coagulopatía de 
consumo, la anticoagulación con warfarina o la transfusión 
masiva. Las indicaciones para la transfusión de PFC incluyen 
pacientes con de� ciencia de factor XI; pacientes que sangran 
activamente o presentan trastornos hemostÆticos y un INR 
mayor de 2,0, un tiempo de protrombina mÆs de 1,5 veces 
lo normal o un aPTT mÆs de dos veces lo normal; pacientes 
que han recibido transfusiones masivas; y pacientes con 
CID. La transfusión de PFC no es apropiada para tratar la 
hipovolemia o para corregir el INR en ausencia de sangrado 
activo o trastorno hemostÆtico (Dara y col.). 

El concentrado de complejo protrombínico (Protromplex	 )
es un producto del plasma que contiene principalmente factor 
IX y una pequeæa cantidad de factores II, VII, y X. Históri-
camente, este producto fue utilizado para el reemplazo de 
factor IX en pacientes con hemo� lia B, pero en la actualidad 
esta prÆctica ha sido suplantada por el empleo de factor 
IX recombinante. El Protromplex se utiliza principalmente 
en pacientes con insu� ciencia hepÆtica aguda y trastornos 
severos de la hemostasia.

Los crioprecipitados son ricos en factor von Willebrand 
(vWF), factor VIII, factor XIII y � brinógeno; contienen 
alrededor de 250 mg de � brinógeno y 100 unidades de 
factor VIII por cada 10 a 15 ml. Como consecuencia, el 
reemplazo de estos factores requiere volœmenes menores 
de crioprecipitado que cuando se utiliza PFC; 10 bolsas de 
criprecipitado, obtenidas de 10 unidades de plasma, contienen 
alrededor de 25 gramos de � brinógeno y aumentan el nivel 
de � brinógeno en alrededor de 70 mg/dl en un paciente de 
70 kg. Los crioprecipitados se utilizan para tratar de� cien-
cias congØnitas o adquiridas de � brinógeno y factor XIII, 
sin embargo, debido al riesgo de transmisión viral, no se 
utilizan en la actualidad para tratar la hemo� lia A. 

Los concentrados de factores, producidos por tecnología 
recombinante o concentrados a partir de cientos de donantes, 
contienen grandes cantidades de factores especí� cos de coa-
gulación en pequeæos volœmenes. De estos productos, el mÆs 
estudiado es el factor VII recombinante (NovoSeven	 ). El 
rFVIIa fue desarrollado para el tratamiento de los pacientes 
que presentan hemo� lia A y B en presencia de inhibidores 
de los factores VIII y IX, respectivamente, y para tratar 
pacientes que tienen una de� ciencia severa de vWF por 
enfermedad de von Willebrand tipo 3 que han desarrollado 
anticuerpos al vWF.

Se han descrito usos adicionales del rFVIIa incluyen-
do el tratamiento de la de� ciencia congØnita o adquirida 
del factor VII, de� ciencia congØnita del factor XI o factor 
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V, coagulopatía de la disfunción hepÆtica severa, cambios 
hemostÆticos subsecuentes a la cirugía mayor y trauma, 
reversión de la anticoagulación excesiva inducida por la 
warfarina, ciertos desordenes congØnitos de la función pla-
quetaria (tromboastenias de Glanzmann y Bernard-Soulier, 
síndrome de Hermansky-Pudlak) y sangrado por trombo-
citopenia que es debido a anticuerpos antiplaquetarios que 
impiden los efectos de la transfusión de plaquetas. 

En casos de injuria, el factor tisular se pone en contacto 
con el FVIIa natural, que se encuentra normalmente presente 
en cantidades mínimas, para iniciar la cascada de la coagu-
lación. A dosis farmacológicas, el rFVIIa es capaz de unirse 
a las plaquetas activadas en el sitio de lesión y activar los 
factores IX y X directamente, produciendo una �explosión 
de trombina�. Como las plaquetas son activadas solamente 
en los sitios de exposición al factor tisular, se piensa que 
la acción del rFVIIa quedaría localizada a estos sitios. Sin 
embargo, un riesgo primario del tratamiento con rFVIIa es 
la posibilidad de un aumento de la incidencia de efectos 
trombóticos adversos, como consecuencia de la activación 
sistØmica de la coagulación o por la exposición del factor 
tisular en sitios no asociados con injuria tisular, como una 
placa coronaria inestable. 

La dosis mínima efectiva de rFVIIa para el tratamiento 
de estos desordenes hemorrÆgicos es incierta; las dosis de 
rFVIIa varían entre 3 y 320 µg/kg en distintos estudios y 
dependen del desorden hemorrÆgico especí� co. Aunque una 
dosis œnica de rFVIIa tan baja como 15 a 20 µg/kg permite 
lograr una adecuada hemostasia en pacientes con excesivo 
efecto anticoagulante por warfarina, los pacientes con he-
mo� lia requieren dosis en el rango de 90 a 120  µg/kg para 
lograr una adecuada hemostasia. 

Al momento actual se han publicado varias series de 
casos y un ensayo internacional con el empleo de rFVIIa 
en pacientes traumatizados. En el ensayo internacional 
la dosis utilizada fue de 200 µg/kg seguida por 100 
µg/kg una y tres horas despuØs de la primera dosis. El 
end point primario fue el requerimiento transfusional, 
y el secundaria la mortalidad y la falla orgÆnica. Si 
bien no se demostró una disminución de la mortalidad, 
si se comprobó una disminución significativa de los 
requerimientos transfusionales en los pacientes que lo 
utilizaron. En la actualidad se encuentra en curso un 
ensayo en fase III con el producto. El costo del rFVIIa 
es muy alto (U$D 7.000 por dosis) lo que dificulta sig-
nificativamente su empleo. 

En la Fig. 60/3 se indica un algoritmo de tratamiento para 
la estabilizaciózn hemodinÆmica en pacientes con sangra-
do masivo de origen traumÆtico y eventual coagulopatía 
asociada.

Resucitación inmediata versus resucitación demorada
A partir del aæo 1994, y en particular por el trabajo de Bic-
kell y col., se ha puesto en duda la e� cacia de la tØcnica 
propuesta de reemplazo de volemia en pacientes con shock 
hemorrÆgico que continœan con sangrado activo. En la œltima 
dØcada, varios estudios en animales han demostrado que la 
administración de � uidos intravenosos antes de controlar 
la hemorragia aumenta la mortalidad, especialmente si se 
eleva la presión arterial. Se admite que los mecanismos 
potenciales para este peor pronóstico pueden ser mœltiples. 
Se ha citado como causal la aceleración de la hemorragia en 
curso como resultado de la elevación de la presión arterial, 
la probable disolución hidrÆulica de los coÆgulos blandos 
en formación, y la dilución de los factores de coagulación 

como consecuencia de la administración de grandes volœ-
menes de � uidos intravenosos así como por la aceleración 
de la hemorragia.

El ensayo clínico realizado por Bickell y col. en Houston, 
comparó en individuos con graves traumatismos penetran-
tes toracoabdominales, la prÆctica de la administración de 
� uidos previo al tratamiento quirœrgico, contra la no admi-
nistración de � uidos hasta lograr el control quirœrgico de la 
hemorragia. Se evaluaron en forma comparativa mortalidad, 
complicaciones y disfunción orgÆnica. El grupo en el cual la 
resucitación con � uidos fue retardada demostró una mejor 
sobrevida (70% vs. 62%), y una tendencia hacia una mejor 
función orgÆnica. Existen una serie de problemas metodo-
lógicos en relación con el estudio citado; sin embargo, es 
claro que el control de la hemorragia, mÆs que la resucitación 
con � uidos, debe ser el objetivo principal en el sujeto con 
hemorragia. La administración de � uidos en presencia de una 
hemorragia activa persistente probablemente no constituye 
una adecuada resucitación. 

En la actualidad se evalœa un nuevo paradigma basado en 
que la resucitación con � uidos probablemente deba ser limitada 
hasta lograr la hemostasia quirœrgica. En otras palabras, si existe 
un sitio anatómico de sangrado presunto, tal como un gran 
vaso dentro de la cavidad torÆcica o abdominal, la resucitación 
con � uidos debe ser retardada, o al menos limitada, hasta la 
cirugía (�hipotensión permisiva� o �resucitación hemostÆtica�). 
Aunque se debe administrar una infusión de � uidos rÆpida tan 
pronto como el sangrado haya sido controlado, la resucitación 
agresiva con � uidos en el departamento de emergencia puede 
ser perjudicial en estos pacientes. Tal esquema debe balancear 
los imperativos aparentemente contradictorios de mantener 
la perfusión tisular por un lado y evitar la persistencia o el 
aumento del sangrado por el otro. 

Es importante establecer que los datos precedentes no 
pueden ser extrapolados a todas las situaciones de shock 
hemorrÆgico o traumÆtico, en particular aquellas en que 
existen traumatismos cerrados que no son plausibles de ciru-
gía, o cuando existe un trauma de crÆneo o espinal asociado. 
En efecto, no existe controversia respecto del concepto de 
que todo paciente con traumatismo de crÆneo o de mØdula 
debe ser agresivamente tratado para evitar la hipotensión 
arterial, ya que la evolución neurológica se agrava conside-
rablemente en presencia de hipotensión o hipoxemia. Estos 
pacientes deben ser rÆpida y agresivamente resucitados a la 
normotensión para prevenir la injuria cerebral secundaria. 
En adición, el concepto de hipotensión permisiva debe ser 
adecuadamente considerado en los pacientes aæosos, y pue-
de estar contraindicado si el paciente sufre de hipertensión 
arterial crónica. 

Los aspectos precedentes han conducido a cambios im-
portantes en la prÆctica militar. Por ejemplo, el United States 
Army and Navy ha autorizado el empleo de la resucitación 
de bajo volumen para los heridos de guerra, y otras fuerzas 
de la NATO han desarrollado protocolos similares. Como 
resultado, la resucitación en las Æreas de combate es mÆs 
selectiva, administrando � uidos sólo cuando se conside-
ra necesario; es de bajo volumen; y establece end points
prÆcticos, tales como la presencia de pulso palpable. Los 
� uidos de tipo coloide han reemplazado a la resucitación 
convencional con cristaloides. Es prioritario el control de 
la hemorragia sobre la resucitación agresiva con líquidos. 
Esta estrategia de resucitación estÆ siendo utilizada por las 
fuerzas militares de EE.UU. en Iraq y Afghanistan, re� ejando 
la nueva tendencia. 

En conclusión, las discusiones futuras sobre la investigación 



926 Carlos Lovesio - Medicina Intensiva

y en œltima instancia el manejo de los pacientes con shock 
traumÆtico deben incluir la discriminación del mecanismo de 
injuria (trauma cerrado, lesión penetrante o injuria tØrmica), 
el compromiso anatómico (tronco, extremidades o trauma 
encefalocraneano), y el estadío de la condición (hemodi-
nÆmicamente estable o inestable o estado moribundo). En 
particular, el controvertido aspecto del cuidado prehospita-
lario de los pacientes traumatizados con hemorragia interna 
potencial, con o sin trauma encefalocraneano, deberÆ ser 
examinado con mÆs Ønfasis. 

Empleo de drogas vasoactivas
Si el síndrome de hipoperfusión persiste a pesar de que 
las presiones de lleno ventricular se encuentran en niveles 
adecuados, el foco de atención terapØutica deberÆ dirigirse 
a modi� car favorablemente la contractilidad miocÆrdica y 
la resistencia vascular perifØrica. Los agentes vasoactivos 
son utilizados habitualmente en los pacientes críticos para 
restaurar una perfusión tisular mínima en presencia de hipo-
tensión severa, o para incrementar el transporte de oxígeno a 
los tejidos mediante la mejoría de la función miocÆrdica. Los 
agentes vasoactivos mÆs comœnmente utilizados estimulan 
los receptores adrenØrgicos para regular el tono vascular y 
para estimular la contractilidad miocÆrdica. 

Las catecolaminas exógenas se unen a receptores post-
sinÆpticos y de tal forma afectan la función miocÆrdica y 
el tono vascular. Los receptores postsinÆpticos �.1 y �.2 se 
encuentran en la vasculatura y median la vasoconstricción. 
Los receptores adrenØrgicos �.1 tambiØn se encuentran en 
el miocardio, donde aumentan la contractilidad sin afectar 
la frecuencia cardiaca. Los receptores adrenØrgicos postsi-
nÆpticos �� se localizan en el miocardio, donde estimulan 
el aumento de la frecuencia y de la fuerza de contracción 
cardiaca, un efecto mediado por el cAMP. Los receptores 

postsinÆpticos �� adrenØrgicos en la vasculatura median la 
vasodilatación. Los receptores perifØricos dopaminØrgicos 
1 median la vasodilatación renal, coronaria y mesentØrica. 
La estimulación de los receptores dopaminØrgicos 2 inhibe 
la liberación de norepinefrina de las terminales nerviosas 
simpÆticas, resultando en vasodilatación pasiva.

Los agentes vasoactivos pueden ser subdivididos en aque-
llos con efecto predominantemente vasopresor y aquellos 
con efecto predominantemente inotrópico. Los efectos de los 
varios agentes vasopresores e inotrópicos en empleo clínico 
son dependientes de los receptores sobre los que actœan. 
Muchos agentes in� uencian varios tipos de receptores y sus 
efectos son dosis dependiente. TambiØn deben ser conside-
rados los efectos sobre los � ujos sanguíneos regionales, la 
captación y liberación de oxígeno, y el pHi, para de� nir quØ 
agente tendrÆ el efecto mÆs adecuado y la menor cantidad 
de efectos negativos en un paciente en particular.

Expansión de volumen versus sustancias vasoactivas
La restauración de un volumen intravascular adecuado es 
fundamental para la resucitación de los pacientes con shock 
hipovolØmico. La precarga óptima di� ere entre los pacientes, 
y estÆ determinada, en parte, por la función ventricular. Se ha 
demostrado que los pacientes con baja fracción de eyección 
ventricular derecha, que es una medida de la función ventricular, 
requieren valores mayores de precarga para alcanzar el mejor 
índice cardiaco. Aunque el volumen minuto cardiaco puede ser 
aumentado de esta manera, algunos autores sostienen que esta 
precarga elevada puede producir aumento del agua pulmonar y 
alteración de la función pulmonar en pacientes con un disturbio 
de la permeabilidad capilar, tal el caso de los traumatizados o 
portadores de shock prolongado. Una metodología alternativa 
para mejorar la performance cardiaca es utilizar drogas con 
efectos inotrópicos, lo cual evitaría el aumento de la precarga 

    Sangrado masivo  

     Control de la fuente de sangrado utilizando:
     cirugía/embolización
     productos de la sangre 
     reversión de la anticoagulación

Persistencia del sangrado    Control del sangrado   Stop

Sangrado no mecÆnico en:
 Disrupción del anillo pØlvico
 Lesiones intraperitoneales      
 Lesiones de las extremidades     
  y
 Mœltiples transfusiones (>8 unidades
   de glóbulos concentrados en 4 hs)
 Coagulopatía (INR >1,5)

1. Corregir hematocrito a >24%
2. Infundir plasma fresco congelado 10 ml/kg                     Continœa el sangrado   rFVIIa 90 µg/kg
3. Administrar plaquetas (>50.000)
4. Corregir � brinógeno (>50 mg/dl)                                         Continœa el sangrado luego de 120 min.
5. Corregir pH (>7,2)
6. Descartar sangrado quirœrgico      Continœa el sangrado   rFVIIa 90 µg/kg

         Excluir administración fœtil si:
            pH <7,10
            Lactato >13 mmol/L
            Paro cardiaco
Fig. 60/3. Protocolo para el empleo de rFVIIa en hemorragia crítica en paciente con sangrado masivo de origen traumático.
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y sus potenciales consecuencias pulmonares. Los inotrópicos, 
sin embargo, pueden alterar la perfusión en lechos vasculares 
regionales tales como el intestino y el riæón.

El debate sobre cómo lograr la mejor perfusión sistØmica, 
mediante una resucitación óptima sin comprometer la función 
pulmonar no se ha resuelto. Cada mØtodo de resucitación 
tiene sus defensores, pero no existen trabajos comparando 
las distintas metodologías, excepto el reciente de Miller, 
Meredith y col.. En el mismo, se compararon pacientes con 
trauma grave resucitados con altos niveles de precarga con 
pacientes tratados con inotrópicos, constatÆndose una mejor 
evolución en aquellos que eran sometidos a altas precargas, 
sin que ello afectara la función pulmonar. Se necesitan nue-
vos estudios en este campo para de� nir la conducta � nal 
recomendable.

Control local de la hemorragia
Se han desarrollado varios apósitos para el control local 
de la hemorragia. El Chitosan (HemCon) es un derivado 
biodegradable de la quitina que se obtiene de la concha de 
los calamares. El mecanismo hemostÆtico primario es por 
interacción electrostÆtica con los elementos de la sangre. Su 
empleo en animales ha producido una reducción signi� cativa 
de la pØrdida de sangre y un aumento en la sobrevida en 
comparación con la terapØutica estÆndar de taponamiento 
con gasas. La cobertura MRDH consiste en un compuesto 
de poly-N-acetil glucosamina, que es un derivado de mi-
croalgas marinas que se obtienen en una forma ultrapura. 
Su mecanismo de acción es desconocido. Su empleo expe-
rimental se ha asociado con la detención de la hemorragia 
intraabdominal en pacientes con la triada de hipotermia, 
acidosis y coagulopatía. El Quik Clot es un zeolite granular 
que absorbe agua, produciendo una reacción exotØrmica que 
promueve la formación de un coÆgulo. La generación de calor 
estÆ relacionada con la relación entre QuikClot y la sangre 
y es inversamente proporcional al hematocrito. Su empleo 
en animales se ha asociado con detención inmediata de la 
hemorragia. Recientemente se ha aprobado su empleo en la 
prÆctica civil en EE.UU., con buenos resultados.

Tratamiento de la hipotermia
La hipotermia, de� nida como una temperatura central menor 
de 35°C, se asocia con acidosis, hipotensión y coagulopa-
tía en los pacientes con traumatismos graves. En un estu-
dio retrospectivo que incluyó 122 pacientes, la hipotermia 
fue un signo clínico ominoso, acompaæÆndose de una alta 
mortalidad y un gran volumen de pØrdida sanguínea. Los 
efectos de la hipotermia incluyen alteración de la función 
plaquetaria, deterioro de la función de los factores de coa-
gulación, inhibición enzimÆtica y aumento de la � brinolisis. 
La metodología destinada a prevenir la hipotermia y los 
riesgos de la coagulopatía inducida por la misma incluyen 
la remoción de las ropas hœmedas, la cobertura del paciente 
para evitar la pØrdida adicional de calor, el aumento de la 
temperatura del medio ambiente, el calentamiento de los 
� uidos a administrar, y en casos extremos, el empleo de 
equipos de recalentamiento extracorpóreo.

Los puntos � nales de la resucitación (end points)
Tradicionalmente, cuando la presión arterial, la frecuencia 
cardiaca y el volumen urinario se utilizaban para de� nir el 
estado de shock, se admitía que la resucitación era adecuada 
cuando estos valores se normalizaban. Estos puntos � nales 
eran œtiles cuando se hablaba de shock descompensado, en 
el cual la presencia de hipotensión arterial, taquicardia ex-

trema y oliguria de� nían el cuadro. En la actualidad, hay al 
menos dos problemas con el empleo de estos puntos � nales. 
Primero, la mayoría de los pacientes traumatizados o con 
hemorragia no se encuentran en shock descompensado, sino 
en un estado compensado. Segundo, existe evidencia reciente 
para admitir que hasta el 85% de los pacientes con trauma 
severo se encuentran en un estado de shock compensado 
luego de que los signos clínicos de shock descompensado 
han sido corregidos. La evidencia surge de la de� nición 
operativa del shock: existe un shock compensado cuando 
persisten manifestaciones de inadecuada perfusión tisular a 
pesar de la normalización de la presión arterial, la frecuencia 
cardiaca y el volumen minuto urinario.

Si el mØdico detiene la resucitación luego de alcanzar la 
normalización de los puntos � nales tradicionales, la mayoría 
de los pacientes traumatizados persistirÆn en un estado de 
shock compensado, estando presente una perfusión inade-
cuada que en œltima instancia se traducirÆ en morbilidad y 
mortalidad. El hecho de� nitorio del shock compensado es 
la mala distribución del � ujo sanguíneo y la oxigenación 
tisular. La disponibilidad de oxígeno a algunos órganos, en 
especial los del territorio esplÆcnico, se encuentra reducida 
en forma desproporcionada por la redistribución del volumen 
minuto cardiaco a otros órganos, tales como el corazón y 
el cerebro. Esta reducción es en parte debida a los efectos 
selectivos de vasoconstrictores sistØmicos sobre el lecho 
esplÆcnico, y tambiØn a la alta demanda de oxígeno del 
corazón y el cerebro. A partir de los conceptos precedentes, 
se ha hecho necesario establecer nuevos puntos � nales para 
la resucitación de los pacientes en shock.

Variables de transporte de oxígeno supranormales. Un 
aspecto de la de� nición del shock es el desarrollo de una 
deuda de oxígeno. Conceptualmente, la deuda de oxígeno 
debe considerarse como la cantidad de oxígeno que las cØ-
lulas necesitan para cubrir la diferencia entre disponibilidad 
y demanda generada durante el período de shock. 

La corrección de la deuda de oxígeno ha sido propuesta 
como un punto � nal de la resucitación, y el logro de variables 
supranormales de transporte de oxígeno se ha considerado 
como un medio para lograr este � n. Shoemaker y su grupo 
son los principales proponentes de esta metodología. La 
prÆctica consiste en aumentar los valores de transporte de 
oxígeno a valores supernormales como para reparar la deuda 
de oxígeno. Los objetivos preseleccionados son un índice 
cardiaco de mÆs de 4,5 l/min./m2, una disponibilidad de 
oxígeno mayor de 600 mL/min/m2, y un consumo de oxígeno 
mayor de 170 mL/min/m2.

Aunque la mayoría estÆ de acuerdo con el concepto de 
deuda de oxígeno y la necesidad de su reparación, existe 
una gran controversia sobre la aplicabilidad de los nœmeros 
predeterminados citados como punto � nal de la resucitación 
de los pacientes críticos. Heyland y col. revisaron todos los 
trabajos publicados sobre el tema desde 1980 hasta 1994, y 
luego de realizar un metaanÆlisis de los siete estudios meto-
dológicamente mÆs correctos, concluyeron que �existe una 
evidencia insu� ciente como para proponer recomendaciones 
clínicas favorables en este momento, y no existe evidencia 
para soportar el uso rutinario de una estrategia destinada 
a maximizar la disponibilidad de oxígeno en un grupo de 
pacientes no seleccionados�. Trabajos mÆs recientes de Gat-
tinoni y col., Durham y col. y otros, sostienen el mismo 
concepto, es decir que no se puede recomendar el empleo 
de variables de transporte de oxígeno supernormales como 
puntos � nales de la resucitación.

Una variable que se ha comenzado a analizar en los œltimos 
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aæos es la in� uencia del tiempo de logro de los objetivos 
precitados sobre la evolución � nal. El concepto dominante 
es que si los objetivos precedentemente � jados se logran en 
las primeras horas que siguen al inicio del shock, la evolución 
serÆ favorable, pero si estos objetivos no se logran en el tiempo 
inicial, ya sea por una aplicación inadecuada de la terapØutica 
o por una falta de respuesta del huØsped, el persistir en su 
logro no tendrÆ in� uencia sobre la sobrevida o incluso puede 
ser perjudicial. En este sentido, un metaanÆlisis reciente (Kern 
J., Shoemaker W.), incluyendo estudios publicados hasta el 
aæo 2002, consideró los resultados de acuerdo al momento 
de la intervención. Cuando se analiza desde esta perspectiva, 
los autores concluyen que la optimización precoz de la DO2
en los pacientes críticos con� ere un sustancial bene� cio en 
tØrminos de sobrevida. Por el contrario, la terapØutica destinada 
a aumentar la DO2 luego del inicio de los fallos orgÆnicos es 
inefectiva debido a que ninguna cantidad de oxígeno extra 
podrÆ restaurar la deuda irreversible de oxígeno, el fracaso de 
órganos o la muerte celular. En el estadío tardío de la enfer-
medad crítica, luego de la instalación de la falla orgÆnica, la 
terapØutica agresiva destinada a obtener valores supranormales 
de DO2 es fœtil.

ParÆmetros hemodinÆmicos. Admitiendo que la resucitación 
con � uidos es el tratamiento primario de los pacientes con 
shock hemorrÆgico, es obvio que se necesitan indicadores 
de la obtención de un adecuado volumen intravascular, para 
reconocer la presencia de una precarga óptima. La presión 
venosa central y la presión capilar pulmonar son œtiles, pero 
presentan limitaciones en los pacientes críticos, debido a 
los cambios que se producen en la compliance ventricular 
(edema, isquemia o contusión) y en la presión intratorÆcica 
(ventilación mecÆnica). Algunos grupos han explorado el 
empleo de nuevos parÆmetros que se pueden obtener o calcular 
utilizando un catØter especial de arteria pulmonar.

En la etapa de una compliance ventricular variable y de 
cambios en la presión intratorÆcica, la medida del índice del 
volumen de � n de diÆstole ventricular derecho (RVEDVI) 
puede ser mÆs adecuada para re� ejar la carga ventricular 
izquierda que la presión venosa central o la presión capilar 
pulmonar. Este valor puede ser determinado utilizando un 
catØter especial que mida la fracción de eyección ventricular 
derecha. Si bien los datos precedentes pueden ser predicti-
vos de una chance aumentada de sobrevida, aun no ha sido 
determinada su utilidad para mejorar la sobrevida. 

Lactato. El lactato es producido a partir del piruvato por 
la enzima lactato dehidrogenasa, que estÆ presente en todas 
las cØlulas, en una reacción reversible. Se ha comprobado 
que el lactato sØrico es una medida indirecta importante de 
la deuda de oxígeno, del imbalance entre la disponibilidad 
de oxígeno a los tejidos y la demanda de los mismos, lo 
cual constituye la de� nición bÆsica del shock; y por tanto 
es una aproximación a la magnitud de la hipoperfusión y a 
la severidad del shock. Una serie de trabajos de Durham y 
col., Vincent y col., y Manikis y col., han comprobado que 
los niveles sØricos de lactato, y en particular, el tiempo que 
el mismo tarda en retornar a lo normal, parecen ser índices 
adecuados del punto � nal de la resucitación. En dos estu-
dios prospectivos controlados, la normalización del lactato 
representó un end point superior a la presión arterial media 
y al volumen urinario para predecir la mortalidad (5,7% 
vs. 22%), y tambiØn fue superior a la DO2, VO2 e índice 
cardiaco como punto � nal de la resucitación.

DØ� cit de base. Uno de los signos clínicos de la inade-
cuada perfusión tisular es la acidosis tisular. El dØ� cit de 
base se ha utilizado como una aproximación a la acidosis 

tisular global. Rutherford y col. publicaron la serie clínica 
mÆs grande sobre la utilidad del dØ� cit de base para estrati-
� car la mortalidad y determinar la terapØutica. Los autores 
concluyen que �el dØ� cit de base es una medida rÆpida y 
sensitiva tanto del grado como de la duración de la perfusión 
inadecuada�. Los datos del estudio sugieren que un dØ� cit 
de base de -15 mEq/l en un paciente de mÆs de 55 aæos de 
edad sin trauma de crÆneo es un marcador de riesgo signi-
� cativo de muerte. Alternativamente, un dØ� cit de base de 
mÆs de -8 mEq/l en un paciente de menos de 55 aæos de 
edad sin trauma de crÆneo o de mÆs de 55 aæos de edad con 
trauma de crÆneo tambiØn es un marcador de signi� cativo 
riesgo de mortalidad. Davis y col., por su parte, analizando 
especí� camente el comportamiento del dØ� cit de bases en 
ancianos politraumatizados, comprobaron que un dØ� cit de 
bases de �• -6 es un marcador de injuria severa y de mortalidad 
signi� cativa en todos los pacientes, pero es particularmente 
ominoso en pacientes de 55 aæos de edad o mÆs.  Rixen y 
Siegel, por su parte, comprobaron que el mismo nivel crítico 
de dØ� cit de base (�• -6) parece ser aquel por encima del 
cual aumenta exponencialmente la incidencia de síndrome 
de di� cultad respiratoria aguda postraumÆtica, así como los 
niveles circulantes de citoquinas in� amatorias. 

Cuando se utiliza el nivel de exceso de base para establecer 
el punto � nal de la resucitación, se deben tener en cuenta los 
efectos de la intoxicación con etanol, la presencia de con-
vulsiones o sepsis, la posibilidad de una acidosis metabólica 
hiperclorØmica o de una acidosis metabólica previa, así como 
la administración de bicarbonato de sodio, por el posible rol 
modi� cador de cualquiera de estas circunstancias. 

Un elemento que puede ser œtil es la evaluación de los 
cambios del dØ� cit de base en función del tiempo. Davis y 
col., hallaron que los cambios en el dØ� cit de base a travØs 
del tiempo fueron mÆs predictivos de la sobrevida que el nivel 
de pH. Otros autores comprobaron que en pacientes trauma-
tizados que normalizaban su nivel de Æcido lÆctico, aquellos 
que presentaban una persistencia del dØ� cit de base tenían 
mayor riesgo de falla pluriparenquimatosa y muerte que los 
pacientes con dØ� cit de base normal. Estos pacientes tambiØn 
demostraban una di� cultad en la utilización de oxígeno. 

A pesar de la utilidad como elemento predictivo de falla 
pluriparenquimatosa y muerte del dØ� cit de base, no existen 
datos en la actualidad que sugieran que utilizar el dØ� cit de base 
como punto � nal para la resucitación mejore la sobrevida. 

Saturación venosa de oxígeno. La medición de la sa-
turación de oxígeno en la sangre venosa mezclada (SvO2)
obtenida de la arteria pulmonar ha sido considerada como 
un índice indirecto de la oxigenación tisular. En el infarto 
de miocardio, la disminución de la SvO2 se ha considera-
do indicativa de una insu� ciencia cardiaca inminente. La 
disminución de los valores de SvO2 es predictiva de un 
mal pronóstico luego de la cirugía cardiovascular, en la 
enfermedad cardiopulmonar severa y en el shock sØptico y 
cardiogØnico. Ello ha conducido al desarrollo de un catØter 
de arteria pulmonar con una � bra óptica que permite la 
medición continua de la SvO2 por espectrofotometría de 
re� exión. El mØtodo, sin embargo, exige la cateterización 
de la arteria pulmonar. En comparación, la canalización 
venosa central utilizando la vena cava superior es parte 
del cuidado estÆndar de  los pacientes críticos, siendo su 
realización fÆcil y segura. Recientemente, Reinhart y col. 
han comprobado que la saturación venosa de oxígeno en la 
vena cava superior (ScvO2) es equivalente a la SvO2, y su 
determinación por medio de un catØter de � bra óptica o por 
oximetría es con� able. Ello permite sugerir que la misma 
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puede ser utilizada para la detección precoz y el rÆpido 
tratamiento de las condiciones de hipoxia tisular. 

Rivers y col. han demostrado que una terapØutica precoz 
destinada a lograr una alta disponibilidad de oxígeno en 
los pacientes con sepsis y shock sØptico se asocia con una 
mejoría signi� cativa en la sobrevida. Probablemente los 
mismos bene� cios se puedan obtener en cualquier forma de 
shock. El trabajo se realizó en unidades de emergencia, en 
las cuales se tomó como punto de resucitación adecuada el 
lograr en las primeras seis horas de asistencia del paciente 
una presión venosa central entre 8 y 12 mm Hg, una presión 
arterial media mayor de 65 mm Hg, un volumen minuto 
urinario mayor de 0,5 mL/kg/h, y como carÆcter diferencial 
con el grupo control, una saturación venosa en la vena cava 
superior (SvcO2) obtenido a travØs de un catØter de presión 
venosa central mayor de 70%. Para ello, se administraban 
cristaloides, sangre y eventualmente dobutamina. Compa-
rativamente con el grupo control, en el cual se buscaban los 
mismos objetivos anteriores pero no la obtención de una 
saturación venosa de oxígeno predeterminada, los enfermos 
en el grupo tratado tuvieron una mortalidad del 30,5% com-
parada con una del 46,5% en el grupo asignado a tratamiento 
convencional. Durante el periodo de resucitación ulterior 
en terapia intensiva, los escores APACHE II y los requeri-
mientos de reemplazo de volemia fueron signi� cativamente 
menores en el grupo tratado, indicando menos disfunción 
orgÆnica severa en los pacientes asignados a la terapØutica 
de recuperación rÆpida (early-goal directed therapy).

Una advertencia particular se debe formular respecto a 
la in� uencia de la transfusión de sangre de banco sobre la 
SvO2. Como ya se adelantó, la saturación venosa de oxígeno 
decrece con la hipoxia por anemia. La transfusión de sangre 
generalmente restaura la saturación de oxígeno en la sangre 
venosa mezclada. Sin embargo, teniendo en cuenta que la 
sangre de banco puede presentar una desviación en la P50,
ello puede signi� car simplemente una mayor a� nidad del 
eritrocito por el oxígeno, sin liberación de Øste a los tejidos, 
lo cual contribuye al aumento de la saturación venosa de 
oxígeno pero con la persistencia de la anoxia tisular. En 
estos casos, la verdadera dimensión de la hipoxia tisular se 
obtiene a travØs de las determinaciones de lactato.

Hipercarbia venosa. Del mismo modo que la hipercarbia 
de la mucosa gÆstrica re� eja la acidosis y la hipoperfusión del 
lecho esplÆcnico, la hipercarbia venosa central puede ser un 
re� ejo adecuado de la hipoperfusión sistØmica. Aunque una 
parte de este fenómeno puede ser explicada por la disminución 
del volumen minuto cardiaco y del � ujo sanguíneo pulmonar, 
se ha comprobado que la mayor parte de la hipercarbia venosa 
en los estados de shock es atribuible a la producción de Æcido 
lÆctico, amortiguación de los iones de hidrógeno resultantes, 
y conversión a CO2. Por tanto, la hipercarbia venosa es un 
re� ejo indirecto del lactato sanguíneo, teniendo la ventaja 
de que con una adecuada resucitación se produce una rÆpida 
corrección de sus valores en minutos. Un requerimiento para 
el uso de este parÆmetro es que las muestras sean obtenidas 
de la arteria pulmonar a travØs de un catØter de � otación, a 
� n de recoger sangre venosa mezclada.

pH intramucoso gÆstrico. El lactato sanguíneo y el dØ-
� cit de base son marcadores globales de la adecuación de 
la perfusión tisular. Sin embargo, el � ujo sanguíneo no se 
distribuye en forma uniforme en todos los lechos tisulares. 
Por tanto, aun cuando el promedio de todos los lechos ti-
sulares sea normal, medido por los marcadores globales 
precitados, pueden existir regiones con una perfusión tisular 
inadecuada. En consecuencia, podría ser ventajoso contar 

con un marcador regional de la perfusión tisular. De todos 
los lechos tisulares que pueden ser monitorizados, el lecho 
esplÆcnico o,  mÆs especí� camente, la mucosa del estómago, 
es el mÆs apropiado. Esta mucosa es una región del cuerpo 
que se encuentra entre la primeras en ser afectadas durante el 
shock y entre las œltimas en restaurar una circulación normal 
luego de la resucitación. El pH intramucoso del estómago 
(pHi) se encuentra en límites normales cuando existe una 
perfusión adecuada del lecho esplÆcnico, y disminuye por 
debajo de lo normal si la perfusión se hace inadecuada.

El pH intramucoso gÆstrico se ha utilizado como una 
medida de la adecuación de la perfusión del lecho esplÆcnico 
como un todo. En animales de experimentación, la medida 
del pHi por tonometría se correlaciona bien con el consumo 
de oxígeno intestinal y con la PO2 venosa y el lactato en el 
lecho hepÆtico. 

Es interesante destacar que a pesar de una experiencia 
extensa con la tonometría gÆstrica, ningœn ensayo ha docu-
mentado una evolución mejor con la terapØutica dirigida por 
tonometría. En un estudio de Gomersall y col., no se pudo 
comprobar que la administración de coloides y un inotrópico 
a pacientes con bajo pHi se asociara con una mejoría del pro-
nóstico. En de� nitiva, la mejoría del pHi que se puede inducir 
en los pacientes sometidos a resucitación convencional, con 
el agregado de coloides e inotrópicos, parece ser insu� ciente 
para mejorar el pronóstico. El fracaso en obtener una mayor 
sobrevida podría depender de la incapacidad de producir un 
cambio clínicamente signi� cativo en el pHi o debido a que el 
pHi es simplemente un marcador de la enfermedad mÆs que 
un factor en la patogØnesis de la falla multiorgÆnica. En el 
momento actual, la mayoría de los autores coinciden en que 
no estÆ justi� cado el uso rutinario de tratamiento guiado por 
el pHi para la resucitación de los pacientes críticos. 

Una nueva aproximación para determinar la hipercarbia 
regional durante el shock es el empleo del monitoraje de 
la PCO2 sublingual. Weil y col. demostraron que la PCO2
sublingual se correlaciona con los niveles de lactato, presen-
cia de shock y sobrevida en un grupo pequeæo de pacientes 
graves. Baron y col., por su parte, mostraron que la PCO2
sublingual se encuentra elevada en pacientes con sangrado 
activo. En este momento el mØtodo se encuentra en estudio 
en distintos centros. 

Espectroscopía cercana al infrarrojo. El dispositivo ideal 
para monitorizar la adecuación de la resucitación debe reunir 
dos características bÆsicas. Primero, debe ser no invasivo, no 
sólo en cuanto a la facilidad de su colocación, sino al hecho 
de poder ser utilizado aun fuera del hospital. Segundo, debe 
proveer al mØdico con parÆmetros objetivos de medida de la 
oxigenación tisular o idealmente celular en órganos blanco. 
La espectroscopía cercana al infrarrojo (NIRS) puede proveer 
un mØtodo simple y rÆpido de evaluar la adecuación de la 
DO2 a nivel molecular.

La NIRS ha sido utilizada como una herramienta para 
determinar el estado redox de molØculas que absorben la luz. 
Debido a que el espectro de absorción de la hemoglobina y 
de la oxihemoglobina es distinto, aplicando la ley de Beer se 
puede detectar su concentración relativa dentro de los tejidos. 
Midiendo los cambios en la intensidad de la luz que pasa a 
travØs de ellos, o que es re� ejada por los mismos, puede ser 
determinada la concentración de ambos tipos de hemoglobi-
na. En estudios preliminares realizados en distintos centros, 
utilizando el NIRS en voluntarios humanos y en pacientes 
traumatizados, se ha comprobado que el mØtodo es muy 
prometedor como instrumento no invasivo para determinar 
la DO2 a nivel muscular. En œltima instancia, esta tecnología 
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podría ser utilizada como punto � nal de la resucitación. Si 
bien ha ganado popularidad, no se ha demostrado que su 
empleo mejore la sobrevida.
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GENERALIDADES
El traumatismo encefalocraneano (TEC) constituye uno de los 
mayores problemas de salud pœblica en la sociedad moderna, 
agravado en los œltimos aæos por el mayor nœmero de auto-
móviles y otros vehículos que desarrollan altas velocidades. 
Los accidentes automovilísticos, en el hogar y en el trabajo, 
así como los actos de violencia, son los responsables de una 
alta y costosa incidencia de TEC. Se ha comprobado que 
el alcohol es un factor contribuyente en aproximadamente 
40% de todos los traumatismos de crÆneo severos.

En los países industrializados, se admite que entre 150 y 
300 por 100.000 habitantes son admitidos al hospital por TEC 
por aæo. En EE.UU., 1.500.000 individuos son asistidos por 
TEC por aæo. En Inglaterra, 15 por 100.000 de la población 
por aæo son admitidos en una unidad neuroquirœrgica, y 9 
por 100.000 mueren por TEC. El grupo mÆs afectado el 
de edad comprendida entre 15 y 35 aæos, con una relación 
hombre:mujer de 2,5:1. El trauma del sistema nervioso cen-
tral es responsable de mÆs del 40% de todas las muertes por 
trauma, en los estudios postmorten o luego de la admisión a 
centros de trauma. Por otra parte, los pacientes que sobreviven 
a un trauma severo de crÆneo presentan mayor compromiso 
funcional que otros grupos de trauma, y las incapacidades 
pueden ocurrir cualquiera sea la severidad inicial. 

El traumatismo de crÆneo puede ser: a) abierto: caracteri-
zado por exposición del contenido intracraneal, a travØs de 
una fractura compuesta producida por un objeto penetrante; 
o b) cerrado: sin exposición del cerebro. En este segundo 
grupo estÆn comprendidos todos los casos de conmoción, 
contusión, laceración y hemorragia cerebrales, con fractura 
de crÆneo asociada o no, en los cuales el encØfalo no ha 
quedado expuesto.

Los síntomas resultantes del traumatismo de crÆneo son 
producidos por los efectos de la lesión cerebral, siendo las 
consecuencias de la lesión ósea de interØs secundario.

BIOMEC`NICA
La lesión traumÆtica del cerebro es producida por la trans-
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misión de una energía física al crÆneo por contacto (lesión 
directa) o por un mecanismo de aceleración/desaceleración 
(lesión indirecta). Las lesiones directas se producen cuando 
el crÆneo es golpeado o golpea contra otro objeto. Las le-
siones indirectas se producen cuando el contenido craneal 
es puesto en movimiento o arrastrado por un movimiento, 
sin contacto directo con otro objeto. Es habitual que exista 
una combinación de fuerzas de contacto y de aceleración/
desaceleración en un caso particular de TEC.

Las lesiones directas pueden resultar de la acción de 
una fuerza dinÆmica o de una fuerza estÆtica traslacional. 
Dependiendo de la consistencia, masa, Ærea de super� cie 
y velocidad de un objeto, su contacto con la cabeza puede 
producir una fuerza dinÆmica su� ciente como para origi-
nar daæo si la cabeza no puede acompaæar al impacto. El 
daæo cerebral se produce cuando una cantidad su� ciente de 
energía es trasmitida desde el punto de aplicación a travØs 
del crÆneo, como para cambiar la presión intracraneana o 
producir lesión tisular directa. 

Cuando la cabeza es movida violentamente, el movimiento 
diferencial del contenido craneal con respecto a la estructura 
ósea producirÆ lesiones variables por mecanismo indirecto. Tales 
movimientos pueden producir lesiones por desplazamiento de 
la corteza cerebral sobre la super� cie rugosa de los huesos del 
crÆneo; lesiones en la interfase entre sustancia gris y blanca, 
por la distinta velocidad de desplazamiento de ambas; lesiones 
por desgarro de las estructuras vasculares o de los nervios en 
sus sitios de inserción; y lesiones por contragolpe.

FISIOPATOLOG˝A
La respuesta del sistema nervioso central al traumatismo es 
singular comparada con la de otros sistemas, y esto lo deter-
mina la escasa elasticidad del tejido, su limitada capacidad 
regenerativa, y los efectos permanentes y devastadores que la 
disfunción neurológica produce en el resto del organismo.

El Øxito en el tratamiento del TEC depende del correcto 
conocimiento de la � siopatología, que se caracteriza por 
presentar dos etapas bien de� nidas (Fig. 61/1). La primera es 
la lesión biomecÆnica que produce una alteración estructural 
del sistema nervioso, con pØrdida irreversible de la función; 

y la segunda es aquØlla en la cual fenómenos secundarios, de 
índole principalmente isquØmica, contribuyen a deteriorar 
aœn mÆs la función cerebral. El objetivo fundamental del 
tratamiento es prevenir o evitar esta agresión secundaria.

Primera etapa.- Daæo directo del cerebro. La injuria 
cerebral primaria puede producir lesiones focales y difusas. 
La lesión cerebral focal se asocia con un impacto en el crÆneo 
que produce en forma característica contusiones y hematomas 
cerebrales. La injuria focal genera morbilidad y mortalidad en 
función de su localización, tamaæo y progresión. La injuria 
axonal difusa es causada por fuerzas inerciales que habi-
tualmente se producen en los accidentes vehiculares. En la 
prÆctica clínica, la injuria axonal difusa y las lesiones focales 
frecuentemente coexisten. 

La contusión hemorrÆgica cortical es una resultante fre-
cuente del TEC severo. Las contusiones pueden ser conse-
cuencia de la aplicación de fuerzas externas directas, tales 
como las producidas por fracturas deprimidas, del contacto 
del cerebro con super� cies rugosas intracraneanas, o por la 
acción de fuerzas de aceleración-desaceleración en las zonas 
de contragolpe de un Ærea de impacto. Las contusiones son 
generalmente evidentes en la tomografía de crÆneo y pueden 
producir un efecto de masa signi� cativo. Esto puede ocurrir 
inicialmente o puede aparecer dentro de las 24-72 horas, como 
consecuencia de la cohalescencia de pequeæas hemorragias 
y la formación de edema. Las contusiones en los polos de 
los lóbulos temporales son considerablemente riesgosas de-
bido a su proximidad directa con el tronco encefÆlico. Estos 
pacientes pueden presentar signos de herniación con niveles 
normales o poco elevados de presión intracraneana.

Existen pacientes en los cuales la tomografía de crÆneo 
no muestra lesiones expansivas evidentes, tales como he-
matomas o contusiones, pero que presentan una disfunción 
neurológica signi� cativa. Esta patente lesional se ha de� nido 
como de injuria axonal difusa (IAD). 

Segunda etapa.- Lesión cerebral secundaria. Los insultos 
secundarios son aquellos procesos que se producen luego de 
la injuria. Los mismos pueden ser inducidos directamente 
por el evento traumÆtico o resultar de procesos, en ocasiones 
iatrogØnicos, que ocurren mÆs tarde, o pueden ser causados 

Fig. 61/1. Mecanismos de producción del daño cerebral en el trauma encefalocraneano.

Lesiones               Daæo de los              Contusión                 IAD
primarias      los vasos sanguíneos 

Resultados               Sangrado                           Liberación de                       Disrupción del
                   HSAt                       neurotransmisores     transporte axonal

Lesiones               Hipotensión           Hematoma        Vasoespasmo            Edema                 Edema
secundarias           sistØmica                  focal                                          (vasogØnico)        (citotóxico)

                Hipoxemia

Consecuencias           PPC �                    PIC �                  FSC �                   PIC �                     PIC �                           Apoptosis

                    Isquemia cerebral

Resultado � nal                       Muerte celular

IAD: injuria axonal difusa; HSAt: hemorragia subaracnoidea traumÆtica; 
PPC: presión de perfusión cerebral; PIC: presión intracraneana; FSC: � ujo sanguíneo cerebral
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por eventos asociados, extracerebrales. El edema cerebral, 
los trastornos metabólicos, la toxicidad por el calcio y la 
injuria excitotóxica o la apoptosis son ejemplos de procesos 
que son iniciados por el trauma pero evolucionan a travØs 
del tiempo. Recientemente se han destacado las similitudes 
que existen entre el TEC y el accidente cerebrovascular 
isquØmico. Otros insultos secundarios, de los cuales los 
mejor conocidos son la hipotensión y la hipoxia, pueden 
ser el resultado del trauma mœltiple o de di� cultades en el 
manejo de lesiones que involucran otros sistemas. 

La hipotensión arterial sistØmica es un factor de alto riesgo 
para el desarrollo de lesión cerebral secundaria. La hipoten-
sión que se produce precozmente luego del trauma grave no 
sólo se asocia con un mal pronóstico, sino que tambiØn es 
predictiva del desarrollo de hipertensión endocraneana.

En el anÆlisis del Trauma Coma Data Bank se comprobó 
que la hipoxia (PaO2<60 mm Hg) o la hipotensión (PAS<90 
mm Hg) durante el período que transcurre entre la injuria y 
la resucitación aumentan signi� cativamente la morbimorta-
lidad de la lesión traumÆtica cerebral. Un episodio aislado 
de hipotensión es desvastador, duplicando la mortalidad del 
traumatismo de crÆneo.

Los datos precedentes permiten establecer que el daæo 
secundario ocurre habitualmente durante el período precoz 
postinjuria y tiene un gran impacto sobre el pronóstico, 
siendo los episodios de hipotensión arterial los responsables 
mÆs importantes de las lesiones secundarias.

El daæo cerebral secundario a la isquemia se produce por 
un complejo mecanismo. Los trastornos locales de electroli-
tos y Æcido base inducen vasodilatación y disfunción celular; 
liberación de neurotrasmisores, citoquinas, Æcido araquidónico 
y radicales libres; y activación de las vías de peroxidación lipí-
dica induciendo una cascada de eventos que producen mayor 
daæo cerebral y alteran los mecanismos de autorregulación. Las 
microhemorragias en el tejido inducen agregación plaquetaria, 
liberación del factor endotelial de vasodilatación, activación 
de citoquinas y mayor vasodilatación, lesión de la membrana 
hematoencefÆlica y desarrollo de edema cerebral.

Kochonek y col. comprobaron un aumento marcado 
y sostenido en un grupo de citoquinas, incluyendo IL-6, 
IL-8, IL-10, y mÆs modesto y transitorio en la IL-1��; en el 
LCR luego de la injuria traumÆtica. TambiØn se demostró 
un aumento en las molØculas de adhesión solubles (selec-
tinas P, E, L, ICAM-1 y VCM-1) inmediatamente despuØs 
del trauma; y un aumento mÆs tardío en los derivados del 
óxido nítrico y en excitotoxinas derivadas de macrófa-
gos. El aumento de algunos de estos metabolitos (IL-8, 
IL-10, nitritos/nitratos) se asoció frecuentemente con un 
mal pronóstico. 

En general, el daæo que se produce en el momento del 
trauma no es susceptible de ser modi� cado. Los insultos 
secundarios, por el contrario, son pasibles de prevención o 
de reversión con un tratamiento adecuado. 

ANATOM˝A PATOLÓGICA
En la Tabla 61/1 se propone una clasi� cación de los principales 
tipos de injuria en los traumatismos crÆneo-encefÆlicos. La 
tomografía de crÆneo y la resonancia magnØtica por imÆge-
nes muestran con exactitud las anormalidades focales que 
se observan en vida, pero las imÆgenes de injuria cerebral 
difusa no son fÆcilmente distinguibles ni identi� cables.

Fracturas óseas
Las fracturas de crÆneo se observan sólo en el 25% de las 
injurias craneales fatales en la autopsia. Se observan mejor 
en la tomografía de crÆneo sin contraste. Las fracturas de 
la base del crÆneo no son fÆcilmente observables en los 
exÆmenes radiogrÆ� cos de rutina. Las características de 
la fractura pueden establecer la dirección, localización y 
fuerza del impacto que produjo la injuria. Las fracturas del 
crÆneo se pueden observar en la calota craneana (Fig. 61/2) 
o en la base del crÆneo, pueden ser lineares o estrelladas, 
y pueden ser deprimidas o no deprimidas. La presencia de 
una fractura implica que la fuerza aplicada ha sido violenta 
y es posible que se haya transmitido al interior del crÆneo. 
Una fractura lineal en la calota aumenta la posibilidad de 
la presencia de un hematoma intracraneal. Las fracturas de 
la base se pueden manifestar como hemotímpano, equimo-
sis postauricular (signo de Battle), equimosis periorbital y 
posible parÆlisis de nervios craneales.

Contusión
Una contusión cortical es una lesión no homogØnea en la 
super� cie cerebral. La duramadre habitualmente perma-
nece intacta. Las contusiones se han clasi� cado segœn su 
mecanismo de producción en: por golpe, por contragolpe, 
adyacente a una fractura, adyacente a una hernia cerebral 
y profundas.

Las características de las contusiones dependen de la 
posición y movimiento de la cabeza en el momento del 
impacto. La patente di� ere dependiendo si la cabeza de la 
víctima estaba � ja o en movimiento en dicho momento. 

La parte inferior de los lóbulos frontales y los polos 
temporales son particularmente vulnerables a las injurias 
traumÆticas. Las contusiones son habitualmente mÆs pro-
minentes en un lado y rara vez afectan la parte superior y 
posterior de los hemisferios cerebrales. Los impactos late-
rales en el crÆneo producen contusiones prominentes en la 
region frontotemporal contralateral. Las contusiones en las 
regiones temporal y frontal inferior probablemente resultan 
del movimiento del cerebro sobre las prominencias óseas 
irregulares de las fosas craneales anterior y media. 

Laceración
Una laceración es una rotura en un Ærea de tejido normal. Tales 
rupturas aparecen en los mismos sitios de las contusiones, 

Tabla 61/1. Clasi“  cación de las lesiones craneales primarias en el TCE.

Fracturas de crÆneo Lesiones focales Lesiones difusas

Lineales
Deprimidas
Basilares

Contusiones
Laceraciones
Hematomas
    Extradural
    Subdural
    Subaracnoideo
    Intraparenquimatoso

Concusión
Injuria axonal difusa
Edema cerebral
Hipertensión endocraneana
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pero resultan de fuerzas mÆs intensas. Las laceraciones se 
encuentran frecuentemente a lo largo de líneas de fracturas e 
invariablemente se encuentran adyacentes a heridas penetrantes 
o perforantes. Las laceraciones pueden formarse con o sin 
fracturas asociadas. Producen hemorragias microscópicas o 
grandes hematomas. Las laceraciones cerebrales involucran 
preferentemente la parte inferior de los lóbulos frontales y la 
punta del lóbulo temporal. Conjuntamente con las injurias 
difusas, las laceraciones afectan el cuerpo calloso y el cerebro 
medio. Las laceraciones de la unión bulboprotuberancial y 
de los pedœnculos cerebrales presumiblemente se producen 
por hiperextensión. 

La injuria axonal difusa
La presencia de una injuria cerebral difusa indica que se ha 
producido un daæo amplio en la sustancia gris y blanca del 
cerebro. Los tipos principales de injuria cerebral difusa son la 
injuria axonal difusa, el edema cerebral, el daæo isquØmico/
hipóxico, y el aumento de la presión intracraneana.

La injuria axonal difusa (IAD) es una entidad clínico-
patológica individual que puede desarrollarse luego de 
contusiones mínimas o luego de un traumatismo grave, 
produciendo un coma postraumÆtico persistente. La IAD 
aparece mÆs frecuentemente en víctimas de accidentes ve-
hiculares, aunque tambiØn se ha descrito luego de caídas, 
asaltos y en boxeadores.

Los estudios experimentales y morfológicos han demos-
trado que la IAD se produce por la rotación angular sœbita 
del crÆneo, siendo su presencia mÆs frecuente en impactos 
laterales y oblicuos que en impactos sagitales. Se admite 
que el daæo es producido por fuerzas de cizallamiento (Fig. 
61/3). Tales injurias resultan de la aplicación de fuerzas 
tensionales sobre los axones en la sustancia blanca cerebral, 
del cuerpo calloso y del tronco encefÆlico. La severidad del 
daæo axonal es proporcional a la rapidez de la aceleración 
angular del crÆneo. Experimentos recientes han demostrado 
que aun traumas menores pueden causar un daæo signi� ca-
tivo a los axones. 

Se admite que los axones no se lesionan en el momento de 
la injuria sino que sufren cambios focales secuenciales que 
conducen al edema y a la desconexión varias horas despuØs 
de la injuria. Como consecuencia de esta desconexión, las 
� bras distales se degeneran produciendo una desaferentación 
difusa de los sitios blanco. Las evidencias sugieren que la 
injuria axonal difusa resulta del daæo del axolema, permi-
tiendo el in� ujo de calcio, con daæo ulterior del citoesqueleto 
axonal y de las mitocondrias. En adición, un aumento de la 
caspasa 3 intraaxonal sugiere que la apoptosis desempeæa 

un rol mayor en el daæo distal.
El diagnóstico de IAD depende del estudio microscópico 

de los axones. La lesión inicial es mejor demostrada por 
immunohistoquímica. El indicador mÆs sensible de la lesión 
axonal es el hallazgo de la proteína precursora del ��amiloide
en los axones daæados. 

La IAD produce anormalidades macro y microscópicas. 
Las lesiones microscópicas incluyen pequeæas lesiones ovales 
o elípticas hemorrÆgicas o edematosas. Las mismas invo-
lucran la sustancia blanca lobar, la cÆpsula interna, cuerpo 
calloso, y parte dorsolateral del tronco encefÆlico. Estas 
lesiones se pueden observar por TAC o RMI. Los aspectos 
histológicos de la IAD dependen del tiempo de sobrevida de 
la víctima luego del accidente. Cuando la muerte se produce 
luego de algunos días, se forman mœltiples bulbos axonales 
en la sustancia blanca. El edema irregular de los axones se 
evidencia como bulbos ovales o redondos en el extremo de 
los mismos. Si la sobrevida se prolonga, se forman racimos 
de microglia reemplazando a los axones. 

El daæo axonal produce un estado de inconciencia in-
mediato y prolongado. Los pacientes afectados tienen una 
elevada mortalidad, y si sobreviven, una alta morbilidad, 
ya que sólo alcanzan un estado vegetativo persistente. Los 
pacientes que mueren con IAD tienen una baja incidencia 
de periodo lœcido luego del trauma crÆneo encefÆlico. En el 
aæo 1956, Strich reconoció a la IAD como un componente 
esencial de la demencia postraumÆtica. 

Lesiones cerebrales focales
Las lesiones cerebrales focales pueden producir fenómenos 
expansivos de varios tipos, los cuales pueden dar lugar a 
aumentos variables de la presión endocraneana. Dentro de 
los mismos se incluyen:
a. Hematomas puros: extradural, subdural, intracerebral.
b. Lesiones mixtas combinando un hematoma subdural y/o 

hemorragias intracerebrales con un Ærea de contusión, 
edema perifocal y congestión.

c. Tumefacción hemisfØrica asociada con un hematoma 
subdural agudo.
Los procesos expansivos localizados postraumÆticos 

mÆs frecuentes son los hematomas subdural y extradural 
agudos.

Los hematomas subdurales se forman como consecuencia 
de la ruptura de las venas que drenan la super� cie cortical 
del cerebro (Fig. 61/4 y Fig. 61/5). Los mismos estÆn pre-

Fig. 61/2. TAC de cráneo. Fracturas en la región occipital.
Fig. 61/3. Mecanismo biomecánico de
producción de la injuria axonal difusa.
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sentes en el 12 al 29% de los pacientes con TEC severo y 
son mÆs comunes en los pacientes ancianos, en alcohólicos 
y en aquØllos con traumatismo de baja velocidad, tales como 
caídas o impactos por vehículos. La ausencia de una historia 
de trauma de crÆneo es frecuente, siendo informado en el 
23,6% de 212 pacientes diagnosticados quirœrgicamente por 
Sherriff y colaboradores. 

La sangre originada en la ruptura de las venas se colec-
ciona entre la super� cie cerebral y la duramadre, habitual-
mente sobre los lóbulos frontal y temporal, y se expande 
hasta formar una masa que afecta la corteza subyacente. 
Los hematomas subdurales agudos generalmente se asocian 
con una signi� cativa lesión del tejido cerebral subyacente, 
incluyendo contusión y laceración, lo cual afecta la recu-
peración � nal aœn en los casos en los que el hematoma es 
rÆpidamente evacuado. La TAC de crÆneo puede ser œtil 

para determinar la arquitectura interna de la lesión cerebral 
y para predecir el Øxito del tratamiento quirœrgico de los 
hematomas subdurales.

Los hematomas subdurales agudos, subagudos y crónicos 
habitualmente se distinguen por el intervalo de tiempo entre 
el traumatismo y el inicio de los síntomas. Los hematomas 
que se hacen sintomÆticos dentro de los tres días se consi-
deran agudos. Si la sintomatología aparece entre los tres y 
21 días, se consideran subagudos, y si se hacen sintomÆticos 
luego de los 21 días se consideran crónicos. Algunos neu-
rocirujanos pre� eren identi� car la edad de la lesión por su 
apariencia patológica. Por ejemplo, si existen neomembranas 
bien formadas que encapsulan el hematoma, lo consideran 
crónico independientemente del tiempo transcurrido desde 
el evento potencialmente productor. 

Los hematomas extradurales agudos o hematomas epi-
durales habitualmente se producen a nivel de una fractura 
ósea, mÆs comœnmente en la región temporal, que lacera 
la arteria meníngea media o venas adyacentes (Fig. 61/6). 
Los hematomas extradurales son relativamente infrecuentes, 
presentÆndose en 2,7 al 4% de todos los traumatismos de 
crÆneo y en menos del 10% de aquellos que se presentan 
en coma. La mayor incidencia se encuentra en la segunda 
dØcada de la vida, siendo la edad media de los pacientes con 
hematomas epidurales entre 20 y 30 aæos. Una arteria rota 
puede sangrar con su� ciente presión como para separar la 
duramadre de la tabla interna del crÆneo, originando una masa 
expansiva y subsecuente compresión cerebral. Los hematomas 
extradurales agudos habitualmente se producen en sujetos 
jóvenes, y por lo comœn como consecuencia de un impacto 
directo. Generalmente se considera que la fase de expansión 
del hematoma epidural se completa inmediatamente despuØs 
de la injuria; sin embargo, la experiencia no quirœrgica ha 
demostrado una tendencia hacia el agrandamiento dentro 
de las primeras seis horas que siguen al trauma.

A diferencia de los hematomas subdurales agudos, rara 
vez presentan daæo cerebral asociado. Hasta un tercio de 
los pacientes presentan un intervalo lœcido entre el momen-
to del impacto y la aparición de trastornos de conciencia 
por la expansión del hematoma. Debido a la ausencia de 
lesión cerebral subyacente, el diagnóstico rÆpido mediante 
una tomografía computada y la evacuación quirœrgica del 
hematoma se asocian con un excelente pronóstico (morta-
lidad 5%), pero se debe tener presente que la mortalidad se 
incrementa en un 500% si el paciente se encuentra en coma 
en el momento de la evacuación.

El sangrado en un Ærea de contusión o de laceración 
cortical puede producir un hematoma intraparenquimatoso 
(HIP) (Fig. 61/7). Estas hemorragias se desarrollan luego 

Fig. 61/4. TAC de cráneo. Hematoma subdural agudo.

Fig. 61/5. TAC de cráneo. 
Hematoma subdural crónico bilateral.

Fig. 61/6. TAC de cráneo. Hematoma extradural o epidural.
Fig. 61/7. TAC de cráneo. 

Hematoma intraparenquimatoso postraumático.
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de injurias cerradas o abiertas del crÆneo. Los hematomas 
intracerebrales se producen concomitantemente en alrede-
dor del 20% de los pacientes con hematomas subdurales. 
La incidencia del HIP agudo postraumÆtico oscila entre el 
4 y el 30%. El 20% son mœltiples, el 30% se asocia con un 
hematoma subdural, el 10% con un hematoma extradural y 
el 60% con contusiones parenquimatosas. Anatómicamente, 
los lóbulos temporal y frontal son la localización del 80 
al 90% de los HIP. Aunque son mÆs frecuentes en Æreas 
de contusión cerebral, los HIP tambiØn se desarrollan en 
Æreas que parecen completamente normales en la tomografía 
inicial. Estos hematomas son mÆs comunes en pacientes an-
cianos, alcohólicos o con trastornos de coagulación, siendo 
una causa importante de deterioro neurológico tardío. Las 
hemorragias intracerebrales postraumÆticas en los lóbulos 
temporales pueden producir hernia transtentorial y compre-
sión del tronco encefÆlico, y habitualmente requieren una 
rÆpida evacuación quirœrgica.

La patogØnesis de la evolución del hematoma o del desa-
rrollo tardío del mismo no es clara. Las teorías propuestas 
incluyen el concepto de disautoregulación, hipoxia sistØmica 
o hipercarbia, y coagulopatía. TambiØn se ha implicado el 
aumento del edema perihematoma. El concepto de disau-
toregulación sugiere un fracaso de la regulación del � ujo 
sanguíneo cerebral, resultando en un aumento de la presión 
intravascular y la formación del hematoma.

El edema cerebral 
En las formas difusas de daæo cerebral la presión intracra-
neana (PIC) habitualmente no se eleva considerablemente, 
excepto en los casos de edema cerebral difuso (Fig. 61/8), 
condición generalmente observada en los sujetos jóvenes. Se 
han identi� cado dos formas de tumefacción cerebral difusa 
en niæos y adolescentes. En una, la tumefacción es atribuida 
a edema cerebral. En la otra, la misma es causada por una 
hiperemia severa y aumento del � ujo sanguíneo cerebral. El 
edema cerebral difuso generalmente evoluciona a la muerte; 
mientras que la congestión vascular cerebral habitualmente 
es seguida de una recuperación completa. 

El edema cerebral se ha clasi� cado segœn su mecanismo de 
producción, pero se debe tener presente que el mismo inva-
riablemente se debe a una combinación de mecanismos. 

El edema cerebral vasogØnico resulta de la pØrdida de 
la integridad del endotelio vascular a nivel de las uniones 
intercelulares, debido a mecanismos no totalmente diluci-
dados, pero presumiblemente relacionados con la liberación 
de varias citoquinas y vasodilatadores endógenos. El me-
canismo que controla la liberación de estas sustancias en el 
trauma encefÆlico no se conoce totalmente. En el momento 
de la injuria, por otra parte, el cerebro puede ser deprivado 
transitoriamente de oxígeno, frecuentemente como resultado 
de la hipotensión y la hipoxia, lo cual complica la mayoría 
de los traumatismos de crÆneo. La deprivación de oxígeno 
resulta en una falla de la bomba iónica de membrana. Esto 
genera un pasaje libre de agua hacia el interior de la cØlula, 
produciendo el denominado edema citotóxico. El edema por 
sí no es causal de disfunción neurológica ni de daæo tisular 
neuronal irreversible, excepto que aumente al punto de que 
la presión de perfusión cerebral disminuya a valores críticos. 
La isquemia cerebral conduce al daæo neuronal y produce 
mayor edema cerebral, con ulterior aumento de la PIC, pro-
gresando al daæo neurológico irreversible. El aumento de la 
PIC tambiØn produce gradientes de presión que desplazan 
las estructuras cerebrales produciendo herniaciones a travØs 
de los distintos compartimentos del crÆneo.

Hemorragia subaracnoidea
Aunque se reconoce que el traumatismo es la causa mÆs 
comœn de hemorragia subaracnoidea, la in�uencia de la 
sangre subaracnoidea en el pronóstico del trauma de crÆneo y 
sus complicaciones sólo se ha hecho aparente en los œltimos 
aæos. En los pacientes traumatizados con hemorragia suba-
racnoidea se puede producir vasoespasmo, con el potencial 
de daæo isquØmico tardío. La hidrocefalia es la complicación 
mÆs comœn luego de la hemorragia subaracnoidea.

La hipertensión endocraneana 
La teoría de Monroe-Kellie establece que la bóveda craneana 
es un espacio � jo que contiene tres compartimentos: sangre, 
líquido cefalorraquideo (LCR) y tejido cerebral. En el adulto, 
el volumen cerebral es de 1.400 ml, el volumen de sangre 
es de 150 ml, y el volumen de LCR es de 150 ml. El LCR 
es producido por los plexos coroideos en los ventrículos 
a una velocidad de aproximadamente 20 ml/hora, y drena 
en el sistema venoso a travØs de los villi aracnoideos y las 
granulaciones. La salida de sangre del crÆneo se produce 
en vasos de baja resistencia; la presión venosa yugular es el 
determinante principal de la presión intracraneana (PIC) en el 
individuo sano. La PIC normal varía entre 50 y 200 mmH2O
o 3-15 mmHg. En terapia intensiva, el objeto del manejo de 
la PIC es mantener niveles por debajo de 20 mmHg. 

El aumento de la PIC asociado con las lesiones expan-
sivas supratentoriales es responsable de desplazamientos 
cerebrales, desviación de las estructuras de la línea media y 
herniaciones. La hernia trastentorial produce lesiones isquØ-
micas y hemorrÆgicas del tronco encefÆlico, causa frecuente 
de muerte en los TECs.

El � ujo sanguíneo cerebral (FSC) es proporcional a la 
presión de perfusión cerebral (PPC), la cual a su vez resulta 
de la diferencia entre la presión arterial media (PAM) y la 
presión intracraneana. En consecuencia, cualquier aumento 
de la PIC tiende a reducir el FSC. Por otra parte, los meca-
nismos de autorregulación que normalmente mantienen el 
FSC disminuyendo la resistencia vascular, habitualmente 
estÆn alterados en el trauma encefÆlico grave. Por tanto, 
la reducción del FSC con la consiguiente isquemia es una 
consecuencia necesaria del aumento de la PIC. No es infre-
cuente observar en la tomografía zonas de cerebro isquØmico 
o grandes infartos (Fig. 61/9). En algunos casos, el aumento 
incontrolable de la PIC alcanza a niveles similares a los de 
la PAM, produciendo paro circulatorio y muerte cerebral.

Las injurias penetrantes
Las lesiones penetrantes son causadas por armas de fuego, 
cuchillos, y otros objetos que penetran la calota craneana 
y el tejido cerebral. La evidencia externa es una herida en 

Fig. 61/8. TAC de cráneo. Edema cerebral.
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el cuero cabelludo, habitualmente de poca magnitud. La 
fractura asociada habitualmente es deprimida y puede ser 
diagnosticada en la radiografía directa o en la TAC de crÆneo. 
Dependiendo del sitio y la fuerza del impacto, los pacientes 
con injurias no misilísticas pueden estar neurológicamente 
intactos o pueden estar despiertos y presentar signos focales 
neurológicos.

Los pacientes con heridas por armas de fuego se en-
cuentran en ambos extremos de la escala de Glasgow, es 
decir con valores de 3-5 o de 12-15. El pronóstico de los 
pacientes con un valor de 3-5 es extremadamente malo 
(Fig. 61/10 y 61/11).

Las lesiones neurovasculares
Aunque las lesiones vasculares traumÆticas de los gran-
des vasos del cuello, tales como disecciones, laceraciones, 
pseudoaneurismas, oclusiones y fístulas arteriovenosas son 
relativamente infrecuentes, pueden resultar en accidentes 
cerebrovasculares potencialmente devastadores. Si bien los 
vasos sanguíneos pueden ser lesionados por una variedad 
de mecanismos, todas las injurias traumÆticas involucran la 
disrupción parcial o completa de la pared vascular. 

Las lesiones neurovasculares involucran un espectro con-
tinuo de enfermedad, variando desde la mínima separación 
de la íntima de la media adyacente, el desarrollo de un � ap de 
disección con un falso lumen, hasta la perforación adventicial 
con la formación de un pseudoanerisma, o mÆs grave aœn, 
la transección u oclusión completa del vaso. 

Los pacientes con injuria neurovascular se presentan con 
uno o mÆs de los siguientes signos y síntomas: dØ� cit neuro-

Fig. 61/9. Grave traumatismo de cráneo con áreas de 
contusión, edema, hemorragia e isquemia.

Fig. 61/11. Herida de bala craneal. En ventana ósea se 
observan las fracturas en ambos lados, y en la TAC cerebral 

se observan hemorragias y aire intraparenquimatoso.

Fig. 61/10. TAC de cráneo. Herida de bala.

Fig. 61/12.- Arteriogra“  a cerebral. Oclusión completa de la 
arteria carótida interna izquierda luego de traumatismo de 
cráneo con rotación forzada del cuello. Hemiplejia derecha 

y afasia.



938 Carlos Lovesio - Medicina Intensiva

lógico agudo, una historia de trauma cerrado o penetrante; 
o signos obvios de trauma en la inspección visual. Ante la 
sospecha de un trauma vascular, se impone la realización 
de una arteriogra� a (Fig. 61/12).

EVALUACIÓN CL˝NICO-TOMOGR`FICA
En función de su severidad, los traumatismos craneoen-
cefÆlicos deben ser clasificados inicialmente de acuerdo 
a un esquema introducido por Masters y col. (1987). El 
grupo de bajo riesgo incluye aquØllos que son asinto-
mÆticos, tienen síntomas mínimos, o presentan lesiones 
cutÆneas u óseas sin alteraciones neurológicas. El grupo 
de riesgo moderado incluye aquØllos que presentan un 
cambio en el nivel de conciencia, se encuentran bajo 
la influencia del alcohol o de drogas, tienen traumatis-
mos mœltiples, presentan fractura facial o craneal, o son 
menores de dos aæos de edad. El grupo de alto riesgo 
incluye aquØllos con un nivel deprimido o decreciente 
de conciencia, signos neurológicos focales, fracturas 
deprimidas, o lesiones penetrantes. Excepto los pacien-
tes asintomÆticos en el grupo de bajo riesgo, todos los 
demÆs pacientes deben ser evaluados con tomografía 
axial computada de crÆneo.

No se debe subestimar la importancia de obtener una 
historia clínica completa del paciente con traumatismo de 
crÆneo. En este sentido, los siguientes ítems deben ser ade-
cuadamente evaluados:
� Antecedentes clínicos de importancia.
� Posible in� uencia de drogas o alcohol.
� Posible razones mØdicas del accidente (ataque cardiaco, 

hemorragia intracerebral espontÆnea, accidente cerebro-
vascular).

� Lugar, momento, mecanismo y velocidad del accidente.
� Empleo de cinturón de seguridad, casco, airbags.
� Estado neurológico y parÆmetros vitales en la escena del 

accidente y durante el transporte.
� PØrdida estimada de sangre.
� Tipo de tratamiento realizado en la escena y durante el 

traslado.
En la mayoría de los traumatizados de crÆneo se obser-

van alteraciones de la conciencia, que pueden llegar hasta 
la inconsciencia. Su reconocimiento es importante para la 
evaluación pronóstica y de secuelas.

Las alteraciones de la conciencia varían en grado y pro-
fundidad, desde la pØrdida de contacto con el medio hasta 
el estupor y el coma. En general se acepta que mientras mÆs 
profundo y prolongado es el estado de coma, mÆs grave es 
el traumatismo.

La escala del grado de coma de Glasgow (GCS) fue el 
primer intento para la valoración clínica de estos pacientes 
y para comparar los resultados de las distintas modalidades 
de tratamiento y el pronóstico evolutivo, sobre la base del 
puntaje establecido en ella (Tabla 61/2). El escore de la GCS 
ha sido subdividido del siguiente modo: los pacientes con un 
escore de 13 a 15 se consideran que tienen lesiones menores; 
un escore de 9 a 13 indica una injuria moderada; 5 a 8 indica 
una injuria grave; y 3 o 4 indica una injuria muy grave.

En el momento actual, en muchos pacientes resulta di� -
cultoso evaluar el nivel de la escala de Glasgow al ingreso al 
hospital, ya que llegan intubados, paralizados y ventilados, 
especialmente a los centros de referencia secundarios. En el 
HIT Study sobre los efectos de la nimodipina en el trauma 
severo no se pudo evaluar el valor de Glasgow en el 85% 
de los pacientes, ya que la mayoría de ellos se encontraban 
intubados y paralizados para ventilación.

La tomografía axial computada de crÆneo ha revolucionado 
el manejo de los traumatismos craneoencefÆlicos, y se ha 
constituido en un examen imprescindible durante el período 
precoz de reanimación del paciente con trauma craneal. Una to-
mografía inmediata en pacientes con alteraciones en el examen 
neurológico, fracturas de crÆneo en la radiografía, o un trauma 
severo; permite detectar las lesiones presentes y establecer 
el tratamiento mÆs adecuado. Por otra parte, la repetición de 
la tomografía es imprescindible en aquellos pacientes en los 
cuales se produce un deterioro neurológico horas o días des-
puØs del traumatismo, que no se correlaciona con el estudio 
tomogrÆ� co inicial. En estos casos, es frecuente el hallazgo 
de hemorragias intracraneales o de edema progresivo.

La indicación de la TAC de crÆneo varía segœn los autores. 
Hay consenso en que todo paciente con GCS<10 debe ser 
estudiado con TAC, aunque coincidimos con los que pien-
san que es mÆs seguro indicarla con GCS<13 o cuando hay 
disminución sostenida del mismo de mÆs de dos puntos, así 
como en todo TEC con anisocoria independientemente del 
GCS. La utilización de contraste permite realizar la TAC 
dinÆmica mediante la cual puede evaluarse indirectamente 
el � ujo sanguíneo cerebral, pero, en líneas generales, no es 
necesario el empleo de contraste en la evaluación inicial.

En el informe del US Trauma Coma Data Bank, Mar-
shall y col. sugirieron una clasi� cación de los traumatismos 
craneoencefÆlicos basada en los resultados de la tomografía 
de crÆneo (Tabla 61/3). Esta clasi� cación, que toma como 
base los hallazgos de la tomografía inicial, permite identi� car 
grupos particulares de pacientes en cuanto al riesgo potencial, 
y establecer tipos especiales de terapØutica.

En esta clasi� cación se pone Ønfasis en las cisternas 
mesencefÆlicas (presencia, compresión o ausencia) (Fig. 
61/13) y en el grado de desplazamiento de la línea me-
dia (0 a 5 mm: moderado; mÆs de 5 mm: severo) (Fig. 
61/14). Ya Teasdale y Toutant habían hecho referencia al 
valor diagnóstico del estado de las cisternas. Asimismo se 
hace diagnóstico de lesión focal cuando el volumen de la 
misma supera los 25 cc. La presión endocraneana se hace 
progresivamente mÆs elevada a medida que las cisternas 
mesencefÆlicas se encuentran mÆs comprimidas y el grado 
de desviación de la línea media se incrementa.

En el grupo de pacientes con GCS 13-15, existen dife-

Observación Puntaje

1.- Apertura ocular
    EspontÆnea
    A la voz
    Al dolor
    Ninguna
2.- Respuesta verbal
    Orientada
    Confusa
    Palabras inapropiadas
    Sonidos incomprensibles
    Ninguna
3.- Respuesta motora
    Obedece órdenes
    Localiza dolor
    Retirada al dolor
    Flexión al dolor (Rigidez decorticada)
    Extensión al dolor (Rigidez descerebrada)
    Ninguna
  Total (1 + 2 + 3)

4
3
2
1

5
4
3
2
1

6
5
4
3
2
1

Tabla 61/2. Escala de coma de Glasgow.
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rentes opiniones respecto al empleo o no de TAC de crÆneo 
al ingreso. Al igual que Masters y col., Becker y Gardner y 
Moharty no consideran necesaria la tomografía en los TEC 
leves. Taheri estudió 310 pacientes con GCS=15, de los cua-
les 211 requirieron internación para observación neurológica 
y propone que los pacientes con TEC leve sin evidencias de 
dØ� cit motor, fracturas de base de crÆneo, ingesta de alcohol 
o drogas, presencia de radiografía de crÆneo normal, sin 
otras lesiones que requieran internación y que puedan ser 
observados adecuadamente en domicilio, puedan ser dados 
de alta en forma inmediata.

Sin embargo, Stein y Ross reportaron que en pacientes 
con TEC leve se encuentra un 18% de TAC anormales y que 
un 5% requirieron cirugía, cifras similares a las informadas 
por Harad en el Centro de Trauma de la Hahnemann Uni-
versity. Este œltimo recomienda efectuar TAC en todos los 
pacientes con TEC y pØrdida de conocimiento o amnesia, 
independientemente del GCS, y re� ere ademÆs que la TAC 
permite diagnosticar las fracturas faciales asociadas.

Shackford y col. en un importante trabajo efectuado en 
ocho Centros de Trauma reunieron 2.766 pacientes y de-
� nieron TEC leve de la siguiente manera: GCS 13 a 15, 
pØrdida transitoria de conocimiento y anmesia postraumÆ-
tica. El costo de internación de estos pacientes sin TAC fue 
de 1.500 U$D, y de TAC sin internación de 683 U$D. En 
base a estos datos recomiendan la realización de TAC en 
TEC leves porque:
a. El 20% de los pacientes tendrÆn una lesión detectable en 

la misma;
b. En pacientes con GCS=13; 1/3 tendrÆn lesión aguda y 

1/10 requerirÆn una craniotomía;
c. El examen neurológico anormal en TEC leve demandarÆ 

algœn tipo de tratamiento en el 20% de los casos;
d. Si la TAC es positiva el 25% requerirÆ tratamiento;
e. Si la TAC es positiva y el examen neurológico es anor-

mal, un 40% requerirÆ tratamiento y un 25% necesitarÆ 
medición de PIC y craneotomía;

f. Si el examen neurológico es normal y la TAC es normal, 
sólo un 2% requerirÆ algœn tipo de tratamiento, y no hay 
riesgo de necesidad de craneotomía. Estos pacientes pueden 
ser dados de alta.
En la actualidad, gran parte de los autores pre� eren la 

utilización de la TAC y no de la radiografía de crÆneo, ya que 
si bien la presencia de fracturas alerta sobre la posibilidad 
de mayor riesgo de complicaciones, no pone en evidencia 
otras patologías; mientras que la ventana ósea efectuada 
mientras se realiza la TAC sin contraste permite suplementar 
con creces a la radiografía simple (Fig. 61/2).

La resonancia magnØtica por imÆgenes no tiene indicación 
en la valoración inicial, ya que los tiempos de realización 
de la misma son prolongados y la di� cultad de ingresar con 
equipos dentro del campo magnØtico del resonador hace muy 

Tabla 61/3. Categorías diagnósticas de los tipos de anormalidades visualizados en la TAC de cráneo (Marshall y col.).

Fig. 61/13.- Evaluación de las cisternas basales en la 
tomografía computada de cráneo.

Fig. 61/14.- Evaluación de la desviación de la línea media 
Desviación de la línea media = [(A/2) - B]

A

B

Categoría De� nición
Lesión difusa I (sin patología visible) No se visualiza patología intracraneal en la TAC
Lesión difusa II Las cisternas estÆn presentes con desviación de la línea media entre 0 y 5 mm; y/o: 

presencia de lesiones densas; ausencia de lesiones de densidad alta o mixta >25 cc; 
puede incluir fragmentos óseos y cuerpos extraæos

Lesión difusa III (swelling) Cisternas comprimidas o ausentes con desviación de la línea media entre 0 y 5 mm 
y ausencia de lesiones de densidad alta o mixta > 25 cc

Lesión difusa IV Desviación de la línea media > 5 mm, ausencia de densidad alta o mixta > 25 cc
Lesión expansiva evacuada Cualquier lesión evacuada por cirugía
Lesión expansiva no evacuada Lesión de densidad alta o mixta > 25 cc no evacuada por cirugía

complicada la resucitación. Su realización, sin embargo, 
permite una alta sensibilidad en el diagnóstico de las lesiones 
axonales difusas y en el reconocimiento de la tumefacción 
cerebral mediante el cÆlculo del agua cerebral total. TambiØn 
permite el diagnóstico de la hidrocefalia postraumÆtica en 
forma precoz y certera.

Como ya se adelantó, puede ser muy di� cultoso evaluar 
con la escala de coma de Glasgow a pacientes que ingresan 
sedados e intubados. Es por ello que en muchos centros de 
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trauma se utiliza la Escala de Injuria Abreviada (AIS) para 
cumplimentar este objetivo. La escala citada toma en cuenta 
las lesiones anatómicas que se presentan en la tomografía 
de crÆneo y el tiempo de duración del estado de inconcien-
cia. El trauma de crÆneo severo se de� ne como aquel que 
presenta un escore mÆximo para la región cefÆlica (HAIS) 
de 4 (severo) o 5 (crítico). Los pacientes con un HAIS 4 
tienen contusiones intracerebrales severas o hematomas 
(diÆmetro 3 a 4 cm.), hematoma extradural o subdural (<1 
cm. de espesor), edema moderado (compresión ventricular 
o reducción de las cisternas basales), fractura de la calota 
compleja o deprimida o abierta, o inconciencia entre 6 y 
24 horas. Los pacientes con HAIS 5 tienen lesiones de 
tronco encefÆlico, contusiones masivas, injuria axonal di-
fusa, hematoma extradural o subdural (> 1 cm. de espesor 
o bilateral), ausencia de las cisternas basales, injurias pe-
netrantes o inconciencia de mÆs de 24 horas. Se incluyen 
las lesiones penetrantes. La desviación de la línea media 
debe ser igual o mayor de 5 mm. Se admite la presencia 
de injuria axonal difusa cuando se presentan hemorragias 
petequiales centrales. En un estudio francØs (Masson y col.) 
se pudo relacionar el escore con la mortalidad, siendo baja 
en el HAIS 4 (8%) y en pacientes con HAIS 5 sin coma 
(13%), donde las muertes se produjeron fundamentalmente 
en pacientes ancianos. En pacientes con HAIS 5 con coma, 
la mortalidad fue muy alta (51%). 

EL DIAGNÓSTICO POR IM`GENES
La tomografía computada (TAC) es la modalidad de diag-
nóstico por imÆgenes de elección en la evaluación del 
traumatismo de crÆneo, debido a su amplia disponibilidad, 
velocidad de realización y compatibilidad con los sistemas 
de soporte vital y de monitoreo diagnóstico a los cuales estÆn 
sometidos estos pacientes. Aun los pacientes que no pueden 
colaborar por presentar estados de confusión o excitación, 
pueden ser evaluados mientras se someten a una sedación 
o anestesia adecuada.

La resonancia magnØtica por imÆgenes (RMI) es una 
modalidad alternativa con mayor sensibilidad para detectar 
anormalidades y predecir el pronóstico, en particular en las 
lesiones de la fosa posterior y del tronco encefÆlico. Las 
imÆgenes en T2 son mÆs œtiles para la detección de lesión, 
y las imÆgenes en T1 para la localización anatómica. La 
apariencia de la sangre en las imÆgenes de RMI depende del 
tipo predominante de hemoglobina presente en la lesión, lo 
cual depende del periodo evolutivo de la misma. 

Contusión
Las contusiones son efracciones del cerebro. Las mismas 
ocurren en el 43% de los pacientes con lesiones no pene-
trantes del crÆneo. La contusión aguda de menos de 12 
horas de evolución estÆ compuesta fundamentalmente por 
oxihemoglobina intracelular, ademÆs de cerebro edema-
toso evolucionando a la necrosis. La TAC sin contraste 
puede mostrar baja atenuación si no existe hemorragia, o 
atenuación moderada o alta si la hemorragia estÆ presente. 
En esta etapa, una atenuación elevada (50-70 U Houns-
� eld) es debida a la presencia de alta concentración de 
proteínas dentro de los glóbulos rojos intactos. A los pocos 
días, la contusión subaguda puede mostrar la licuefacción 
con desarrollo de edema vasogØnico. A medida que el 
edema aumenta, es posible que se visualicen imÆgenes 
de herniación.

Luego de la ruptura de la membrana eritrocitaria y la 
migración extracelular de la metahemoglobina, se produce 

una neovascularización con remoción de los componentes 
de la sangre y los tejidos necróticos por los macrófagos. Los 
nuevos vasos en la periferia de la lesión carecen de la línea 
delimitante de la barrera hematoencefÆlica, y se produce un 
refuerzo intenso de los mÆrgenes lesionales tanto en la TAC 
con contraste como en la RMI. Los vasos frÆgiles predis-
ponen al paciente a un sangrado adicional. La TAC puede 
mostrar una disminución en la densidad de la contusión y 
en el efecto de masa, esto œltimo debido a una disminución 
del edema.

La reabsorción de los coÆgulos comienza desde la perife-
ria hacia el centro, y dependiendo del tamaæo del hematoma, 
puede variar de una a seis semanas de duración. Los tejidos 
necróticos pueden dar origen a cavidades quísticas en los 
meses subsiguientes. La atro� a focal se caracteriza por una 
disminución en el tamaæo de las circunvoluciones cerebra-
les, con aumento compensatorio de los espacios de LCR 
y dilatación de los ventrículos adyacentes. Las cavidades 
quísticas estÆn rodeadas por gliosis.

Hematoma intraparenquimatoso
Los hematomas intraparenquimatosos no relacionados con 
contusiones generalmente son producidos por lesiones pe-
netrantes. La TAC sin contraste puede mostrar un Ærea ho-
mogØnea de alta atenuación con mÆrgenes bien de� nidos. 
El edema circundante aumenta con el tiempo, llegando a 
su mÆximo a la semana.

Los hematomas subagudos a los tres a siete días del epi-
sodio pueden tener un nivel � uido debido a la presencia 
de sedimentación dentro del mismo o a la retracción del 
coÆgulo. A partir de la primera semana se observa una ate-
nuación de la lesión desde la periferia hacia el centro. Los 
hematomas crónicos de mÆs de dos semanas de evolución 
estÆn compuestos primariamente por ferritina intracelular y 
hemosiderina. En la TAC, el hematoma continœa disminu-
yendo su atenuación. A partir de la tercera a dØcima sema-
na, los hematomas crónicos pueden presentarse isodensos 
con el parØnquima cerebral normal, siendo muy difíciles 
de reconocer.

Injuria axonal difusa
La injuria axonal difusa se produce en alrededor del 
48% de los pacientes con lesiones traumÆticas cerradas, 
cuando la fuerza de cizallamiento de la aceleración y 
desaceleración rotacional rÆpida produce disrupción de 
los axones. En forma característica, la lesión axonal difusa 
se distribuye en los puntos de mÆximo estrØs de tensión 
en los tractos de sustancia blanca. La localización mÆs 
comœn de lesión es en la unión entre la sustancia blanca 
y la sustancia gris, y en la sustancia blanca centroaxial 
profunda tal como el cuerpo calloso, las Æreas periven-
tricular y del hipocampo, los pedœnculos cerebrales, el 
colículo superior y la formación reticular profunda. El 
cuerpo calloso estÆ expuesto a la lesión debido a su unión 
rígida a la hoz y sus relaciones con los hemisferios cere-
brales mÆs móviles.

La lesión axonal difusa de la sustancia blanca lobar y 
del tronco cerebral es habitualmente pequeæa en tamaæo, 
mientras que las lesiones del cuerpo calloso son mayores y 
mÆs fÆcilmente identi� cables en TAC o RMI. La importancia 
de observar lesiones axonales difusas en el cuerpo calloso 
reside en que sirven como marcadores visibles de una injuria 
mÆs extensa. La hemorragia intraventricular es comœn en 
las lesiones del cuerpo calloso, habiØndose atribuido a la 
ruptura de las venas subependimales. 
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Los hallazgos en la TAC en la injuria axonal difusa in-
cluyen focos discretos de hipodensidad, localizados, gene-
ralmente de menos de un centímetro de tamaæo y dispersos 
en la super� cie subcortical del cerebro. Las lesiones habi-
tualmente son bilaterales. La mayoría son no hemorrÆgicas. 
Dentro de dos o tres semanas, se produce un agrandamiento 
atró� co de los ventrículos, con focos bien de� nidos de hi-
podensidad en la sustancia blanca. Se debe tener en cuenta 
que la TAC no es sensible para el diagnóstico de la inju-
ria axonal difusa, existiendo discrepancia entre una TAC 
�normal� y un estado neurológico �malo�. La TAC detecta 
sólo el 20% de las lesiones, mientras que las imÆgenes en 
RMI en secuencia T1 y T2 detectan el 72% y el 92% de 
las lesiones, respectivamente. Con el advenimiento de las 
imÆgenes FLAIR, la detección de las lesiones de injuria 
axonal difusa ha mejorado sensiblemente.

Hematoma subdural
Los hematomas subdurales se observan en el 10 al 20% de los 
pacientes con traumatismo de crÆneo. La mortalidad alcanza 
al 50 al 85%, segœn las series. El hematoma subdural agudo, 
con o sin contusión cerebral asociada, es la lesión quirœrgica 
mÆs frecuente encontrada en los pacientes traumatizados 
de crÆneo. Las colecciones subdurales, de sangre o LCR, 
disecan en el espacio virtual entre la dura y las membranas 
aracnoideas (Fig. 61/4 y 61/5). El hematoma subdural puede 
cruzar las líneas de sutura, pero no las re� exiones durales 
tales como la hoz del cerebro y el tentorio. 

La apariencia característica de un hematoma subdural 
agudo en la TAC es una colección hiperdensa semilunar 
entre el hemisferio cerebral y la tabla interna del crÆneo, 
extendiØndose desde adelante atrÆs en un hemisferio. El 
efecto de masa del hematoma subdural puede desplazar 
la unión gris-blanca desde la tabla interna y producir des-
viación de la línea media, con compresión del ventrículo 
lateral ipsilateral y dilatación del ventrículo contralateral. 
Los hematomas bilaterales pueden balancear sus efectos sin 
desviación de la línea media a pesar de producir un efecto 
de masa signi� cativo.

Los hematomas pequeæos pueden pasar desapercibidos 
debido a la localización en la parte alta de la convexidad, 
o confundirse con la estructura ósea adyacente. Los he-
matomas subdurales agudos pueden presentarse como una 
masa isodensa o hipodensa en pacientes con anemia marcada 
por la escasa cantidad de hemoglobina presente. TambiØn 
pueden observarse con estas características por la presencia 
de dilución con LCR por una ruptura aracnoidea asociada, 
simulando un hematoma subagudo. 

La evolución predecible de la sangre dentro de un he-
matoma subdural no evacuado produce cambios carac-
terísticos en la TAC sin contraste. La colección subdural 
gradualmente decrece en tamaæo y atenuación a medida 
que la hemoglobina, las plaquetas y el coÆgulo de � brina 
son reabsorbidos. La atenuación de un hematoma subdural 
subagudo cuatro a veinte días despuØs del episodio puede 
simular la atenuación del parØnquima cerebral normal. Los 
hematomas isodensos son difíciles de reconocer en la TAC 
sin contraste, pero deben sospecharse cuando la unión entre 
la materia gris y blanca estÆ desplazada y los surcos estÆn 
atenuados o difíciles de reconocer. La TAC con contraste 
puede demostrar el refuerzo de la membrana interna o de 
las venas corticales delimitando la super� cie del cerebro. 
Los hematomas subdurales subagudos son mÆs fÆciles de 
reconocer con la RMI debido a la alta seæal de intensidad 
en imagen T1.

El hematoma subdural crónico de mÆs de dos o tres sema-
nas tiene una atenuación menor que el cerebro adyacente en 
la TAC. Cuando se produce un resangrado, se puede observar 
un nivel líquido-sangre con la sangre sedimentando en las 
zonas dependientes.

Los higromas subdurales son colecciones de LCR que se 
desarrollan seis a 30 días despuØs de una ruptura traumÆtica 
de la aracnoides. En la TAC, el higroma subdural tiene la 
misma densidad del líquido cefalorraquídeo.

Hematoma extradural
Sólo el 1 al 5% de los pacientes con traumatismo de crÆneo 
presentan hematomas extradurales. La mortalidad total en 
estos pacientes es del 5%. MÆs del 90% de los hematomas 
extradurales en los adultos se asocian con fracturas. Las 
fracturas de la tabla interna producen laceraciones de la 
arteria meningea media. Es menos frecuente que estos he-
matomas se produzcan por disrupción de venas meningeas 
o senos venosos de la dura. La sangre diseca en el espacio 
potencial entre la tabla interna del crÆneo y la dura periostal 
(Fig. 61/6). La dura periostal estÆ � rmemente � jada en las 
suturas, por ello los hematomas extradurales no cruzan las 
líneas de sutura y tienen una forma convexa característica. 
Pueden, en cambio, cruzar las re� exiones durales: hoz del 
cerebro y tentorio. El hematoma extradural se localiza en 
forma característica en la región temporoparietal, siendo 
unilateral. El 95% son supratentoriales. Los hematomas 
extradurales de la fosa posterior son raros, y presentan una 
elevada mortalidad.

El hematoma extradural agudo se observa en la TAC sin 
contraste como una colección extraaxial hiperdensa lenti-
cular o biconvexa, adyacente a una fractura. Areas de baja 
atenuación dentro del hematoma representan la mezcla de 
sangre no coagulada y suero separado del coÆgulo, y son 
sugestivas de sangrado activo arterial.

Los hematomas extradurales grandes con signi� cativo 
efecto de masa pueden desplazar y comprimir al cerebro 
adyacente, produciendo hernia cerebral y muerte. Estos casos 
constituyen una emergencia neuroquirœrgica que exige una 
pronta evacuación. Los hematomas pequeæos pueden ser 
asintomÆticos, pero pueden continuar sangrado y constituirse 
en una emergencia. Esta conducta se ha descrito en el 10 al 
65% de los pacientes, habitualmente dentro de las primeras 
48 horas que siguen a la injuria. En estos casos, el examen 
neurológico y la repetición de la TAC permiten detectar el 
crecimiento del hematoma.

Hemorragia subaracnoidea
La hemorragia subaracnoidea se produce en alrededor del 
11% de los pacientes con TEC. Es el resultado de la lesión de 
pequeæos vasos corticales en la pía o aracnoides, que cruzan 
el espacio subaracnoideo. Los muy jóvenes y los ancianos 
son especialmente vulnerables, debido a la presencia de un 
espacio subaracnoideo mÆs amplio. En ocasiones se produce 
adyacente a una contusión.

La TAC demuestra la sangre con alta atenuación dentro 
de las cisternas basales y en el espacio subaracnoideo de 
la cisura de Silvio, la cisterna cerebelar superior y en los 
surcos sobre la convexidad cerebral (Fig. 61/15). La falta 
de visualización de la cisterna interpeduncular puede ser 
un signo de que una pequeæa cantidad de sangre isodensa 
estÆ presente. 

La hidrocefalia es la complicación mÆs comœn luego de la 
hemorragia subaracnoidea. La hidrocefalia obstructiva aguda 
puede desarrollarse dentro de la primera semana debido 
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a una ependimitis o a la obstrucción por la sangre intra-
ventricular del acueducto de Silvio o del cuarto ventrículo. 
En los primeros días se puede desarrollar una hidrocefalia 
comunicante si los villi aracnoideos son bloqueados por los 
elementos formes de la sangre.

TECNICAS DE MONITORAJE 
Monitoraje de la presión intracraneana. El monitoraje 
continuo de la presión endocraneana agrega precisión al 
manejo del TEC severo, constituyendo una de las variables 
que necesariamente se deben controlar.

Las indicaciones para el monitoraje de la PIC luego del 
trauma encefÆlico incluyen: coma con evidencias de edema 
cerebral en la TAC (ausencia de visualización del tercer ven-
trículo y de las cisternas basales); coma con una respuesta 
motora anormal; luego de la evacuación de un hematoma 
intracraneal en un paciente comatoso; y en pacientes con 
trauma combinado craneal y extracraneal que requieren 
asistencia respiratoria mecÆnica.

Mœltiples estudios demuestran una alta prevalencia de 
hipertensión endocraneana en los pacientes con traumatis-
mo severo. En 1981, Miller y col. encontraron hipertensión 
endocraneana en el 53% de un grupo de 215 pacientes. 
Marmorou y col., en el US Trauma Coma Data Bank, sobre 
654 pacientes hallaron que el 72% presentaban un valor de 
PIC superior a 20 mm mientras estaban en terapia intensi-
va. En Edimburgo, el MRC Head Injury Secondary Insult 
Study comprobó en el primer grupo de 100 pacientes, una 
incidencia de hipertensión endocraneana y de reducción de 
la presión de perfusión cerebral por mÆs de cinco minutos 
en el 85% de los casos.

Monitoraje de la saturación de oxígeno en el golfo de 
la yugular (SjvO2). La experiencia reciente con el monito-
raje continuo de la SjvO2 sugiere que esta tecnología puede 
permitir la identi� cación precoz de la isquemia cerebral 
global en los pacientes con TEC severo. En un estudio de 
Gopinath y col., se comprobó que la ocurrencia de desatura-
ción venosa se asociaba con un mal pronóstico neurológico, 
y que el monitoraje de la SjvO2 puede permitir la identi� -
cación precoz y por tanto el tratamiento de varios tipos de 
injuria cerebral secundaria.

Schoon y col. comprobaron que los pacientes con una 
SjvO2 anormal (>75% o <55%) presentan una mayor ocu-
rrencia de hipertensión intracraneana y un peor pronóstico 
que aquellos con valores normales. Los eventos asociados 
con una disminuida SjvO2 incluyen hiperventilación, hipo-
volemia y anemia. Por su parte, los valores elevados de 
SjvO2 no indicarían hiperemia, sino un fallo en la utilización 
de oxígeno asociado con hiperglicolisis.

Ultrasonografía Doppler transcraneal. La ultrasono-
grafía Doppler transcraneal (UDT) provee una medida no 
invasiva de la velocidad de � ujo sanguíneo en las arterias a 
nivel de la base del cerebro. Debido a que la velocidad del 
� ujo sanguíneo, entre otras variables, depende de la resis-
tencia en los vasos perifØricos, la UDT facilita la evaluación 
de la situación hemodinÆmica cerebral cuando se producen 
cambios en la PIC. Las mayores ventajas del mØtodo son su 
repetitividad y su carÆcter no invasivo. Los resultados de 
una serie de estudios preliminares demuestran una relación 
característica y constante entre el aumento de la PIC y el 
tipo de ondas demostradas por UDT; habiØndose reconocido 
patentes típicas para de� nir situaciones de � ujo, tales como 
el vasoespasmo o el aumento crítico de la PIC.

El objetivo del monitoraje en terapia intensiva no es sola-
mente detectar los episodios de hipertensión endocraneana, 
sino tambiØn identi� car el mecanismo causal a los � nes de 
establecer el tratamiento apropiado de manera efectiva y en 
el momento preciso. El estudio combinado de la curva de pre-
sión endocraneana, del � ujo sanguíneo cerebral con EcoDo-
ppler y de la SjvO2 permite diferenciar las causas vasculares 
de otras causas (edema, procesos expansivos) generadoras de 
hipertensión, y aplicar los tratamientos especí� cos.

LESIONES VASCULARES CEREBRALES
Aunque las lesiones traumÆticas de la arteria carótida se-
cundarias a un trauma cerrado se han descrito en forma 
esporÆdica, en los œltimos aæos se ha evidenciado que son 
mÆs comunes de lo esperado. Lo mismo se puede decir para 
las lesiones de la arteria vertebral. En las series recientes de 
lesiones de la arteria carótida, la incidencia ha variado del 
0,08 al 0,86%. Las lesiones vertebrales, por su parte, alcan-
zaron al 0,4% en la serie de Miller y col., y otros autores 
informan una incidencia de hasta el 0,53%. 

Una evaluación agresiva en bœsqueda de lesiones vascu-
lares puede aumentar el diagnóstico, pero la identi� cación 
de pacientes antes del desarrollo de síntomas neurológicos 
continœa siendo un problema. Los pacientes que se presen-
tan con síntomas neurológicos pueden manifestarlos horas 
o días despuØs del accidente. Los pacientes que se presentan 
con síndrome de Horner, fracturas de la base que pasan por 
el foramen lacerum, y hematomas o abrasiones signi� ca-
tivas a nivel cervical deben plantear la sospecha de lesión 
vascular y la eventual realización de una arteriografía. La 
arteriogra� a tambiØn estÆ recomendada en pacientes con 
injuria penetrante del cerebro, cuando se sospecha una le-
sión vascular. 

Otros mecanismos en los cuales se ha sugerido la realiza-
ción de una arteriografía son aquellos en los cuales existe una 
hiperextensión/hiper� exión del cuello, trauma directo cervi-
cal o estrangulación, injuria axonal difusa o fracturas faciales 
tipo Le Fort II o III. Se debe destacar, sin embargo, que mÆs 
del 30% de los pacientes sólo son diagnosticados luego del 
desarrollo de signos de isquemia en los territorios vasculares 
afectados. La manifestación mÆs frecuente es la hemiplejía o 
hemiparesia no explicable por el traumatismo craneano. 

A diferencia de la lesión de la arteria carótida, la lesión 
vertebral habitualmente se asocia con una patente particular 
de injuria. En el estudio de Miller, mÆs del 60% de los pacien-
tes con lesión vertebral fueron diagnosticados por el tipo de 
injuria, incluyendo fractura de la columna cervical, hematoma 
cervical, o fractura cervical severa, mientras que sólo el 12% 
presentaron signos de isquemia de la circulación posterior. La 
mayoría de los pacientes con lesión vascular vertebral fueron 
diagnosticados debido a que por el tipo de lesión, una fractura 

Fig. 61/15. TAC de cráneo. Hemorragia subaracnoidea 
atípica en paciente con traumatismo encefalocraneano.
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cervical que involucraba el foramen transversarium, se realizó 
una arteriografía de los vasos del cuello. 

La evaluación y el diagnóstico antes de que se desarrollen 
síntomas de isquemia es muy importante debido a que en 
ambos tipos de lesiones, el tratamiento parece prevenir el 
episodio isquØmico. El mØtodo preferido de evaluación es la 
angiografía de cuatro vasos, pero mØtodos menos invasivos, 
tales como la angiografía-TAC o la MRA, si son validados, 
podrían mejorar el diagnóstico. Rogers y col. han demostra-
do que el empleo de una angiografía durante la tomografía 
inicial para evaluar por probables lesiones vasculares au-
menta la incidencia del diagnóstico y permite una detección 
mÆs precoz de las lesiones que la arteriografía. 

Para el caso particular de las lesiones carotídeas, se ha 
desarrollado una escala de gradación, en base a la aparien-
cia arteriogrÆ� ca de las mismas. Las injurias de Grado I se 
de� nen por la apariencia arteriogrÆ� ca de irregularidades de 
la pared vascular o la disección con menos del 25% de es-
tenosis luminar. Las lesiones de Grado II incluyen aquellas 
en las cuales se visualiza un trombo intraluminal o un � ap 
intimal, o la presencia de disección o hematoma intramural 
con un estrechamiento de la luz superior al 25%. La presen-
cia de pseudoaneurisma de� ne el Grado III de lesión, y las 
oclusiones vasculares el grado IV. Finalmente, la evidencia 
de una transección completa del vaso con extravasación de 
material de contraste corresponde a las injurias de Grado 
V. Bif�  y col. han insistido en la necesidad de la repetición 
de la arteriografía en pacientes con lesiones de grado I y II, 
debido a que estos pacientes pueden requerir un cambio en 
el manejo en función de la evolución de las lesiones. 

Las lesiones vasculares cerebrales tienen una elevada 
morbimortalidad. En estudios recientes, se ha establecido 
que la mortalidad y morbilidad para la lesión vascular caro-
tídea alcanza al 23 y 48%, respectivamente. Se admite que 
los diversos grados de lesión tienen distintas implicancias 
en tØrminos de respuesta a la terapØutica y evolución neu-
rológica.

El tratamiento parece prevenir el accidente cerebrovascu-
lar, ya que sólo el 6% de los pacientes con lesión carotídea 
y ninguno con lesión vertebral en la serie de Miller, tratados 
con heparina antes del inicio de la isquemia evolucionó al 
infarto, mientras que mÆs del 50% de los pacientes no tra-
tados presentaron un accidente cerebrovascular asociado. 
TambiØn se comprobó una baja incidencia de síntomas y sig-
nos en pacientes tratados preventivamente con aspirina. 

MANIFESTACIONES SISTÉMICAS                                   
DEL  NEUROTRAUMA
Se han descrito mœltiples manifestaciones sistØmicas del 
TEC, incluyendo anormalidades pulmonares, cambios car-
diovasculares, modi� caciones hidroelectrolíticas, y altera-
ciones de la coagulación y de la función gastrointestinal. 
Estos desordenes adicionales pueden exacerbar la injuria 
neurológica y contribuir a la morbilidad y mortalidad del 
neurotrauma. La mortalidad es signi� cativamente mayor 
en pacientes con injuria cerebral asociada con al menos 
un fallo orgÆnico extra-neurológico que en pacientes con 
injuria cerebral aislada (65% vs 17%). 

Zygun y col., analizando una serie de 209 pacientes con-
secutivos con TEC severo, comprobaron que el 89% desa-
rrollaron al menos una disfunción orgÆnica no neurológica. 
La falla respiratoria fue la mÆs frecuente, afectando al 23% 
de los pacientes, mientras que la falla cardiovascular se 
produjo en el 18%. Se encontró una asociación signi� cativa 
entre el grado de disfunción no neurológica y la evolución, 

tanto en lo que respecta a la mortalidad hospitalaria como a 
la evolución neurológica, que parecen ser independientes de 
la severidad de la injuria primaria y de la edad del paciente. 
Estos resultados generan la hipótesis que la prevención de 
la disfunción no neurológica podría resultar en un mejor 
pronóstico. El conocimiento de los mecanismos de la falla 
orgÆnica no neurológica en el TEC severo es crucial para 
responder a esta suposición.

Las causas de la disfunción no neurológica pueden agrupar-
se en complicaciones de la terapØutica y causas neurogØnicas. 
Las terapØuticas dirigidas a la protección cerebral, tales como 
el empleo de barbitœricos o de hipotermia, pueden aumentar 
la disfunción orgÆnica no neurológica a travØs del aumento 
de la incidencia de infecciones. Otra causa potencial de daæo 
extra-neurológico es el empleo de terapØuticas destinadas a 
mantener una presión de perfusión cerebral (PPC) elevada. 
En efecto, Robertson y col. constataron un aumento de cinco 
veces en la producción de SDRA en el grupo de pacientes 
mantenidos con un nivel alto de PPC (70 vs 50 mm Hg.). 

Las causas neurogØnicas de disfunción extra-neurológica 
en pacientes con TEC severo incluyen la disfunción mio-
cÆrdica neurogØnica y el edema pulmonar neurogØnico. La 
causa principal de estas anormalidades cardiopulmonares es 
la liberación de catecolaminas. Recientemente se ha descrito 
otra causa potencial de fallo extra-neurológico, relacionado 
con la disregulación de los mecanismos in� amatorios a tra-
vØs de una acción mediada neurológicamente. En pacientes 
con TEC se han descrito niveles elevados de citoquinas en 
el LCR, las cuales podrían pasar a la circulación y desenca-
denar una respuesta in� amatoria sistØmica, contribuyendo 
a la disfunción de órganos no neurológicos. 

Hipertermia
Los pacientes con TEC presentan con frecuencia un aumen-
to de la temperatura corporal. En la serie de Stocchetti y col., 
que de� ne la pirexia como una temperatura central mayor 
de 38,4°C, la frecuencia fue del 73%. Albrecht y col., por su 
parte, informan una incidencia del 68%, y Jones y col., del 
85%. Se ha comprobado que luego del TEC, la temperatura 
cerebral excede la temperatura central, con una diferencia 
variable entre 0,3 y 1,6°C. La diferencia aumenta signi� ca-
tivamente a medida que la temperatura central se eleva. 

La hipertermia exacerba el daæo isquØmico neuronal y la 
disfunción � siológica luego de la injuria cerebral traumÆti-
ca. La hipertermia afecta al cerebro traumatizado de varias 
maneras: aumento de la liberación de glutamato, aumento 
de la producción de radicales libres de oxígeno, aumento de 
la permeabilidad de la barrera hematoencefÆlica agravando 
el edema, y aumento de la degradación proteica. El aumento 
de la temperatura intracerebral aumenta el CMRO2 y la 
producción local de CO2, lo que se asocia con vasodilata-
ción, aumento del � ujo sanguíneo cerebral y aumento de la 
presión intracraneana. En modelos animales, la hipotermia 
parece abolir esta cascada de eventos. Se ha propuesto que 
la hipotermia moderada (33°C) podría reducir el daæo cere-
bral secundario, controlar los aumentos de la PIC y mejorar 
la evolución, pero en distintos estudios se han obtenido 
resultados discordantes.

La ocurrencia y duración de la hipertermia se asocia con 
la severidad de la injuria cerebral, indicada por el valor 
de la escala de Glasgow. La hipertermia es infrecuente en 
pacientes con función neurológica preservada, pero es muy 
frecuente en pacientes en coma. Se ha demostrado una cla-
ra asociación entre la severidad de la injuria inicial y el 
subsiguiente desarrollo de pirexia, pero no ha sido posible 
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establecer en que medida la hipertermia contribuye al mayor 
deterioro neurológico. 

Las causas productoras de hipertermia en el TEC son 
variables. En los primeros días, es probable que el aumento 
de la temperatura se relacione con la respuesta in� amato-
ria sistØmica desencadenada por el trauma. Geffroy y col. 
comprobaron que la presencia de leucocitosis al ingreso 
del paciente se asocia con aparición de hipertermia en las 
primeras 72 horas de la evolución. En el curso evolutivo, la 
hipertermia puede asociarse con infecciones, de las cuales la 
mÆs frecuente es la pulmonar. En estos casos, el síndrome 
febril habitualmente es mÆs prolongado en el tiempo. 

Efectos pulmonares
La hipoxemia arterial es habitual en los pacientes con TEC. 
MÆs del 65% de los pacientes que respiran espontÆneamente 
luego de un trauma encefÆlico estÆn hipoxØmicos, aunque 
no aparezcan con di� cultad respiratoria. La hipoxemia que 
sigue al trauma cerebral se asocia con un mal pronóstico 
neurológico, por lo que es importante un pronto recono-
cimiento de la misma, la determinación de su causa, y el 
adecuado tratamiento. Se han identi� cado cuatro causas 
principales de complicaciones pulmonares en los pacientes 
con TEC: a) edema pulmonar neurogØnico, b) anormalida-
des de la relación ventilación/perfusión, c) alteraciones de 
la patente respiratoria, y d) anormalidades estructurales del 
parØnquima pulmonar. 

Edema pulmonar neurogØnico. El EPN, descrito en el aæo 
1908, se produce luego del TEC, la hemorragia subaracnoi-
dea, el status epilepticus y la hemorragia intracerebral. El 
mismo puede desarrollarse dentro de segundos del insulto 
neurológico, pero en ocasiones aparece hasta 14 días des-
puØs de la injuria. El anÆlisis del � uido de edema indica que 
pueden estar presentes tanto elementos de edema hidrostÆti-
co como de edema lesional. Esto se debe al hecho que la in-
tensa constricción pulmonar inicialmente aumenta la presión 
capilar pulmonar, produciendo un edema hidrostÆtico, pero 
tambiØn se lesiona la membrana basal, resultando � nalmente 
en un edema por aumento de la permeabilidad. La causa de 
esto es una liberación masiva de catecolaminas. 

El edema agudo de pulmón neurogØnico aparece en ge-
neral en forma inmediata al trauma, haciØndose clínicamente 
evidente dos a 12 horas despuØs de la injuria, siendo de corta 
duración. Si el paciente sobrevive, se resuelve en horas o días. 
Episodios de duración mÆs larga representan SDRA, embolis-
mo graso, u otra causa de deterioro respiratorio. Los hallazgos 
clínicos son disnea, taquipnea, hipoxemia, e imÆgenes exuda-
tivas bilaterales en la radiografía de tórax (Fig. 61/16).

Alteración de la relación ventilación/perfusión. Varios 
autores han observado que pacientes con injuria pulmonar 
con hipoxemia moderada a severa no presentan anormali-
dades radiogrÆ� cas evidentes. Se ha postulado que el fallo 
respiratorio se puede producir sin la presencia de edema 
intersticial o alveolar, dependiendo exclusivamente de una 
alteración de la relación ventilación perfusión. En estos pa-
cientes se han postulado tres mecanismos como causales de 
alteración del V/Q, a saber:
1. Redistribución de la perfusión regional, que estaría par-

cialmente mediada por el hipotÆlamo.
2. Microembolismo pulmonar, que puede producir un au-

mento de la ventilación del espacio muerto.
3. Depleción del surfactante pulmonar debido a una excesiva 

estimulación simpÆtica e hiperventilación. 
Alteraciones de la patente respiratoria. Dentro de las 

causas neurogØnicas de deterioro respiratorio se citan las 

alteraciones de la patente respiratoria, bajo la forma de varia-
ciones en la frecuencia y en la profundidad de la respiración 
espontÆnea, la aparición de ritmos irregulares, respiración 
de Cheyne-Stokes y taquipnea; la reducción de la capacidad 
residual funcional; y la aparición del edema agudo de pulmón 
de causa neurogØnica.

Atkinson y col., en una serie de experiencias en animales, 
evaluaron la respuesta respiratoria ante el TEC inducido. 
La producción de un trauma moderado a severo se asocia 
con una respuesta respiratoria marcadamente anormal que 
probablemente contribuya signi� cativamente al daæo cerebral 
hipóxico o isquØmico secundario. A medida que la magnitud 
del trauma aumenta, se incrementa el grado de disfunción 
respiratoria y de apnea. La causa de estas alteraciones es un 
estímulo respiratorio bulbar disfuncionante o ausente. Si la 
apnea se prolonga, se puede producir la muerte. La recupe-
ración con una patente respiratoria desorganizada, si bien 
puede prolongar la vida, se asocia con una alta incidencia 
de daæo cerebral secundario.

Anormalidades estructurales del pulmón. Las causas prin-
cipales de insu� ciencia respiratoria en los pacientes con 
injuria pulmonar son las anormalidades estructurales del 
pulmón. Se han identi� cado distintas alteraciones, siendo las 
principales los procesos infecciosos, el síndrome de injuria 
pulmonar aguda (ALI) y las lesiones traumÆticas directas.

La complicación pulmonar mÆs frecuente en el TEC es 
la neumonía. Su incidencia se estima entre 30 y 50% de los 
pacientes con TEC, siendo severa en el 20 al 25% de los 
mismos. La alteración de la conciencia es un factor indepen-
diente de riesgo para neumonía asociada a ventilador (NAV) 
en la mayoría de los estudios. La NAV puede ser clasi� cada 
en forma arbitraria en neumonía precoz, si ocurre dentro 
de los primeros cuatro días de la admisión a UTI, y tardía 
si ocurre despuØs. La neumonía precoz representa aproxi-
madamente el 50% de todos los casos de NAV durante la 
estadía en terapia intensiva. Los microorganismos pueden ser 
clasi� cados en potencialmente patógenos y no patogØnicos. 
Los agentes causales mÆs frecuentes de la neumonía precoz 
son el Staphylococcus aureus, Streptococcus pneumoniae y
Haemophilus in� uenzae. En cambio, los agentes productores 
de la neumonía tardía son Enterobacteriaceae, Acinetobacter
sp y Pseudomonas aeruginosa.

El síndrome de injuria pulmonar aguda (ALI) es una 
complicación conocida del TEC. Los resultados del estudio 
de Holland y col. indican que el 31% de los pacientes con 

Fig. 61/16. Edema agudo de pulmón neurogénico 
en paciente con traumatismo de cráneo.
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TEC severo desarrollan ALI. Las causas de ALI en pacientes 
con TEC aislado severo son multifactoriales. Los pacien-
tes pueden ingresar al hospital con hipoxemia e in� ltrados 
pulmonares bilaterales consistentes con el diagnóstico de 
edema pulmonar neurogØnico. Otros pacientes reœnen los 
criterios de ALI luego de 48 a 72 horas, habiØndose pos-
tulado que ello constituye la expresión de una respuesta 
in� amatoria sistØmica exacerbada secundaria al trauma. 
En los pacientes que desarrollan ALI mÆs tardíamente, la 
causa de la insu� ciencia respiratoria puede estar relacionada 
con el desarrollo de una neumonía nosocomial o ser con-
secuencia de la sobrecarga hemodinÆmica impuesta por el 
tratamiento destinado a mantener una presión de perfusión 
cerebral elevada. 

Se ha comprobado que los pacientes que desarrollan ALI 
tienen una mortalidad signi� cativamente mayor que aque-
llos que no lo hacen. En adición, la evolución neurológica 
es mÆs desfavorable en pacientes con ALI, a pesar de no 
existir diferencias en la severidad del trauma encefÆlico al 
ingreso. Ello sugiere que el ALI es un factor independiente 
crítico que in� uencia la morbilidad y la mortalidad en pa-
cientes con TEC. 

Las lesiones traumÆticas agudas del tórax pueden con-
tribuir a deteriorar la función pulmonar, ya sea a travØs de 
las lesiones de la pared torÆcica, neumotórax, hemotórax, 
contusión pulmonar, disrupción traqueobronquial o hernia 
diafragmÆtica. Las lesiones pulmonares secundarias incluyen 
la aspiración de contenido gÆstrico, atelectasias, síndrome de 
embolismo graso asociado con fracturas de huesos largos, 
edema pulmonar cardiogØnico y SDRA.

Efectos cardiovasculares
La respuesta hemodinÆmica mÆs comœn en el TEC es el 
desarrollo de un estado hiperdinÆmico. El escore de la Escala 
de coma de Glasgow y el nivel de catecolaminas sØricos 
estÆn inversamente relacionados, es decir, que los niveles 
de catecolaminas sØricas son mÆs elevados en los pacientes 
mÆs severamente agredidos. La respuesta hiperdinÆmica se 
caracteriza por la presencia de hipertensión arterial, arritmias 
cardiacas, y cambios electrocardiogrÆ� cos inespecí� cos que 
son indicativos de isquemia miocÆrdica.

La hipertensión arterial es comœn luego del trauma en-
cefÆlico. En el 25% de los pacientes con TEC aislado existe 
hipertensión arterial. La causa de este aumento es un incre-
mento del volumen minuto cardiaco mas que un aumento de 
la resistencia vascular sistØmica. La elevación severa de la 
presión arterial puede tambiØn ser consecuencia del aumento 
de la PIC, compresión del tronco encefÆlico, o isquemia bulbar. 
Estas condiciones disminuyen la presión de perfusión cerebral 
y activan los centros vasomotores. Sin embargo, se debe tener 
presente que la magnitud del aumento de la presión arterial 
no se correlaciona con el valor de la PIC, ni del escore de 
Glasgow, ni con los hallazgos tomogrÆ� cos. La hipertensión 
se asocia con mal pronóstico neurológico luego del trauma 
encefÆlico, por lo que debe tratarse adecuadamente.

El TEC por si mismo no produce hipotensión arterial. En 
los niæos pequeæos, la pØrdida de sangre de una laceración 
cutÆnea, o un hematoma intracraneano puede producir hipo-
tensión; sin embargo, en los adultos, la lesión cerebral aislada 
habitualmente no se asocia con hipotensión, y la pØrdida de 
sangre es usualmente insu� ciente como para causar esta res-
puesta. Si el paciente estÆ hipotenso, se deben investigar otras 
fuentes de pØrdida sanguínea (pØlvica, torÆcica, abdominal, 
huesos largos) o causas de disminución del volumen minuto 
cardiaco (neumotórax, hemopericardio). Cuando una masa 

intracraneal aguda es descomprimida y la PIC disminuye 
bruscamente a lo normal, se puede constatar un episodio 
de hipotensión. En estos casos puede ser necesario aportar 
grandes cantidades de � uidos intravenosos y vasopresores 
para mantener la presión arterial.

Chesnut y col. han descrito recientemente un grupo par-
ticular de pacientes con TEC que se presentan hipotensos al 
ingreso y que no tienen causas extracraneanas de hipotensión. 
En estos pacientes, se encontraron como elementos carac-
terísticos una lesión difusa en la TAC, y el empleo precoz 
de manitol o fursemida. En estos pacientes, la mortalidad 
alcanzó al 43%.

Las arritmias cardiacas son comunes luego del trauma 
encefÆlico severo. Se han descrito bradicardia, taquicardia, 
ritmos nodales, arritmia sinusal, � brilación auricular, extrasis-
tolia ventricular, bloqueo cardiaco y taquicardia ventricular. 
Estas arritmias estÆn mediadas por cambios en la actividad 
simpÆtica y vagal. La bradicardia clÆsicamente se ha des-
crito como parte de la respuesta de Cushing al aumento de 
la PIC. La respuesta mÆs comœn en los pacientes con TEC 
severo es la taquicardia. Aunque las arritmias ventriculares 
son raras, las mismas son serias porque pueden poner en 
riesgo la vida. 

Los cambios electrocardiogrÆ� cos son comunes en los 
pacientes con trauma encefÆlico. Los hallazgos mÆs comunes 
son ondas P picudas y prolongación del intervalo QT. Todos 
los pacientes con lesión severa tienen un aumento de la pre-
valencia de depresión del segmento ST, ondas T invertidas, 
y grandes ondas U. Estas alteraciones simulan las que se 
observan en la isquemia miocÆrdica. Las anormalidades 
electrocardiogrÆ� cas que se asocian con aumentos de la 
CPK-MB, se han atribuido al desarrollo de Æreas locales de 
necrosis miocÆrdica en los pacientes con TEC severo. 

Trastornos hidroelectrolíticos
Hipokalemia. Los pacientes con TEC pueden presentar hi-
pokalemia en respuesta al estrØs y al trauma. La estimulación 
beta adrenØrgica causa una disminución del potasio sØrico 
por pasaje del catión al interior de las cØlulas. Lo mismo 
ocurre cuando se produce una alcalosis metabólica o respi-
ratoria. La disminución del potasio sØrico asociada con la 
hiperventilación aguda y el estrØs no necesita ser tratada, 
debido a que el potasio total no se modi� ca. Sin embargo, si 
se asocian diurØticos, se puede producir un dØ� cit verdadero 
de potasio y el mismo debe ser corregido.

Hiponatremia e hipernatremia. La hiponatremia pue-
de estar presente en pacientes con TEC. La hiponatremia 
puede estar asociada con tres categorías de trastornos del 
volumen extracelular: 1) disminución (ej.: empleo de diu-
rØticos, insu� ciencia suprarrenal, natriuresis); 2) expansión 
(ej.: insu� ciencia renal, insu� ciencia cardiaca); y 3) normal 
(ej.:, síndrome de secreción inapropiada de hormona anti-
diurØtica -SIADH-). Los trastornos mÆs comunes descritos 
en los pacientes neurológicos son el SIADH y el Síndrome 
de pØrdida de sal.

La diabetes insípida, con la hipernatremia asociada, se 
produce en aproximadamente el 1% de los pacientes con 
TEC. Los pacientes con fracturas de la base del crÆneo o 
trauma grave comprometiendo el hipotÆlamo, tallo hipo� -
sario o neurohipó� sis se encuentran en riesgo aumentado 
de presentar esta enfermedad. La diabetes insípida debe ser 
considerada en el diagnóstico diferencial de la poliuria en 
cualquier paciente con trauma craneano. Los diagnósticos 
diferenciales incluyen: excesiva administración de � uidos, 
administración de agentes osmóticos (glucosa, manitol), 
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empleo de diurØticos, y diabetes nefrogØnica. 
Hiperglucemia. La hiperglucemia con frecuencia acompaæa 

al trauma craneano. El aumento de los niveles de glucosa 
puede producirse en respuesta a los aumentos en las cateco-
laminas y el cortisol plasmÆtico. La liberación de insulina 
estÆ disminuida. La hiperglucemia puede re� ejar la extensión 
y severidad de la injuria neurológica inicial. La presencia 
de hiperglucemia tambiØn se correlaciona con la evolución 
neurológica. En los pacientes con trauma grave, con escore 
de Glasgow <8, un nivel de glucosa sØrica por encima de 
200 mg/dl se asocia con un mal pronóstico neurológico. Se 
admite que existe una relación causal entre la hiperglucemia 
y el mal pronóstico.

Crisis disautonómicas
Hasta un 10% de los pacientes con trauma encefalocraneano 
presentan síntomas autolimitados que simulan un desorden 
intermitente del sistema nervioso autónomo. Durante los 
días inmediatos al trauma, aparecen episodios transitorios 
de hipertensión, taquicardia, taquipnea, hiperhidrosis, di-
latación pupilar, reducción del nivel de conciencia, rigidez 
muscular y postura en extensión. Su duración es variable, 
entre 30 minutos y varias horas, y no parecen asociarse con 
procesos infecciosos ni estímulos externos. 

Estas crisis se han atribuido a episodios de hipertensión 
intracraneana debido a que los síntomas mejoran luego de 
la remoción de LCR. Otros piensan que la postura en des-
cerebración que acompaæa a estas crisis corresponde a un 
compromiso cortico-subcortical con la liberación de Æreas 
diencefÆlicas. Los síntomas tambiØn se han atribuido a una 
descarga simpÆtica, comprobÆndose la existencia de un au-
mento signi� cativo de los niveles de catecolaminas en plasma. 
FernÆndez Ortega y col. han comprobado que los pacientes 
con crisis disautonómicas tienen tendencia a presentar lesiones 
focales intraparenquimatosas en la tomogra� a de crÆneo. 

Los pacientes con crisis disautonómicas presentan un 
peor pronóstico, requiriendo una estadía mÆs prolongada en 
terapia intensiva y un largo periodo de asistencia respiratoria 
mecÆnica. El mayor nœmero de complicaciones infecciosas 
en estos casos se ha atribuido a la mayor estadía en UTI. Los 
pacientes con crisis disautonómicas presentan un escore de 
Glasgow mÆs bajo en el momento del alta de UTI en relación 
a los pacientes sin crisis. 

Otras afectaciones sistØmicas
PrÆcticamente cualquier órgano de la economía puede ser 
afectado en el trauma encefalocraneano, tal como se indica 
en la Tabla 61/4.

Recientemente, Agha y col. han destacado la elevada 
incidencia de hipopituitarismo luego del trauma encefÆlico, 
con� rmando una elevada prevalencia de anormalidades no 
diagnosticadas en la actividad hormonal de la anterohipó� sis. 
El hecho es importante por cuanto el hipopituitarismo es una 

causa tratable de morbilidad luego del trauma craneano. 

PRONÓSTICO
Al analizar el pronóstico de los traumatismos de crÆneo se 
deben tener en cuenta dos interrogantes principales: cual es 
la mejor manera de establecer una predicción pronóstica al 
ingreso y si puede ser modi� cado el pronóstico mediante 
las intervenciones terapØuticas.

La evaluación inicial de los pacientes con TEC severo se 
basa en el examen clínico y en la tomografía de crÆneo. En 
general, es escasa la posibilidad de predecir la evolución en 
el día de admisión basado en la información inicial. La cali-
dad de la predicción es elevada para los pacientes que van a 
tener una buena recuperación o que se van a morir, pero baja 
para el gran grupo de pacientes con evolución intermedia. 
El problema crítico consiste en identi� car precozmente a 
aquellos pacientes que van a presentar complicaciones graves 
o que van a persistir en estado vegetativo persistente a pesar 
de una presentación inicial aparentemente no muy grave. 
La predicción evolutiva se hace mÆs exacta, sin embargo, 
a partir del tercer día.

Un grupo importante de pacientes con TEC severo son 
aquellos denominados que �hablan y mueren�, o que �hablan 
y se deterioran� (talk and die, talk and deteriorate). El Na-
tional Traumatic Coma Data Bank ha reportado que el 12% 
de estos pacientes pueden presentar deterioro neurológico. 
Es importante estudiar este grupo de pacientes debido a 
que la capacidad de verbalizar sugiere la preservación de 
las funciones corticales elevadas, haciendo que los mismos 
sean potencialmente rescatables. Davis y col. estudiando 
un gran registro de trauma, comprobaron que existen dos 
grupos bien diferenciados de pacientes �who talk and die�.
El primero incluye pacientes con injurias signi� cativas que 
mueren tempranamente luego del trauma inicial; son jóvenes 
y presentan síntomas y signos de shock, re� ejados por una 
presión arterial baja y un elevado dØ� cit de bases. En ellos 
se hace evidente el efecto devastador de la hipotensión en 
el cerebro lesionado. El segundo grupo muere tardíamente 
durante el curso hospitalario; son pacientes mayores y es 
menos probable que se presenten en shock. Sus lesiones 
son menos severas y el embolismo pulmonar es una causa 
importante de muerte. El empleo de anticoagulantes parece 
ser un contribuyente importante tanto en los que mueren 
precoz como tardíamente.

Overgaard y col. han demostrado que la evaluación clí-
nica inicial focalizada en el nivel de conciencia, respuesta 
motora y re� ejos pupilares es muy con� able para establecer 
un pronóstico. Jennett y Teasdale introdujeron la escala de 
coma de Glasgow, en parte para facilitar el pronóstico sobre 
la base del examen físico inicial, y su propuesta ha sido 
convalidada por diversos estudios, aunque recientemente ha 
sido puesto en duda su valor predictivo en la evolución. Otros 
aspectos clínicos, tales como la rigidez de descerebración, 
son tambiØn indicadores signi� cativos de evolución.

El tipo de lesión inicial tiene importancia en la evolución 
� nal. Pacientes con grados equivalentes de severidad, ba-
sados en la escala de coma de Glasgow, pueden tener una 
evolución marcadamente diferente, dependiendo de la lesión 
principal. En el estudio de Genarelli, pacientes con una 
escala de coma de Glasgow entre 3 y 5 tuvieron diferencias 
marcadas en la mortalidad (30 a 74%) y en el porcentaje 
de buena recuperación (6 a 52%), dependiendo del tipo de 
lesión neurológica presente. Algunos procesos expansivos 
intracraneales, tales como el hematoma subdural agudo y 
los hematomas intracerebrales, tienen peor pronóstico que 

Disfunción pituitaria: Síndrome de Shehan
Respuesta metabólica al trauma
Manifestaciones musculoesquelØticas: lesiones traumÆticas de la 

columna, hiperkalemia inducida por succinilcolina
Manifestaciones hematológicas:  CID, coagulopatía 
 de consumo
Gastrointestinales: paresia gÆstrica, lesión abdominal asociada, 

gastritis aguda, œlcera gastroduodenal

Tabla 61/4. Disfunciones orgánicas 
en el trauma encefalocraneano.
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la lesión difusa o el hematoma extradural. En la serie de 
Schrieber y col., el œnico hallazgo tomogrÆ� co que se asoció 
en forma independiente con la mortalidad fue una desviación 
de la línea media de 5 mm o mÆs. 

La edad es el factor mÆs importante dependiente del 
paciente que afecta la evolución, in� uenciando no sólo la 
mortalidad sino tambiØn el grado de recuperación. Existe una 
muy baja mortalidad en la población pediÆtrica en relación 
con el grupo de adultos, en particular cuando se excluyen 
en ambos grupos los pacientes con hipotensión severa al 
ingreso o con hematomas subdurales. Con grados equiva-
lentes de lesión, los ancianos tienen una mayor mortalidad, 
con un aumento brusco en esta diferencia luego de los 70 
aæos. Livingston y col. comprobaron que las diferencias 
en la evolución se hacen evidentes aun en pacientes entre 
los 45 y los 59 aæos. Este pronóstico desfavorable ocurre a 
pesar que los pacientes mayores presenten un TEC menos 
severo en el momento de la admisión. 

Los ancianos con tratamiento anticoagulante deben ser 
controlados en forma estrecha debido a que algunos de ellos 
pueden deteriorarse en las horas que siguen al traumatismo a 
pesar de un examen neurológico inicial normal. Los pacientes 
con tratamiento anticoagulante parecen tener un riesgo de 
cuatro a cinco mayor de morir veces cuando sufren un trau-
matismo de crÆneo que los pacientes no anticoagulados. 

En un anÆlisis retrospectivo de los datos de un ensayo 
internacional con mesilato tirilazado en el traumatismo de 
crÆneo, las mujeres de menos de 50 aæos presentaron una 
frecuencia signi� cativamente mayor de edema cerebral que 
los pacientes varones. La razón de esto es desconocida, pero 
se especula que existiría un factor hormonal que justi� caría 
este interesante fenómeno. 

La clasi� cación de Marshall de categorías de lesión cere-
bral por TAC (Tabla 61/3) ha sido aceptada con propósitos 
descriptivos, pero tambiØn como predictor mayor de la evo-
lución en el TEC. Varios estudios han con� rmado el valor 
predictivo de esta clasi� cación, y las guías internacionales 
de pronóstico incluyen la clasi� cación tomogrÆ� ca como 
un predictor evolutivo mayor. Maas y col., si bien con� r-
maron este valor predictivo en una gran serie de pacientes, 
comprobaron que se puede obtener una mejor discrimina-
ción si se utilizan algunos otros hallazgos de la tomografía. 
En tal sentido, la adición de la presencia de hemorragia 
intraventricular y subaracnoidea traumÆtica, y una mejor 
diferenciación de las lesiones expansivas, permite acrecentar 
el valor predictivo de la clasi� cación de Marshall. 

El hecho que la evaluación clínica inicial sea predictiva de 
la evolución despuØs del TEC en algunos grupos particulares 
de pacientes sugiere que la morbilidad y la mortalidad no 
pueden ser in� uidas signi� cativamente por la terapØutica. En 
el momento actual, sin embargo, este concepto ya no puede 
ser sostenido. Chesnut y col. comprobaron que los episodios 

de hipotensión, inmediatos al trauma o en el curso de la evo-
lución, constituyen el factor mÆs importante en la predicción 
de la mortalidad y las secuelas en el TEC. En efecto, en el 
estudio del Trauma Coma Data Bank, comprobaron que los 
episodios de hipotensión inicial ocurrieron en el 34,6% de los 
pacientes, y se asociaron con una duplicación de la mortalidad 
(55% vs 27%). Si el paciente estaba en shock al ingreso a la 
unidad, la mortalidad alcanzaba al 65%. Por otra parte, en 
el 32% de los pacientes se constataron episodios tardíos de 
hipotensión, y en aquØllos en los cuales se presentó hipoten-
sión sólo en la Unidad de Terapia Intensiva, la mortalidad o 
la incapacidad severa alcanzó al 66% contra el 17% en los 
pacientes que nunca tuvieron un episodio de hipotensión. 
En el grupo de pacientes evaluados por Schreiber y col., la 
presencia de una presión arterial sistólica de 90 mm Hg o 
menos en el departamento de emergencia fue el factor de 
riesgo aislado mÆs altamente asociado con la mortalidad. En 
la serie de Henzler y col., la presencia de una presión arterial 
media por debajo de 80 mm Hg en las primeras cuatro horas 
ulteriores al arribo al hospital se asoció con la mortalidad y 
con una mayor incidencia de injuria cerebral secundaria. El 
evitar estos episodios hipotensivos, constituye, sin dudas, 
el objetivo principal del tratamiento de los pacientes con 
TEC si se pretende modi� car la morbimortalidad. Por otra 
parte, en 161 pacientes con hipoxia aislada, el 50% tuvieron 
una recuperación buena a moderada, y el 28% murieron. 
La presencia de hipotensión asociada con hipoxemia ele-
vaba la mortalidad al 57%. Manley y col., por su parte, si 
bien encontraron una asociación directa entre hipotensión 
al ingreso y mortalidad, no la encontraron en el caso de 
existencia de hipoxia aislada.

El tratamiento del TEC en una Unidad Neuroquirœrgi-
ca con control permanente por personal especializado, in-
cluyendo manejo ventilatorio y hemodinÆmico avanzado, 
control de la PIC y cirugía a demanda, permite reducir la 
mortalidad hasta en un 30%. La mejoría se logra a expensas 
de los pacientes que tienen buena recuperación y moderada 
incapacidad, no modi� cÆndose los resultados en los gru-
pos que van a persistir con incapacidad severa o en estado 
vegetativo.

En la Tabla 61/5 se indican las frecuencias de evolucio-
nes en grandes series recientemente evaluadas de pacientes 
con TEC.

En un estudio sobre 434 pacientes que persistieron en 
estado vegetativo despuØs de un mes de un TEC severo, se 
comprobó que el pronóstico de recuperación era desfavorable 
(The MultiSociety Task Force on PVS). La evolución a un 
aæo fue la siguiente: el 33% habían muerto, el 15% estaban 
en estado vegetativo persistente, el 28% presentaban incapa-
cidad severa, el 17% presentaban incapacidad moderada, y 
sólo el 7% presentaban una recuperación satisfactoria. Para 
el grupo total, la posibilidad de iniciar una recuperación 

Estudio 1 (a los 6 meses) 2 (al alta) 3 ( a los 6 meses) 4 ( a los 6 meses)
Muerte/estado vegetativo 53% 47% 43% 27%
Severa incapacidad   9% 28% 16% 13%
Moderada incapacidad/Buena 
recuperación  38% 25% 41% 60%
Total de pacientes 700 746 661 819

1.- Jennett B., Teasdale G., Galbraith S.: Severe head injuries in three countries. J Neurol Neurosurg Psyquiat 40-291-1997
2.- Fourkes M., Eisenberg H.: The Traumatic Coma Data Bank: design, methods and baseline characteristics. J Neurosurg 75:S8-1991
3.- Harders A., Kakaneka A., Broackman R., and the German ESAH Study Group: Traumatic subarachnoid hemorrhage and its treatment with 
nimodipine. J Neurosurg 85:82-1996
4.- The European Study Group on Nimodipine in Severe Head Injury: A multicenter trial of the ef� ciacy of nimodipine on outcome after severe head 
injury. J Neurosurg 80:797-1994

Tabla 61/5. Evolución en grandes series de pacientes con trauma  craneoencefálico grave.
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favorable luego de los seis meses fue de menos del 0,5%. 
Ningœn paciente presentó buena recuperación comenzando 
luego de los 12 meses.

Existe un Ønfasis creciente en estudiar la evolución des-
puØs de un aæo luego del TEC. Mientras que la mayoría 
de los pacientes presentan una escasa mejoría funcional, 
algunos muestran una mejoría dramÆtica en el intervalo 
entre uno y cinco aæos, y una pequeæa minoría declina en 
su performance. 

MORTALIDAD
El traumatismo encefalocraneano es una condición fre-
cuente y potencialmente fatal. En EE.UU., se admite 
que 50.000 individuos mueren anualmente por trauma 
craneoencefÆlico. Recientemente, el Intensive Care Na-
tional Audit and Research Centre (ICNARC) Case Mix 
Programme Database analizó los traumatismos de crÆ-
neo ingresados en las unidades de terapia intensiva en 
el Reino Unido, Gales e Irlanda del Norte. Se evaluaron 
11.021 admisiones a 171 unidades de cuidados críticos de 
adultos, entre 1995 y 2005. La mortalidad en UTI fue del 
23,5% y la mortalidad hospitalaria del 33,5%. La estadía 
media en UTI y en el hospital fue de 3,2 y 24 días, res-
pectivamente, para los sobrevivientes, y de 1,6 a 3 días, 
respectivamente, para los no sobrevivientes. Es evidente 
que los pacientes que fallecen lo hacen tempranamente, 
en relación con la gravedad de la lesión inicial. 

TRATAMIENTO
Hasta el aæo 1970, las opciones terapØuticas para el trata-
miento de los pacientes con TEC grave estaban limitadas 
por la incapacidad para cuanti� car las lesiones, la di� cul-
tad en lograr una imagen adecuada del cerebro y de las 
estructuras vecinas, y la falta de conocimiento sobre los 
aspectos � siopatológicos bÆsicos de la injuria cerebral. El 
desarrollo y la aceptación de la Escala de coma de Glasgow, 
asociado a la disponibilidad de la tomografía axial compu-
tada de crÆneo, tuvo como resultado un renovado interØs 
en el cuidado de la fase aguda de los pacientes con injuria 
cerebral severa. A partir de allí, se hicieron grandes avan-
ces en el Ærea del monitoraje intensivo y en la compresión 
de los cambios celulares y moleculares que acompaæan al 
trauma cerebral.

Como ya se adelantó, el trauma cerebral puede categori-
zarse en forma temporal en dos etapas, la del daæo primario 
y la de la injuria secundaria. El daæo primario es el resul-
tado de la absorción de energía por el crÆneo y el cerebro 
y resulta en una disrupción neuronal y axonal inmediata, 
destrucción cerebral y disrupción vascular. Aunque no existe 
una manera de intervenir activamente en el momento de la 
injuria primaria, el conocimiento de la � siopatología de las 
lesiones secundarias ha resultado en la adopción de nuevos 
mØtodos terapØuticos que impactan en forma favorable sobre 
la evolución funcional. 

En función de las etapas precedentes, conviene considerar 
varios tiempos en la asistencia de los pacientes con TEC, 
que incluyen la fase prehospitalaria y la fase intrahospita-
laria, esta œltima a su vez dividida en una fase precoz, que 
incluye la cirugía de emergencia; y una fase tardía, que se 
de� ne en forma arbitraria como comenzando a las 24 horas 
de la admisión. Estos intervalos son œtiles desde el punto de 
vista � siológico ya que se asocian con distinta intensidad 
de monitoraje y porque es en las primeras 24 horas en que 
se producen los cambios cerebrales que van a in� uir sobre 
el pronóstico � nal.

FASE PREHOSPITALARIA

ParÆmetros sistØmicos
La fase prehospitalaria es probablemente el intervalo mÆs 
crítico en la determinación de la evolución � nal de un TEC. 
Son fundamentales para la evolución de estos pacientes las 
intervenciones rÆpidas destinadas a prevenir el daæo cere-
bral secundario. Los objetivos iniciales son mantener una 
vía aØrea permeable, comenzar la resucitación con � uidos, 
inmovilizar la columna cervical y toracolumbar, y evaluar el 
nivel de conciencia, seguido por una derivación inmediata 
a un centro con servicio de trauma y neurocirugía. 

La hipotensión, de� nida como una presión arterial sis-
tólica < 90 mm Hg o la hipoxemia, solas o en combina-
ción, se producen en el 57% de los pacientes comatosos 
con trauma craneano desde el momento de la injuria hasta 
la resucitación. Debido a la alterada autorregulación cere-
bral que sigue al trauma, la hipotensión e hipovolemia que 
condicionan una reducción del � ujo sanguíneo cerebral se 
asocian con isquemia cerebral. Por tanto, la aplicación de 
medidas bÆsicas de soporte vital, incluyendo la intubación 
traqueal, la ventilación con presión positiva, y la resuci-
tación con � uidos intravenosos, limitarÆ el daæo cerebral 
hipóxico secundario. Como en ningœn otro caso de trauma, 
la reposición de volemia debe ser rÆpida y agresiva en los 
pacientes con TEC.

La mayoría de los autores recomiendan el empleo de 
soluciones cristaloides isotónicas para el reemplazo de 
volemia en los pacientes con trauma encefalocraneano. El 
grupo de Lund (Grände y col.), por su parte, considera que 
los cristaloides son inconvenientes como terapia exclusiva 
en estos pacientes. Como los capilares en la mayoría de los 
órganos son totalmente permeables a los solutos de peque-
æo volumen, el 75% del volumen infundido de cristaloides 
es distribuido en el espacio intersticial en minutos, lo que 
hace a estas soluciones poco efectivas como expansores 
plasmÆticos. Las soluciones cristaloides tambiØn pueden 
distribuirse en el cerebro lesionado en el cual los capilares son 
permeables a las pequeæas molØculas, produciendo edema 
cerebral. Este efecto no ocurriría con los coloides, puesto 
que la mayoría de los capilares del cerebro son impermeables 
a las macromolØculas. Recientemente, sin embargo, como 
subestudio de la investigación que comparó el empleo de 
solución salina o albœmina para la resucitacion � uida en 
pacientes con shock (SAFE Study Investigators) se evaluó 
el rol de ambas soluciones en pacientes con injuria traumÆ-
tica cerebral. Se comprobó que los pacientes resucitados 
con albœmina presentaban una mayor mortalidad que los 
pacientes resucitados con solución salina, por lo que la re-
comendación actual es el empleo de esta œltima en pacientes 
con traumatismo craneoencefÆlico. 

La normalización del hematocrito es importante para 
asegurar la capacidad de trasporte de oxígeno a las Æreas 
lesionadas, recomendÆndose la administración de glóbulos 
rojos hasta lograr una concentración cercana a lo normal 
de hemoglobina. 

En la actualidad se acepta que una intervención promete-
dora destinada a la reposición de la volemia es la administra-
ción de pequeæos volœmenes de solución salina hipertónica. 
La evidencia experimental demuestra que la solución salina 
hipertónica, con o sin la adición de coloides, aumenta la 
presión arterial, disminuye la PIC, y reduce el agua cerebral 
en las Æreas en las cuales la barrera hematoencefÆlica estÆ in-
tacta. Los efectos bene� ciosos de la resucitación hipertónica 
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se pueden deber a la reducción de la PIC, o mÆs probable-
mente, al rÆpido incremento en la presión arterial sistólica 
en comparación con volœmenes comparables de solución 
isotónica. En pacientes que reciben solución hipertónica, la 
presión arterial al arribo al hospital es habitualmente mayor 
que en los pacientes que reciben solución de Ringer.

Aproximadamente el 50% de los pacientes con TEC se 
encuentran hipóxicos en el lugar del accidente; este hallazgo 
se asocia con un aumento de la mortalidad. Una serie de 
estudios habían propuesto la intubación orotraqueal inme-
diata en los pacientes con un GCS < 8. La misma se debe 
realizar sin sedación ni parÆlisis, y por un personal entre-
nado en la tØcnica. Wang y col., recientemente, han puesto 
en duda la formulación anterior. En efecto, en un estudio 
de evaluación del banco de datos del Pennsylvania Trauma 
Outcome Study, comprobaron que la intubación en el lugar 
del accidente realizada por paramØdicos, en comparación 
con la intubación realizada en la sala de emergencia por 
mØdicos, se asociaba con un aumento de la mortalidad y un 
peor pronóstico neurológico en los sobrevivientes. Existe 
evidencia creciente que sugiere que la intubación endotra-
queal fuera del hospital en pacientes con TEC no sólo no 
es bene� ciosa, sino que puede ser de riesgo. 

Aunque los niveles de glucemia no se miden habitual-
mente en la fase prehospitalaria, es reconocido el riesgo de 
agravar la hiperglucemia en estos casos. La hiperglucemia 
iatrogØnica puede limitar la efectividad de la resucitación 
con � uidos por inducción de diuresis osmótica, y en estu-
dios en animales, se ha comprobado que agrava la injuria 
isquØmica neurológica. 

Aunque el manitol se ha demostrado efectivo para dis-
minuir la PIC, su uso no debe ser implementado en la etapa 
prehospitalaria. Sin embargo, en situaciones de emergencia, 
tales como la dilatación unilateral de una pupila previamente 
contraída, puede ser administrado en una dosis de 0,5 a 1 g/
Kg en un tiempo de infusión de 10 minutos.

Durante la estabilización y el transporte prehospitalario, 
especialmente si se realiza una resucitación � uida vigorosa, 
la temperatura corporal disminuye. Desde el punto de vista 
de la estabilidad � siológica general, la hipotermia puede ser 
deletØrea; desde la perspectiva del cerebro, una hipotermia 
moderada puede ser protectora. Una serie de estudios clínicos 
preliminares sugieren la posibilidad de que una hipotermia 
moderada durante el cuidado intensivo de los pacientes con 
trauma craneano podría mejorar la evolución neurológica 
en los sobrevivientes.

ParÆmetros cerebrales
La evaluación de la � siología cerebral en la etapa prehos-
pitalaria es muy di� cultosa. La œnica herramienta œtil en 
este sentido es el examen clínico neurológico, mediante la 
aplicación de la Escala de coma de Glasgow por personal 
experimentado.

En de� nitiva, los parÆmetros de manejo inicial del pa-
ciente con TEC en la etapa prehospitalaria deben incluir el 
mantenimiento de una presión arterial sistólica por encima 
de 90 mmHg, una PaO2>100 mmHg, una PaCO2 ligeramente 
inferior a 40 mmHg, normoglucemia, y normotermia.

MANEJO HOSPITALARIO PRECOZ

ParÆmetros sistØmicos
Durante las primeras 24 horas que siguen a la admisión al 
hospital, los pacientes con TEC continœan expuestos al de-
sarrollo de isquemia cerebral, y por tanto, siguen siendo muy 

vulnerables a la hipotensión. Bouma y col. han demostrado 
que el � ujo sanguíneo cerebral (FSC) se encuentra conside-
rablemente reducido en las primeras 24 horas luego del TEC, 
acompaæado por un aumento de la diferencia arterioyugular 
de oxígeno; casi un tercio de los pacientes tienen valores 
de FSC compatibles con isquemia en este período. En pa-
cientes que requieren intervenciones quirœrgicas durante las 
primeras 72 horas del TEC, el 32% desarrollan hipotensión 
intraoperatoria; en los que presentan hipotensión, la mor-
talidad es del 82%, comparada con el 25% en aquØllos que 
permanecen normotensos.

De acuerdo con las recomendaciones actuales de la Brain 
Trauma Foundation para el manejo del TEC grave, se debe 
mantener una presión arterial media de > 70 mm Hg, inten-
tando mantener una presión de perfusión cerebral (PPC) de 
> 60 mm Hg. Estas guías utilizan un umbral de hipertensión 
intracraneana de 20 mm Hg. La resucitación volumØtrica 
con la restauración de un volumen intravascular normal es 
esencial en todos los pacientes con daæo cerebral agudo. La 
solución recomendada es la salina normal. Las soluciones 
hipotónicas deben ser evitadas, ya que aumentan el edema 
cerebral. La solución salina hipertónica ha demostrado ser 
bene� ciosa en los pacientes con TEC, produciendo expansión 
del volumen intravascular, disminución del agua intracelu-
lar, disminución de la PIC y aumento de la contractilidad 
cardiaca (Wade y colaboradores). 

Todos los pacientes con una escala de coma de Glasgow 
de 8 o menor o con TEC en el cual lesiones faciales u otras 
injurias, aspiración, agitación u otros factores conspiren contra 
una adecuada ventilación u oxigenación, deben ser intubados 
y sometidos a asistencia respiratoria mecÆnica. Aun cuando 
estos pacientes estØn en coma, pueden presentar una elevación 
de la PIC como consecuencia del estímulo provocado por la 
intubación endotraqueal, en ocasiones hasta el punto de pro-
ducir una herniación. Por ello, se debe brindar una adecuada 
analgesia y sedación durante la intubación y a posteriori. Se ha 
sugerido que la capnogra� a sea usada siempre que sea posible 
para evitar una hipo o hiperventilación inadvertida. 

La disponibilidad de una medición directa de la PaO2 y 
de la PaCO2 permite una adecuada titulación de la terapØu-
tica. En general, se acepta que se debe mantener una PaO2
próxima a 100 mm Hg, y no inducir hiperventilación. En 
efecto, los datos corrientes sugieren que esta prÆctica no 
mejora el pronóstico y puede ser perjudicial. Sin embargo, 
la hiperventilación aguda transitoria continœa siendo el mØ-
todo mÆs rÆpido para reducir la PIC aumentada en forma 
aguda en pacientes en los cuales la vasculatura cerebral 
permanece reactiva. 

La postura clÆsica de no utilizar PEEP para evitar aumen-
tos de la PIC es inapropiada debido a que puede perpetuar 
la hipoxemia. Con una adecuada resucitación volumØtri-
ca, la PEEP no aumenta la PIC ni disminuye la presión de 
perfusión cerebral, y puede incluso disminuir la PIC como 
resultado de la mejoría de la oxigenación cerebral. Aunque 
las guías iniciales sugirieron que el aumento de la PEEP 
resulta en un aumento de la PIC, los datos mÆs recientes 
establecen que en pacientes euvolØmicos, un aumento en 
la presión media de la vía aØrea no sólo no es riesgosa sino 
que puede ser ventajosa.

Se debe tener en cuenta, sin embargo, que puede producir-
se una respuesta clínica variable a la PEEP en pacientes con 
TEC, la cual puede ser secundaria a efectos no relacionados 
con la PIC. Los factores que pueden modi� car los efectos de 
la PEEP sobre la PIC incluyen: 1) la cantidad de PEEP, 2) la 
preexistencia de hipertensión endocraneana, 3) el grado de 
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afectación respiratoria indicado por la compliance pulmonar, 
4) la volemia, 5) la posición del paciente, 6) los efectos de 
la PEEP sobre la PaCO2, y 7) la adecuación de la sedación. 
La PEEP puede producir un aumento mÆs marcado en la PIC 
en pacientes con reducida compliance intracraneal. 

En de� nitiva, se admite que la PEEP debe ser administrada 
en base a los requerimientos para tratar la hipoxemia. Valores 
de PEEP de 10 cmH2O son habitualmente bien tolerados. 
Si se requieren mayores valores de PEEP, la PIC debe ser 
monitorizada en forma directa.

ParÆmetros cerebrales
Luego de la admisión al hospital, es posible realizar un 
monitoraje cerebral mÆs estricto. En pacientes estabilizados, 
se debe realizar en forma inmediata una tomografía de crÆ-
neo. Este es un punto crítico en la resucitacion del paciente, 
ya que el mismo determina la posibilidad y seguridad de 
realizar otras maniobras diagnósticas y terapØuticas. Una 
tomografía con hallazgos positivos exige una inmediata 
consulta con el neurocirujano o una eventual intervención 
quirœrgica. Se debe tener en cuenta que en el Æmbito de 
diagnóstico por imÆgenes el paciente debe ser controlado 
como si estuviera en una UTI, de modo que se debe disponer 
de personal y equipamiento para cumplir este objetivo. Te-
niendo en cuenta la importancia de la tomografía de crÆneo, 
tambiØn es importante que la interpretación sea inmediata y 
correcta. Desde el Æmbito de diagnóstico, el paciente debe 
ser derivado a la unidad de cuidado intensivo, excepto que 
requiera una cirugía inmediata. Cuando estÆ indicada una 
cirugía de urgencia, el cirujano general deberÆ realizar 
una evaluación mínima que incluya un lavaje peritoneal 
o una evaluación con ultrasonido para descartar lesiones 
hemorrÆgicas abdominales. 

En los pacientes graves se debe realizar el monitoraje 
de la PIC, lo cual permite calcular la presión de perfusión 
cerebral. La cateterización del bulbo de la yugular permite la 
medición de la SjvO2, evaluando de tal modo la adecuación 
de la disponibilidad global de oxígeno al cerebro.

La medición de la PIC se ha convertido en prÆctica es-
tÆndar en el control de los pacientes con TEC severo. En 
mÆs de un tercio de los pacientes con trauma severo, la PIC 
excede los 20 mmHg durante el monitoraje y es un correlato 
importante con el aumento de la morbilidad y de la mortali-
dad. Marmarou y col. dividen la etapa posthospitalización 
de los pacientes con trauma de crÆneo en períodos, y com-
prueban que la probabilidad de una evolución desfavorable 
se correlaciona con la probabilidad de una PIC>20 mmHg. 
Chesnut, por su parte, ha propuesto una secuencia terapØutica 
lógica en función de los niveles de PIC. 

Dos aproximaciones generales se han propuesto para el 
manejo de la PIC. Una se basa en reducir en forma terapØu-
tica el volumen sanguíneo cerebral, el volumen tisular, o el 
volumen de LCR (protocolo de Lund -Eker y col.-). Esta 
tØcnica, basada en el empleo de diurØticos y una infusión 
de albœmina, no ha ganado aceptación en nuestro medio. La 
otra se basa en aumentar la presión arterial media, basada 
en el razonamiento que muchos episodios de hipertensión 
intracraneal en pacientes con trauma representan una vaso-
dilatación cerebral en respuesta a la reducción de la presión 
de perfusión cerebral. Otros autores, por � n, han propuesto 
que la presión de perfusión cerebral óptima debe ser de� nida 
en los pacientes individuales titulando la misma contra la 
saturación del bulbo de la yugular. En promedio, el umbral 
de riesgo se encuentra cercano a los 60 mmHg de presión 
de perfusión.

Dos determinaciones que han comenzado a utilizarse con 
cierto bene� cio en el monitoraje de los pacientes con TEC 
son la oximetría del bulbo de la yugular y la espectrometría 
cercana al infrarrojo. Con estas tØcnicas, queda por demos-
trar si una terapØutica orientada por las determinaciones 
provenientes de las mismas se asocia con una mejoría del 
pronóstico.

En resumen, en la etapa inicial postadmisión, las variables 
sistØmicas mayores deben ser mantenidas dentro de los mis-
mos límites generales que en el período prehospitalario, con 
la diferencia obvia de que se dispone de mÆs datos de control. 
Los grandes cambios en las variables cerebrales pueden ser 
reconocidos y manejados. La PIC debe ser mantenida por 
debajo de 20 mm Hg. Si se dispone de un catØter yugular, 
un valor recomendable de SjvO2 es >65%. 

MANEJO HOSPITALARIO TARD˝O

ParÆmetros sistØmicos
Durante toda la asistencia de los pacientes con TEC, el 
manejo de la hemodinamia sistØmica serÆ similar a lo esta-
blecido para la etapa inicial hospitalaria. El mantenimiento 
de una adecuada presión arterial y oxigenación, el evitar 
la hipocarbia y la hiperglucemia, y el control de la � ebre, 
y probablemente en el futuro la inducción de una hipoter-
mia moderada, constituyen las claves del mantenimiento 
� siológico. En el paciente con trauma craneano y mœltiples 
injurias tambiØn se debe estar atento a optimizar las varia-
bles destinadas a obtener una adecuada disponibilidad de 
oxígeno sistØmico. Los objetivos de la resucitación adecuada 
de los pacientes politraumatizados aœn continœan siendo 
tema de debate.

La � ebre debe ser tratada agresivamente. Las elevaciones 
de la temperatura aumentan la PIC por aumento del metabo-
lismo cerebral y del � ujo sanguíneo, y se ha comprobado que 
exacerban el daæo neuronal hipóxico-isquØmico en animales 
de experimentación. Como estÆndar general, se debe dismi-
nuir la temperatura en exceso de 38,3°C. Estudios recientes 
sugieren que la indometacina sería el antipirØtico ideal para 
utilizar en pacientes con aumento de la PIC. La indometacina 
disminuye el � ujo sanguíneo cerebral y la PIC en modelos 
animales y en pacientes con TEC. El mecanismo de acción 
no es conocido, pero puede involucrar vasoconstricción de 
vasos cerebrales e inhibición de la síntesis de prostaglandi-
nas. Otros autores han propuesto el empleo de una infusión 
intravenosa de diclofenac sódico (0,02-0,08 mg/kg/hora). 
Se debe tener en cuenta que en la experiencia general, la 
mayoría de los tratamientos utilizados para controlar la pi-
rexia en estos pacientes surten escasos efectos.

ParÆmetros cerebrales
Durante la etapa tardía de manejo de los pacientes con trau-
ma craneano, la manipulación de las variables cerebrales 
continœa siendo similar a lo indicado en la fase precoz. La 
œnica posible adición de monitoraje es el empleo de la so-
nografía Doppler transcraneal para detectar el vasoespasmo 
cerebral. En un estudio reciente, se comprobó que todos los 
pacientes que presentaban moderado o severo vasoespasmo 
cerebral luego del trauma cerebral tenían una hemorragia 
subaracnoidea traumÆtica. Sin embargo, no se ha establecido 
la contribución del vasoespasmo postraumÆtico retardado 
en la evolución � nal del trauma craneano. 

En esta etapa adquiere particular importancia el control 
de la presión intracraneana y el tratamiento adecuado de la 
misma, tema que se analizarÆ a continuación.
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Tratamiento de la hipertensión endocraneana
El tratamiento de la hipertensión endocraneana estÆ orientado 
a tres objetivos fundamentales: a) la mejoría de la perfusión 
cerebral y del aporte energØtico a travØs del mantenimiento 
de la presión de perfusión cerebral (PPC); b) la reducción 
directa de los valores elevados de PIC; y c) la reducción del 
desplazamiento y la distorsión de las estructuras cerebrales 
y la compensación de las alteraciones sistØmicas provoca-
das por los mismos. Cualquier protocolo terapØutico debe 
tener en cuenta todos los mecanismos que han generado la 
hipertensión endocraneana, y los esfuerzos deberÆn centrarse 
en eliminar esas causas, tal la evacuación de hematomas 
intracerebrales o de restos de cerebro contuso o lacerado, y 
prevenir el daæo cerebral secundario por isquemia.

Muy frecuentemente, sin embargo, el factor patológico 
es un aumento en el volumen de uno de los componentes 
normales del espacio intracraneal, tal como el edema cerebral, 
Æreas de contusión cerebral o vasodilatación patológica. En 
estas instancias no se reconoce una masa removible, y el 
tratamiento mØdico estÆ destinado a disminuir el volumen 
del contenido expandido, teniendo en cuenta siempre de no 
reducir en forma concomitante la PPC. Los mØtodos dispo-
nibles tienen un efecto temporario; ninguno de ellos, solo 
o en combinación, disminuye permanentemente la PIC. El 
objetivo primario es reducir la PIC el tiempo necesario para 
que la condición patológica de base pueda ser controlada. 

El tratamiento de la hipertensión endocraneana debe ser 
iniciado luego de haberse establecido su causa. Esta en ge-
neral es fÆcil de determinar por medio de la tomografía axial 
computada, que mostrarÆ el tamaæo, localización y naturaleza 
del proceso causal, y cual serÆ la terapØutica mÆs adecuada. 
La mejor manera de monitorear los efectos terapØuticos es 
con la determinación seriada de la PIC y de la SvjO2.

Mantenimiento de la presión arterial sistØmica. Un aspec-
to fundamental en el manejo de la presión arterial sistØmica 
para mejorar la presión de perfusión cerebral es reconocer 
que se requiere un cierto grado de hipertensión sistØmica para 
sostener la PPC en la etapa de hipertensión endocraneana. 
El grado de hipertensión se relaciona estrechamente con la 
PPC requerida por el individuo en observación. En el caso 
particular del traumatismo encefalocraneano, por ejemplo, 
se admitía que la presión de perfusión cerebral mínima re-
querida era de 70 mm Hg. La presión sistØmica, por otra 
parte, en general es inestable. Robertson y col., utilizando un 
protocolo destinado a mantener un � ujo sanguíneo cerebral 
óptimo, � jando como objetivo una presión arterial media 
>90 mm Hg., observaron que si bien se producían menos 
episodios de desaturación en el golfo de la yugular, aparecía 
una mayor incidencia de SDRA y de episodios de hiperten-
sión endocraneana no controlables. En base a esto, el Brain 
Trauma Foundation ha modi� cado sus recomendaciones y 
propone �mantener una presión de perfusión cerebral míni-
ma de 60 mm Hg. En ausencia de isquemia cerebral, deben 
ser evitados los intentos agresivos de mantener la PPC por 
encima de 70 mm Hg con � uidos y drogas presoras, debido 
al riesgo de desarrollo de SDRA�.

El mantenimiento de una adecuada presión arterial sis-
tØmica se logra con un volumen intravascular satisfactorio, 
el cual debe ser monitoreado a travØs del control de la pre-
sión arterial, la presión venosa central, la presión capilar 
pulmonar y la diuresis horaria. El objetivo primario del 
aporte de � uidos es mantener la euvolemia o una discreta 
hipervolemia, pero evitando la sobrehidratación. El rol de 
los vasopresores es controvertido en el TEC. Debido a su 

efecto vasoconstrictor potencial en los vasos intracerebrales, 
los vasopresores deben ser evitados en esta circunstancia, 
excepto que no exista otra maniobra capaz de elevar la pre-
sión arterial sistØmica. En tal caso, la dopamina es el agente 
presor preferido, habiØndose demostrado experimentalmente 
que aumenta el FSC en y alrededor de la zona de lesión sin 
aumentar la PIC ni el edema cerebral. 

En los pacientes con daæo cerebral agudo es frecuente la 
hipertensión arterial espontÆnea. La misma puede promover 
la trasudación de líquido en Æreas cerebrales con alteración 
de la barrera hematoencefÆlica, aumentando el volumen 
sanguíneo cerebral y la PIC. Cuando la hipertensión arterial 
actœa como compensación del aumento de la PIC (reacción 
de Cushing), no debe ser descendida sin haber reducido 
previamente la PIC. En casos de severa hipertensión ar-
terial sistØmica, es recomendable el empleo de sedantes, 
analgØsicos y en algunas circunstancias antihipertensivos 
primarios, siendo preferidos en este contexto los agentes 
��bloqueantes de acción corta. La nitroglicerina y el nitro-
prusiato, en cambio, no son recomendables por su efecto 
venodilatador cerebral, creando un aumento secundario de 
la PIC.

Control del medio interno. Los pacientes con daæo cerebral 
pueden ocasionalmente desarrollar trastornos particulares del 
metabolismo del sodio, tales como el síndrome de secreción 
inapropiada de hormona antidiurØtica, el síndrome cerebral 
de pØrdida de sal y la diabetes insípida. La hipoosmolaridad 
puede producir aumento del agua cerebral y de la PIC. 

Recientemente se ha propuesto el control estricto de la 
glucemia mediante el empleo de tratamiento insulínico in-
tensivo en los pacientes críticos. En el caso particular de 
los pacientes con trauma crÆneo encefÆlico, sin embargo, 
Vespa y col. comprobaron que este tratamiento resulta en 
una reducción neta en la glucosa en la microdiÆlisis cerebral 
y en un incremento en el glutamato y en la relación lacta-
to/piruvato sin modi� caciones en la evolución funcional, 
por lo que recomiendan ser cautos con dicho tratamiento. 
La hipoglucemia es potencialmente peligrosa, y puede ser 
fÆcilmente tratada con solución de dextrosa al 5 o 10%, 
administrada en solución � siológica. 

Mantenimiento de la oxigenación. El cerebro necesita 
de un aporte adecuado de oxígeno para cumplir con las de-
mandas de su metabolismo. En este sentido, es conveniente 
mantener un cierto grado de hiperoxia, el cual contribuye 
a la reducción de la presión endocraneana. Ya se indicaron 
los aspectos relacionados con el empleo de PEEP.

Posición de la cabeza. Si bien se ha insistido en la ne-
cesidad de la sobreelevación de la cabecera de la cama en 
los pacientes con aumentos de la PIC, recientemente se 
ha sugerido que en pacientes con severa hipertensión en-
docraneana, es conveniente utilizar la posición horizontal, 
con todos los transductores referidos al mismo nivel. Esto 
permite una adecuada interpretación de los valores de PAM, 
PIC, PPC, PCP y PVC. Por otra parte, se ha constatado 
que la sobreelevación de la cabecera puede producir una 
reducción de la presión arterial a nivel cerebral, con la con-
siguiente reducción de la PPC, lo cual es desfavorable en 
estas circunstancias.

Sedación y relajación. El miedo y la ansiedad aumentan 
el metabolismo y el � ujo sanguíneo cerebral. Se desconoce 
la intensidad del estrØs por inmovilización en los pacientes 
con daæo cerebral, pero lo cierto es que en muchos de ellos 
la presión arterial y la PIC se elevan cuando son sometidos 
a estímulos nociceptivos. 

Los narcóticos (mor� na y fentanilo) deben ser conside-
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rados la primera línea de terapØutica debido a que brindan 
analgesia y depresión de los re� ejos de la vía aØrea, lo cual 
es necesario en los pacientes intubados. El fentanilo en do-
sis de 0,5-3,0 �—g/kg./hr tiene la ventaja de tener escasos 
efectos hemodinÆmicos. El propofol (0,6-6 mg/kg./hr) es el 
agente hipnótico de elección en pacientes con daæo neuro-
lógico agudo, ya que es fÆcilmente titulable y rÆpidamente 
reversible cuando se discontinœa. El propofol mantiene el 
acomplamiento � ujo/metabolismo intacto aun a dosis eleva-
das, induciendo vasoconstricción cerebral y disminución del 
CMRO2, lo que resulta en disminución del � ujo sanguíneo 
cerebral, del volumen sanguíneo cerebral y de la PIC. El 
propofol no debe ser utilizado en los niæos, en cuyo caso se 
aconseja utilizar midazolan. La combinación de propofol 
con fentanilo permite evitar el empleo de relajantes muscu-
lares, drogas no recomendables en pacientes con TEC. En 
la actualidad se encuentran en evaluación el remifentanilo 
y la dexmedetomidina en el tratamiento de pacientes con 
TEC severo.

Drenaje de líquido cefalorraquídeo. El drenaje de LCR 
disminuye la PIC. De acuerdo con algunas teorías sobre 
los modos de reabsorción del líquido de edema cerebral, la 
reducción de la presión del LCR aceleraría la circulación 
del líquido extracelular desde el Ærea edematosa, a travØs de 
la sustancia blanca, hacia el espacio ventricular. La presión 
elevada del LCR crea un gradiente desfavorable para la 
reabsorción de líquido de edema.

El drenaje de LCR debe ser hecho desde el ventrículo. 
Cuando el catØter es colocado adecuadamente en pacientes 
sin coagulopatías, el riesgo de hemorragia es bajo. El riesgo 
de infección es variable, pero probablemente se encuentre en 
el rango del 1 al 10% cuando se diferencia la colonización 
de la infección. El drenaje debe ser intermitente, ya que el 
monitoraje de PIC es inexacto si el sistema se mantiene abier-
to para drenar. Una manera recomendada es drenar durante 
dos minutos, luego cerrar y medir la PIC. Si es necesario 
realizar mÆs de cinco drenajes en una hora, es aconsejable 
recurrir a otro mØtodo de tratamiento. En general, es reco-
mendable realizar cultivos cada 24 a 48 horas, y remover 
o reemplazar el catØter si se constata un aumento de los 
glóbulos blancos, hipoglucorraquia o evidencia de bacterias 
en el Gram o en el cultivo. El riesgo mayor de infección en 
las ventriculostomías mantenidas como un sistema cerrado 
es durante la inserción. 

Empleo de hiperventilación. La hiperventilación reduce 
la PIC por la disminución de la PaCO2, la cual produce 
vasoconstricción cerebral y una disminución del volumen 
sanguíneo cerebral. Solamente las Æreas normales del cerebro 
responden de esta manera, debido a que las zonas lesionadas 
generalmente tienen una reactividad vascular disminuida.

La hiperventilación puede reducir la PIC hasta en un 50% 
en la mayoría de los pacientes con hipertensión endocranea-
na. Este descenso demora siete minutos en promedio, y si se 
continœa la hiperventilación, la reducción puede mantenerse 
por varias horas. El tratamiento no debe ser suspendido 
en forma brusca, ya que el aumento de la PaCO2 produce 
una rÆpida vasodilatación cerebral con reinstalación de la 
hipertensión endocraneana.

En la prÆctica clínica se aconseja mantener niveles de Pa-
CO2 entre 30 y 35 mm Hg, a travØs de la asistencia respiratoria 
mecÆnica. Probablemente el efecto desfavorable mÆs grave 
de la hiperventilación, ademÆs del riesgo de barotrauma, sea 
la producción de hipotensión arterial, la cual es particular-
mente frecuente en los pacientes hipovolØmicos.

Recientemente se ha constatado que la hiperventilación 

puede inducir una disminución riesgosa del � ujo sanguíneo 
cerebral, por debajo del nivel de isquemia cerebral. En 
este sentido, las guías modernas recomiendan evitar una 
PaCO2 por debajo de 35 mm Hg en las primeras 24 horas 
que siguen al trauma encefÆlico. En caso de utilizarse la 
hiperventilación, el mejor mØtodo de control es la oximetría 
del bulbo de la yugular. Se aconseja mantener una SjvO2
entre 55 y 75%. Valores menores de 55% indican una hi-
poxemia cerebral, y mayores del 75% hiperemia. En este 
œltimo caso la hiperventilación es de primera elección para 
reducir el � ujo sanguíneo cerebral elevado y la hipertensión 
endocraneana.

Marion y col., utilizando catØteres de microdiÆlisis co-
locados en estrecha proximidad con el tejido cerebral le-
sionado documentaron un aumento en los mediadores del 
daæo cerebral secundario (lactato y glutamato) asociado con 
periodos incluso cortos de hiperventilación. Coles y col., por 
su parte, utilizando tomografía de emisión de positrones de 
O2-15, evaluaron el volumen de sangre cerebral, la CMRO2
y la extracción de oxígeno en presencia de hiperventilación, 
constatando una reducción signi� cativa del � ujo sanguíneo 
y un aumento de la CMRO2, produciendo un agotamiento 
de la reserva � siológica en varias regiones del cerebro. La 
hiperventilación como tØcnica para disminuir la PIC sólo 
se recomienda en pacientes con una lesión expansiva e in-
minencia de herniación, y sólo durante el intervalo entre el 
diagnóstico y el tratamiento quirœrgico de� nitivo. 

Empleo de agentes osmóticos y diurØticos. Los agentes 
osmóticos se han utilizado durante aæos, constituyendo, junto 
con la hiperventilación, los mØtodos bÆsicos de tratamiento 
de la hipertensión endocraneana.

El manitol tiene al menos tres mecanismos de acción 
que son mutuamente complementarios: 1) la deshidrata-
ción tisular de acuerdo al gradiente osmótico creada por la 
infusión de manitol produce una reducción en el volumen 
del contenido intracranial y por lo tanto de la PIC; 2) el 
manitol actœa como un scavenger de los radicales hidroxilos, 
lo cual inhibe la vasodilatación cerebral; y 3) la reducción 
en la viscosidad sanguínea puede, por la ley de Poiseuille, 
resultar en una mejoría hemodinÆmica. 

El manitol debe ser administrado en bolo para lograr el 
mÆximo de efecto. El efecto inicial sobre la PIC es inde-
pendiente de la diuresis obtenida, observÆndose una mejoría 
de la compliance antes de que se observe un descenso de 
la PIC. La administración del manitol se debe realizar en 
una dosis inicial de 1 a 1,5 g/kg en forma rÆpida, y luego 
0,25 a 0,50 g/kg cada tres a cinco horas, dependiendo de 
la PIC, PPC, osmolaridad sØrica y hallazgos clínicos. Re-
cientemente, Cruz y col. evaluaron el efecto de dos dosis 
deferentes de manitol en pacientes con hemorragia lobar 
temporal postraumÆtica, comprobando que la dosis de 1,4 
g/kg es mÆs efectiva que la de 0,7 g/kg.

Se debe citar, dentro de los riesgos potenciales derivados 
del empleo de los agentes osmóticos, el efecto de rebote de 
la PIC secundario a la suspensión del mismo. Cuanto mÆs 
prolongado sea el período de administración, menor serÆ la 
probabilidad de que el agente sea efectivo y mÆs di� cultoso 
el mantenimiento del equilibrio hidroelectrolítico. El rebote 
secundario se puede evitar con un reemplazo de � uidos 
adecuado y con la corrección lenta de la hiperosmolaridad. 
Por otra parte, se ha descrito el desarrollo de edema cerebral 
vasogØnico con el empleo prolongado de manitol. 

La administración muy rÆpida de estas drogas puede pro-
ducir hipervolemia y precipitar una insu� ciencia cardiaca. 
La hipervolemia brusca, ademÆs, aumenta el � ujo sanguíneo 
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cerebral y la presión endocraneana.
La complicación mÆs frecuente derivada de la utilización 

de los agentes osmóticos es el desequilibrio electrolítico, 
especialmente los estados hiperosmolales secundarios a la 
administración crónica. En estos casos puede producirse 
insu� ciencia renal con manifestaciones neurológicas, estado 
en el que se observan niveles de osmolaridad superiores a 
350 mOsm/l. Se admite que si la PIC no puede descenderse 
e� cazmente con niveles de osmolaridad de 320 mOsm/l, 
se debe recurrir a otras medidas terapØuticas. La tendencia 
actual es evitar el balance negativo inducido por la diuresis 
osmótica, ya que el mismo se asocia con hemoconcentración, 
depleción intravascular, hipotensión, daæo renal y efecto 
rebote a nivel del SNC por disminución de la PPC. Por tanto, 
si el paciente se encuentra euvolØmico, la diuresis inducida 
por el manitol debe ser reemplazada en forma equimolar.

El empleo de diurØticos de asa, en particular la furse-
mida, sólo se justi� ca en los pacientes sobrehidratados. En 
ausencia de sobrehidratación y exceso de sodio total del 
organismo, la fursemida tiene un rol limitado, pudiendo 
producir depleción de volumen, descenso de la PPC e is-
quemia cerebral secundaria.

Empleo de solución salina hipertónica. Se ha sugerido 
como tratamiento primario de la hipertensión endocraneana 
el empleo de solución salina hipertónica, particularmente 
cuando los efectos del manitol y de la fursemida han dis-
minuido o cuando se ha producido una azoemia prerenal. 
Aproximadamente 50 ml de solución salina al 3% (osmola-
ridad 462 mOsm/l) administrados en 10 a 15 minutos por lo 
comœn producen una reducción signi� cativa de la PIC sin 
producir diuresis, y mejoran la función renal en pacientes 
que han recibido grandes dosis de manitol. Ware y col., por 
su parte, recientemente han utilizado una solución de 30 ml 
de ClNa al 23,4% en bolo en pacientes con resistencia al 
manitol, obteniendo una adecuada reducción de la PIC sin 
efectos colaterales signi� cativos. En caso de utilizarse, se 
recomienda mantener un valor de sodio sØrico entre 145 y 
155 mEq/L.

Los efectos bene� ciosos de la solución hipertónica son 
el resultado de varios mecanismos. En adición a su efecto 
osmótico sobre el tejido cerebral edematoso, la solución 
hipertónica ejerce efectos hemodinÆmicos, vasoreguladores, 
inmunológicos y neuroquímicos. El aumento en la presión 
arterial media es el resultado de la expansión de volumen, 
pero tambiØn puede ser consecuencia de cambios en los nive-
les circulantes de hormonas. El vasoespasmo que se produce 
como consecuencia del TCE puede ser contrabalanceado 
por la acción vasodilatadora de la solución hipertónica. Las 
perturbaciones en el sodio extracelular y en la neurotrans-
misión excitatoria que se produce luego de la injuria pueden 
ser atenuadas por la solución hipertónica, y la depresión de 
la adherencia leucocitaria y la marginación de neutró� los 
puede ser protectora de la acción bacteriana. Vialet y col., 
recientemente, comprobaron que la solución hipertónica tiene 
efectos mÆs favorables que el manitol cuando se utiliza en 
forma comparativa en pacientes con TCE. 

Empleo de corticoides. En el aæo 1997, una revisión siste-
mÆtica de los ensayos disponibles sugirió un riesgo absoluto 
de muerte en el grupo de pacientes tratados con corticoides 
alrededor del 1 al 2% menor que en los controles. El estudio 
CRASH (Corticosteroid Randomisation After Signi� cant 
Head injury), recientemente concluido, evaluó el efecto de 
la administración de corticoides sobre la mortalidad a los 
14 días en 10.008 adultos con trauma encefÆlico signi� ca-
tivo. Los pacientes en la rama de tratamiento recibieron 2 

g de metilprednisolona en dosis en bolo en una hora, se-
guidos por 0,4 g/h por 48 horas en una infusión de 20 ml/h. 
Comparado con placebo, el riesgo de muerte por todas las 
causas dentro de las dos semanas fue mayor en el grupo que 
recibió corticoides (21,1% vs 17,8%). Los resultados a seis 
meses tampoco mostraron una mejoría en la sobrevida con 
la terapØutica con metilprednisolona (mortalidad: 25,7%) 
versus placebo (mortalidad: 22,3%) ni ninguna reducción 
en el riesgo de muerte o discapacidad severa. De acuerdo 
a estos resultados, los corticoides no deben ser utilizados 
en forma rutinaria para tratar el trauma craneoencefÆlico, 
cualquiera sea su gravedad. 

Empleo de barbitœricos. Los barbitœricos, en la forma de 
tiopental y pentobarbital, son las dos drogas mÆs comœnmente 
empleadas para inducir el coma barbitœrico. Los efectos de 
estas drogas son dependientes de la dosis y se caracterizan 
por producir una depresión reversible de la función cerebral. 
Los barbitœricos disminuyen el � ujo sanguíneo cerebral, 
el consumo metabólico de oxígeno cerebral (CMRO2) y el 
consumo de glucosa cerebral en un 50%. En adición, los 
barbitœricos en dosis anestØsicas aumentan el pH intracelular 
reduciendo la producción de piruvato y lactato. A medida que 
la dosis de barbitœricos aumenta, se produce una disminución 
de la actividad neuronal por aumento de la conductancia 
de los canales de cloro reguladores de GABA y se altera la 
forma y frecuencia de las ondas en el EEG. La disminución 
en la actividad EEG produce una supresión de descargas. 
La supresión de descargas (burst supression) es el estado 
en el cual el EEG tiene descargas de ondas por periodos de 
actividad isoelØctrica. 

El pentobarbital es una de las drogas mÆs utilizadas para 
inducir coma barbitœrico. Tiene un rÆpido comienzo de ac-
ción, tiene efectos prolongados sobre el � ujo sanguíneo 
cerebral, el índice metabólico y la PIC, y es mÆs seguro que 
el tiopental debido a su impacto mÆs gradual sobre el siste-
ma cardiovascular. La inyección de pentobarbital produce 
efectos sobre el sistema nervioso central dentro de los 10 a 
60 segundos y tiene una vida media de 20 horas. 

La dosi� cación adecuada de pentobarbital es crítica para 
obtener efectos terapØuticos adecuados sobre la PIC. Aunque 
se han utilizado varios regimenes, existe un rØgimen de 
dosi� cación identi� cado en el Management and Prognosis 
of Severe Traumatic Brain Injury, que se expone a continua-
ción. La terapØutica se debe iniciar con una dosis de carga 
de pentobarbital de 10 mg/kg administrada en 30 minutos. 
Si la respuesta va a ser favorable, la PIC disminuirÆ en 10 
a 15 minutos. Si existe una buena respuesta a la dosis de 
carga, el tratamiento deberÆ ser continuado con una infu-
sión de 5 mg/kg por hora durante tres horas, y luego con 
una dosis de mantenimiento de 1 a 3 mg por hora. La dosis 
deberÆ ajustarse para mantener una PIC por debajo de 20 
mm Hg y niveles de barbitœricos en sangre no mayores de 
4 mg/dL, así como una supresión de descargas en el EEG 
continuo. El objetivo del coma barbitœrico es obtener pe-
riodos de ausencia de actividad EEG de 6 a 10 segundos 
seguidos por 3 a 5 descargas de actividad por minuto. Una 
de las formas de evaluar esta respuesta es con el monitoreo 
del índice biespectral del EEG. 

Los riesgos de la terapØutica con barbitœricos en altas 
dosis son signi� cativos. El paciente se encuentra anestesiado, 
con una presión arterial inestable y una función respira-
toria espontÆnea abolida. El riesgo mayor es la depresión 
miocÆrdica y la hipotensión arterial, especialmente en los 
pacientes con hipovolemia secundaria a la terapØutica con 
diurØticos. Es obvio que se necesita una asistencia en una 
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unidad de cuidados intensivos, con un equipo mØdico entre-
nado y control permanente de parÆmetros hemodinÆmicos 
y respiratorios.

Los barbitœricos producen miosis pupilar. Cuando las 
pupilas se dilatan, debe presumirse que existe hipoxia o un 
aumento de la PIC. Uno de los inconvenientes del tratamiento 
con altas dosis de barbitœricos es el bloqueo de los re� ejos 
con nivel en el tronco encefÆlico.

Todavía persisten las dudas referentes a si los barbitœ-
ricos en altas dosis mejoran el pronóstico de los pacientes 
con hipertensión endocraneana. Se admite que el Øxito de 
la terapØutica barbitœrica es directamente proporcional a 
la calidad del tratamiento convencional inicialmente ins-
tituido. En muchos pacientes tratados intensivamente con 
asistencia ventilatoria, diuresis osmótica, control de PIC, 
etc., la adición de barbitœricos puede simular un grupo con 
pronóstico favorable, que hubiera evolucionado igual sin los 
barbitœricos. Hasta que el valor de� nitivo de esta tØcnica 
sea comprobado, se deberÆ considerar como una �medida 
desesperada para un momento desesperado�.

Empleo de hipotermia. El empleo de la hipotermia tera-
pØutica para tratar pacientes con TEC severo fue descrito 
hace mÆs de 50 aæos. En los œltimos aæos, varios ensayos 
clínicos de tratamiento con hipotermia moderada en pacien-
tes con TEC informaron un efecto bene� cioso, cuando se 
utilizan temperaturas de 32 a 34”C por períodos de hasta 48 
horas. En el aæo 2001, Clifton y col. presentaron un estu-
dio, el National Acute Brain Injury Study on Hypothermia 
(NABISH), que incluyó 392 pacientes en coma luego de un 
traumatismo cerrado de crÆneo, que fueron asignados al azar 
para tratamiento con hipotermia a 33°C iniciada dentro de 
las seis horas de la injuria y mantenida por 48 horas. El end
point primario fue el estado funcional seis meses despuØs 
de la injuria. La conclusión � nal fue que este tratamiento 
no mejoraba el pronóstico del traumatismo grave de crÆneo, 
por lo que la tØcnica de hipotermia controlada no es reco-
mendable en estos pacientes. McIntyre y col., por su parte, 
en una evaluación de todos los ensayos clínicos existentes 
hasta inicios del 2003, consideran que la hipotermia puede 
reducir el riesgo de mortalidad y de mal pronóstico en adul-
tos con traumatismo grave de crÆneo, pero la evidencia no 
es su� ciente para recomendar el uso rutinario de la misma 
fuera de estudios de investigación. 

Los resultados del NABISH llevaron a la discontinuación 
del empleo de la hipotermia inducida en muchos centros 
de neurotrauma. A partir del mismo, se realizaron dos en-
sayos clínicos mayores que informaron una signi� cativa 
mejoría en la evolución neurológica y en la sobrevida en 
pacientes con TEC que fueron sometidos a hipotermia. 
Polderman, autor de uno de dichos estudios, ha establecido 
las siguientes recomendaciones para el uso de hipotermia en 
presencia de trauma craneoencefÆlico grave: 1) si se utiliza 
hipotermia, la misma debe ser de duración prolongada 
(48 horas o mÆs, preferiblemente guiada por mediciones 
de la PIC); 2) el recalentamiento debe ser lento, en un 
periodo de al menos 24 horas; 3) los centros deben tener 
experiencia en el empleo de la tØcnica y en el manejo de 
los efectos colaterales. 

En la actualidad se encuentran en proceso nuevos estudios 
sobre los efectos de la hipotermia en el trauma craneoencefÆlico. 
El NABISH II es un estudio en fase III en pacientes con trauma 
severo entre 16 y 45 aæos de edad que deben ser enfriados a 
menos de 35,5°C dentro de las 2,5 horas y a menos de 33°C 
dentro de las cuatro horas, con un periodo total de enfriamiento 
de 48 horas. Este estudio comenzó en noviembre del 2005 y se 

extenderÆ hasta diciembre del 2009. En otro estudio en Japón, 
que incluye pacientes con trauma encefalocraneano severo entre 
15 y 65 aæos de edad, los pacientes deben ser enfriados entre 
32°C y 34°C durante 72 horas. El estudio se inició en el 2002 
y se extenderÆ hasta el 2009.

Empleo de neuroprotectores. En el curso de los œltimos 
aæos, mœltiples drogas han sido probadas con el objeto de 
modular la lesión secundaria en el traumatismo de crÆneo. 
Las estrategias farmacológicas en investigación estÆn diri-
gidas a los sitios involucrados en las cascadas secundarias 
que contribuyen al daæo lesional luego del trauma. Estos 
tratamientos incluyen antagonistas de los canales iónicos 
incluyendo antagonistas del calcio, antagonistas de los re-
ceptores NMDA y AMPA, factores de crecimiento, eritropo-
yetina, antioxidantes, cØlulas progenitoras, inhibidores de la 
apoptosis e inhibidores de otros moduladores. Lamentable-
mente, ninguna de las drogas investigadas ha demostrado 
ser efectiva para modi� car el pronóstico inmediato y a largo 
tiempo de la injuria traumÆtica cerebral. 

Empleo de ��bloqueantes. Cotton y col., han comproba-
do, en un estudio retrospectivo, efectos bene� ciosos con el 
empleo de ��bloqueantes en pacientes con trauma encefalo-
craneano grave, evidenciados por una signi� cativa reducción 
en la mortalidad. Este efecto favorable se ha atribuido a la 
disminución de los efectos adrenØrgicos aumentados que 
se constatan en algunos de estos pacientes, con repercusión 
extracerebral, en particular cardiaca y pulmonar. 

Descompresión quirœrgica (Ver luego).
En la Tabla 61/6, modi� cada de J.Ward, se indica una 

secuencia de tratamiento propuesta para pacientes con hi-
pertensión endocraneana. En la Fig. 61/17, por su parte, se 
indica un algoritmo para el tratamiento de pacientes con 
hipertensión endocraneana.

Empleo de anticonvulsivantes. Las convulsiones pueden 
producir aumentos signi� cativos del � ujo sanguíneo cerebral, 
del volumen sanguíneo cerebral y de la PIC, aun en pacientes 
sedados o paralizados. Esto es consecuencia del aumento de 
las demandas metabólicas cerebrales que se produce con las 
convulsiones. El agente preferido para evitar las convulsiones 
en el periodo agudo del TEC es la fenitoína (dosis de carga 
15-20 mg/kg. seguida por una dosis de 3-5 mg/kgdía).

En una revisión sistemÆtica realizada por el grupo Co-
chrane (Beghi E.) sobre 890 pacientes en diez estudios 
randomizados evaluando la fenitoína y la carbamazepina, 
se obtuvo evidencia clara de una reducción en el riesgo de 
convulsiones precoces, con 10 pacientes mantenidos libres 
de convulsiones en la primera semana por cada 100 pacientes 
tratados. Sin embargo, no se demostró la misma efectividad 
en la prevención de convulsiones tardías. Por otra parte, en 
otra revisión reciente (Chang y col.), se con� rmó que la 
pro� laxis con fenitoína protege de las convulsiones postrau-
mÆticas precoces, pero no ofrece ventajas en la disminución 
del riesgo de convulsiones tardías. 

En conclusión, en base a los datos disponibles, la feni-
toína estÆ justi� cada como opción de tratamiento de corta 
duración para prevenir las convulsiones que se producen 
en la primera semana luego del trauma en pacientes de alto 
riesgo, pero no en pacientes de bajo riesgo. Debido a que 
la pro� laxis farmacológica no se ha demostrado e� ciente 
y se asocia con efectos adversos, no es recomendable la 
prescripción continuada de anticonvulsivantes para prevenir 
las convulsiones postrauma. 

Tratamiento quirœrgico
Como ya se estableció precedentemente, alrededor de un 
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cuarto de todos los pacientes con TEC desarrolla hiperten-
sión endocraneana como consecuencia de la presencia de un 
proceso expansivo intracraneal potencialmente operable. Las 
lesiones extra-axiales se encuentran fuera del parØnquima 
cerebral e incluyen los hematomas subdurales y extradu-
rales. Las lesiones intra-axiales incluyen las contusiones 
hemorrÆgicas y los hematomas intracerebrales.

En el caso particular de los hematomas subdurales, se 
ha comprobado que la evacuación de los mismos dentro 
de las cuatro horas de su producción reduce la mortalidad 
de un 90 a un 35%. La explicación aparente de esta dife-
rencia sería la existencia de una vulnerabilidad mayor del 
cerebro traumatizado a la isquemia secundaria producida 
por la alteración de la autorregulación y la incapacidad de 
respuesta compensadora ante un aumento de la PIC. Se 
debe tener presente, sin embargo, que los pacientes con 
hematomas subdurales e hipertensión intracraneana, aun 
tratados en forma óptima, desarrollan secuelas por la injuria 
parenquimatosa. En el caso de los hematomas extradurales, 
la evolución estÆ directamente relacionada con el momento 
de la evacuación quirœrgica. 

 Un hecho a tener presente es la evolutividad de las 
lesiones intracerebrales traumÆticas. La tomografía com-
putada y el control invasivo de la PIC han puesto en 
evidencia que el agrandamiento progresivo de las Æreas 
contusas y la ocurrencia tardía de hemorragias extra o 

intracerebrales, hidrocefalia o infartos, producen una 
exacerbación de la hipertensión endocraneana y refrac-
tariedad al tratamiento mØdico. El mayor dilema cuando 
se decide un tratamiento no quirœrgico es detectar un 
fallo antes del deterioro. Se han propuesto una serie de 
tØcnicas, incluyendo el control clínico, la TAC repetida y 
el monitoraje de PIC. La evaluación clínica seriada es un 
mØtodo de seguimiento efectivo, pero el deterioro clínico 
puede producirse como un signo tardío o un evento ter-
minal, en particular con lesiones en la fosa posterior o en 
la zona temporal. Como consecuencia, es recomendable 
recurrir a la TAC seriada.

En el aæo 2006, la Brain Trauma Foundation publicó una 
serie de recomendaciones relativas al tratamiento quirœrgico 
de los traumatismos de crÆneo (Bullock y col.: Neurosur-
gery, Vol. 58, N”3, Suppl, March 2006), haciendo referen-
cia especí� ca al manejo de los hematomas extradurales y 
subdurales, las lesiones parenquimatosas, las lesiones de la 
fosa posterior y las fracturas deprimidas. A continuación se 
especi� can las recomendaciones propuestas.
Manejo quirœrgico de los hematomas subdurales agudos
� Un hematoma subdural agudo (HSA) con un grosor de 

mÆs de 10 mm o que produzca un desplazamiento de la 
línea media mayor de 5 mm en la tomografía computada 
de crÆneo debe ser evacuado quirœrgicamente, indepen-
diente del escore de la escala de coma de Glasgow (GCS) 
del paciente.

� Todos los pacientes con un HSA en coma, con un GCS 
de menos de 9, deben ser sometidos a control invasivo 
de la presión intracraneal.

� Los pacientes con un GCS menor de 9 con un HSA de 
menos de 10 mm de espesor o que produce un desplaza-
miento de la línea media de menos de 5 mm deben ser 
sometidos a una evacuación quirœrgica de la lesión si el 
GCS disminuye entre el momento de la injuria y la ad-
misión al hospital en dos o mÆs puntos y/o si el paciente 
presenta pupilas asimØtricas o una pupila dilatada y � ja 
y/o su PIC excede de 20 mm Hg.

� En pacientes con HSA e indicaciones para cirugía, la 
evacuación quirœrgica debe ser realizada tan pronto como 
sea posible.

� Si esta indicada la evacuación quirœrgica de un HSA en 
un paciente comatoso (GCS <9), la misma debe ser rea-
lizada utilizando una craniotomía con o sin la remoción 
del hueso y duroplastia.
Manejo quirœrgico de los hematomas epidurales agudos

� Un hematoma epidural (HED) mayor de 30 cm3 debe ser 
evacuado quirœrgicamente independientemente del GCS 
del paciente.

� Un HED menor de 30 cm3 y con menos de 15 mm de 
grosor, y con menos de 5 mm de desviación de la línea 
media en un paciente con un GCS mayor de 8 sin dØ� cit 
focal debe ser manejado mØdicamente con tomografía de 
crÆneo seriada y estrecha observación neurológica en un 
centro neuroquirœrgico.

� Es muy recomendable que los pacientes con un HED 
agudo en coma (GCS < 9) con anisocoria sean sometidos 
a evacuación quirœrgica lo antes posible.

� No existen datos su� cientes para recomendar un mØto-
do quirœrgico determinado. Sin embargo, la craniotomía 
permite una evacuación mÆs completa del hematoma.

Manejo quirœrgico de las lesiones traumÆticas parenqui-
matosas
� Los pacientes con lesiones parenquimatosas y signos 

de deterioro neurológico progresivo relacionado con 

Objetivo del tratamiento:
 Reducir al mínimo el tiempo en que la PIC estÆ por encima 

de 20 mm Hg, mientras se mantiene una presión de perfusión 
mayor de 60 mm Hg.

Nivel 1.- Sedación-parÆlisis:
 Mantener hasta que la PIC<20 mm Hg durante 12 horas sin 

terapØutica  adicional
      Mor� na: 4 mg/dosis/hora o perfusión endovenosa; o fentanilo: 

0,5 �—g/kg/hora
 Diazepam: 0,04 a 0,21 mg/kg/hora
      Vecuronio: 6-10 mg/dosis/hora o perfusión endovenosa para 

mantener parÆlisis ARM con PaCO2 35 + 2 mm Hg
Nivel 2.- Drenaje de LCR:
 Realizar si la PIC excede de 20 mm Hg por 5 minutos. Con-

tinuar el tratamiento con drenaje mientras Øste sea efectivo.
Nivel 3.- Empleo de manitol:
 Si la PIC>20 mm Hg por 5 minutos y no puede ser controlada con 

drenaje, administrar manitol 50-100 g EV en bolo, y continuar 
con  su administración hasta que la osmolaridad alcance a 320

Nivel 4.- Si la PIC persiste por encima de 25 mm por 5 minutos y no 
puede ser disminuida con manitol, o si la PPC< 50 mm Hg:

A. Empleo de drogas hipertensoras:
       Paciente sin contusión parenquimatosa: administrar vasopre-

sores  para mantener PAS>180 Hg
 Paciente con contusión parenquimatosa: inducir hipertensión 

hasta PAS 150-170 mm Hg
B. Hiperventilación: PaCO2 �a 30 mm Hg.
      Si no hay respuesta realizar hiperventilación agresiva mantiendo 

la SjO2  por encima de 55%
 Si la autorregulación estÆ alterada pasar a nivel 5.
Nivel 5.- Empleo de hipnóticos:
 Si la PIC estÆ por encima de 25 mm Hg por mÆs de 5 minutos 

y la  osmolaridad es mayor de 320:
 Pentobarbital 10 mg/kg en 30 minutos, luego infusión de 1 mg/

kg por hora por tres horas, aumentando luego si es necesario 
para controlar la PIC mientras se mantiene la PAM.

Tabla 61/6. Algoritmo de manejo de pacientes con HTE.
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la lesión, hipertensión intracraneal refractaria al tra-
tamiento mØdico, o signos de efectos de masa en la 
tomografía computada de crÆneo, deben ser tratados 
quirœrgicamente.

� Los pacientes con GCS de 6 a 8 con contusiones frontales 
o temporales con volœmenes mayores de 20 cm3, con 
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desviación de la línea media de al menos 5 mm y/o com-
presión de las cisternas en la tomografía, y los pacientes 
con cualquier lesión mayor de 50 cm3 de volumen deben 
ser tratados quirœrgicamente.

� Los pacientes con lesiones parenquimatosas que no pre-
sentan evidencias de compromiso neurológico, presentan 

Fig. 61/17. Algoritmo de manejo de la hipertensión endocraneana en pacientes con TEC.
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una presión intracraneana controlada, y no muestran signos 
de efecto de masa en la tomografía, deben ser manejados 
mØdicamente con monitoraje intensivo y tomografías se-
riadas.

� En los pacientes con lesiones focales e indicación qui-
rœrgica estÆ indicada la craniotomía con evacuación de 
las lesiones parenquimatosas.

� La craniectomía decompresiva bifrontal dentro de las 48 
horas del tratamiento es una opción terapØutica en los 
pacientes con edema cerebral difuso postraumÆtico refrac-
tario al tratamiento mØdico y concomitante hipertensión 
intracraniana.

� Los procedimientos decompresivos, incluyendo la decompren-
sión subtemporal, la lobectomía temporal, y la craniectomía 
decompresiva hemisfØrica, son opciones terapØuticas para 
aquellos pacientes con hipertensión intracraniana refractaria 
y lesiones parenquimatosas difusas, y evidencia radiogrÆ� ca 
de herniación transtentorial en curso.

Tratamiento quirœrgico de las lesiones expansivas de la fosa 
posterior
� Los pacientes con efecto de masa en la tomografía com-

putada de crÆneo o con disfunción neurológica o deterioro 
referible a lesiones de la fosa posterior deben ser sometidos 
a tratamiento quirœrgico. El efecto de masa en la TAC se 
de� ne por la presencia de distorsión, dislocación u obli-
teración del cuarto ventrículo; compresión o pØrdida de 
visualización de las cisternas basales; o la presencia de 
hidrocØfalo obstructivo.

� Los pacientes con lesiones pero sin efecto de masa sig-
ni� cativo en la tomografía computada y sin signos de 

disfunción neurológica deben ser manejados con obser-
vación estricta y tomografía seriada.

� En pacientes con indicación para tratamiento quirœrgico, 
la evacuación debe ser realizada tan pronto como sea 
posible debido a que los mismos se pueden deteriorar 
rÆpidamente, agravando su pronóstico.

� El mØtodo predominantemente propuesto y por lo tanto, 
recomendado, para la evacuación de las lesiones expansivas 
de la fosa posterior es la craniectomía suboccipital. 

Tratamiento quirœrgico de las fracturas deprimidas del 
crÆneo
� Los pacientes con fracturas craneales abiertas, con una 

depresión mayor que el grosor del hueso, deben ser someti-
dos a tratamiento quirœrgico para prevenir la infección.

� Los pacientes con fracturas craneales abiertas, pueden ser 
tratados mØdicamente si no existen evidencias clínicas ni 
radiogrÆ� cas de penetración dural, hematoma intracraneal 
signi� cativo, depresión mayor de 1 cm, compromiso del 
seno frontal, deformidad cosmØtica grosera, infección 
local, neumoencØfalo o contaminación grosera de la 
herida.

� El manejo mØdico de las fracturas craneales deprimidas 
cerradas es una opción terapØutica.

� La operación temprana es recomendable para reducir la 
incidencia de infección.

� El mØtodo quirœrgico de elección es la elevación del hueso 
y el debridamiento local.

� Todas las estrategias terapØuticas de las fracturas abiertas 
deben incluir la administración de antibióticos.
En los œltimos aæos se ha utilizado la craniectomía des-

Fig. 61/18. Paciente joven con grave trauma encefalocraneano por caída de altura. Se realiza una primera cirugía 
evacuadora de hematoma, con persistencia de edema cerebral, áreas contusas y elevación sostenida de la PIC. 

Hemicraniectomia derecha. Evolución favorable con recuperación ad-integrum.
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comprensiva para permitir que �el cerebro edematizado 
cuente con mÆs espacio�. Se trata de un mØtodo para dis-
minuir la PIC que se asocia con resultados favorables en 
ciertos casos. Su e� cacia estÆ relacionada directamente con 
su realización en pacientes que no han sufrido insultos secun-
darios signi� cativos (episodios de hipertensión intracranial 
severos o prolongados, hipoperfusión cerebral, síndromes 
de herniación).

El paciente óptimo para la craniectomía descompresiva es 
un sujeto joven con pupilas reactivas y un escore de Glasgow 
mayor de 3, cuya tomogra� a revela edema hemisfØrico uni o 
bilateral con relativamente escasa evidencia de daæo paren-
quimatoso directo o evidencia clínica de lesión de tronco, y 
la persistencia de una PIC por encima de 30 a pesar de un 
tratamiento mØdico intensivo. En estos casos, la descom-
presión quirœrgica debe ser considerada en forma temprana, 
cuando el manejo mØdico de la PIC deja de ser satisfactorio. 
Las contraindicaciones incluyen la presencia de lesión del 
tronco encefÆlico o signos establecidos de herniación, en 
particular pupilas dilatadas y � jas bilaterales. 

Recientemente se ha iniciado el estudio multicØntrico 
RESCUE-ICP (Randomized Evaluation of Surgery with 
Craniectomy for Uncontrollable Elevation of Intra-Cranial 
Pressure, website: http://rescueicp.com/) destinado a evaluar 
la cirugía descompresiva en pacientes con trauma de crÆneo 
severo. La modalidad de tratamiento quirœrgico propuesta 
en el RESCUE-ICP es, para la lesión unilateral, una gran 
craniectomía fronto-temporo-pariental (Fig. 61/18). Para 
el edema difuso bilateral, se deberÆ realizar una gran cra-
niectomía bilateral fronto-temporo-pariental desde el seno 
frontal anteriormente hasta la sutura coronal atrÆs, y el pterion 
lateralmente, con una gran apertura dural. 

Una situación particular de los traumatismos penetran-
tes del crÆneo es el desarrollo potencial de una pØrdida de 
líquido cefalorraquídeo. En adición a la pØrdida a partir de 
los sitios de entrada o salida, se puede producir una fístula 
en un lugar remoto debido a una fractura craneal y la lesión 
dural asociada. Los misiles de alta velocidad pueden crear 
trayectos de presión intracranial extremadamente elevada, 
que pueden producir fracturas aun en la base del crÆneo. 
El manejo de las pØrdidas en los sitios de entrada y salida 
requieren el cierre quirœrgico de la lesión de piel, fascia y 
duramadre. El tratamiento de las pØrdidas remotas de LCR 
depende del reconocimiento de las mismas y del cierre in-
mediato de las fístulas. La razón bÆsica para el tratamiento 
inmediato de cualquier pØrdida de líquido cefalorraquídeo 
es el alto riesgo de infección del espacio subaracnoideo 
que existe en presencia de estas lesiones. En estos casos se 
ha recomendado el empleo pro� lÆctico de antibióticos de 
amplio espectro. Aunque el principal germen involucrado 
es el Staphylococcus aureus, frecuentemente las bacterias 
Gram negativas producen infección intracraneal luego de 
las lesiones penetrantes.
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CAPÍTULO 62
Traumatismos maxilofaciales
DRES. A. ROSELLÓ, H. BAGNULO Y D. KERTESZ

INTRODUCCIÓN

El traumatismo maxilofacial ha adquirido una gran impor-
tancia debido al aumento de su frecuencia, consecuencia del 
incremento de los  politraumatismos en general, producto a 
su vez de una sociedad más violenta (agresiones, heridas de 
bala, etc.) y de la alta incidencia de accidentes de tránsito. 
Por afectar a una  población joven las secuelas adquieren 
una mayor relevancia.

La cara constituye una zona especial, que identi� ca al indi-
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viduo y tiene gran incidencia en las relaciones sociales y en la 
conformación del yo corporal. La misma alberga a los recep-
tores de los órganos sensoriales más importantes y constituye 
la puerta de entrada de los sistemas respiratorio y digestivo. El 
riesgo vital inmediato de los traumatismos maxilofaciales está 
constituido por el compromiso de la vía aérea y por la magni-
tud de las hemorragias en una región ricamente vascularizada.  
Los senos faciales ocupan un gran volumen de la cara y se ven 
comprometidos con frecuencia, siendo ocupados por sangre y 
otros � uidos, facilitando las complicaciones infecciosas.  La 
afectación funcional involucra especialmente a los órganos de 
la visión y de la masticación.  

Por último, la proximidad de la cavidad craneana hace que 
la asociación lesional con el traumatismo craneoencefálico 
sea muy frecuente. El signi� cado de la relación existente 
entre el traumatismo encefalocraneano y las fracturas del 
macizo facial ha sido debatido por años. Algunos autores 
han sugerido que las fracturas faciales protegen al cere-
bro de la injuria severa, amortiguando el impacto sobre 
las estructuras intracraneales. Esta protección limitaría la 
severidad de la lesión cerebral. Otros autores, en cambio, 
han establecido que las fracturas faciales son un marcador 
de mayor riesgo de lesión cerebral y que el cuidado de 
estos pacientes debe incluir un alto grado de sospecha de 
lesión intracraneal asociada. En este sentido, Martin y col. 
demostraron que los pacientes con fracturas faciales tienen 
un aumento signi� cativo en el número y la magnitud de la 
injuria cerebral, siendo similar a la de pacientes con trauma 
encefalocraneano aislado. Esta asociación es independiente 
de la localización de la lesión en el macizo facial.

Todas estas características hacen que estas lesiones cons-
tituyan verdaderas patologías críticas, en las cuales es im-
prescindible implementar una conducta terapéutica adecuada 
desde el inicio. Para ello, las mismas deben ser abordadas 
por un equipo miltidisciplinario, integrado por intensivista, 
cirujano maxilofacial, neurocirujano, oftalmólogo, etc., a 
� n de trabajar con pautas de tratamiento que permitan un 
abordaje integral de las lesiones, reduciendo con ello la 
morbimortalidad y la estadía en terapia intensiva, y per-
mitiendo una mejor sobrevida con un mínimo de secuelas 
funcionales y estéticas.

ETIOLOGÍA

La causa más frecuente de los traumatismos maxilofacia-
les son los accidentes de tránsito, si bien hay diferencias 
importantes según los países, las regiones y la edad de  la 

población considerada. Le siguen en importancia las agre-
siones de distinto tipo: impacto directo por golpe de puño, 
heridas de armas de fuego, golpes con objetos contundentes, 
etc.; y por último los accidentes laborales y deportivos, que 
afectan principalmente a personas jóvenes entre la segunda 
y cuarta década de la vida. Se ha reconocido una predo-
minancia neta en el sexo masculino, ya que el hombre se 
encuentra más expuesto, es más arriesgado y conduce a 
mayor velocidad.

En una serie de los autores, que incluye 61 pacientes 
con traumatismos maxilofaciales graves ingresados en la 
UTI del Hospital Maciel de Montevideo, Uruguay, la edad 
promedio fue de 38 años +  15 con un franco predominio 
del sexo masculino (86,9%). En la Tabla 62/1 se indican las 
principales etiologías reconocidas en la serie citada.

CLASIFICACIÓN PATOLÓGICA

La región maxilofacial se divide en tercios horizontales (Fig. 
62/1), los cuales tienen trascendencia diagnóstica, terapéutica 
y pronóstica particular.
1. Tercio superior. Está constituido por la región frontal 

y orbitaria superior, involucra en su arquitectura a los 
huesos frontal, etmoides, esfenoides, apó� sis orbitaria 
del malar y apó� sis ascendente del maxilar superior. Se 
trata de un esqueleto � jo en su sector superior que protege 
al polo frontal del encéfalo y los globos oculares, pero 
que presenta una zona débil en su sector inferior por la 
presencia de los senos frontales, cuya fractura puede dar 
origen a una fístula de LCR, con el consiguiente riesgo 
de infección.

2. Tercio medio.  Está constituido por el sector inferior de las 
órbitas, nariz y fosas nasales, malares, arcadas cigomáti-
cas, paladar y reborde alveolar superior. El esqueleto de 
la región está formado por los malares, maxilar superior, 
huesos propios de la nariz y vómer. Es una zona frecuente 

Etiología N° de pacientes Porcentaje %

Accidente de tránsito
a. Moto
b. Automóvil
c. Bicicleta
d. Peatón

43
26
8
5
5

70,5
41

13.1
8,2
8,2

Impacto directo 10 16,4
Arma de fuego 8 13,1

Tabla 62/1. Etiología de los traumatismos maxilofaciales.

Fig. 62/1. Clasi“  cación de los segmentos craneofaciales: 1) Tercio superior o fronto orbitario;
2) Tercio medio o maxilo nasal; 3) Tercio inferior o mandibular.
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de impacto en los accidentes de tránsito al golpear contra 
el volante o el tablero; y en los accidentes laborales con 
máquinas industriales que trabajan con presión, por la 
posibilidad de ser impactadas por estallidos de volantes, 
correas de transmisión, etc. En general se trata de fracturas 
complejas, multifragmentarias y en las que participan 
varios huesos.

Esta zona se subdivide en un sector medio o central 
formado por la nariz y fosas nasales; sectores laterales 
formados por la prominencia malar y la mitad inferior de 
las órbitas; y un sector inferior formado por el paladar y 
la arcada alvéolo dentaria superior. Estas fracturas deter-
minan alteraciones visuales por lesión del globo ocular 
o de la órbita, compromiso de la vía aérea superior por 
disfunción o aplastamiento nasal, y de la masticación por 
alteración de la oclusión bucal.

3. Tercio  inferior. El maxilar inferior constituye el único 
hueso que forma el esqueleto de ésta región, teniendo 
además la particularidad de ser el único hueso móvil de 
la cara y por lo tanto más expuesto a los traumatismos. 
Se trata de un hueso fuerte con zonas débiles: ángulo, 
región canina, agujero mentoniano y cuello del cóndilo.  
La presencia de los dientes le con� ere una particularidad 
especial, ya que la relación que presentan éstos con los 
del maxilar superior constituye un elemento diagnóstico 
fundamental.
En la serie de los autores, el sector más afectado fue el 

tercio medio, en forma exclusiva (16%), o en combinacion 
con el tercio superior (26%).

Clasi� cación de LeFort

Los clásicos trazos de fractura descritos por LeFort (Fig. 
62/2) señalan los puntos débiles del esqueleto facial.

La fractura de LeFort I, o fractura transmaxilar, es la más 
caudal de las fracturas maxilares. Esta fractura comienza 
en el margen inferior de la apertura piriforme y se extiende 
lateralmente por debajo de las raíces de los dientes, siguiendo 
la pared maxilar anterior, y posterolateralmente para invo-
lucrar los procesos pterigoideos. 

La Fractura de LeFort II se produce sobre una zona débil 
de la cara, conociéndose como fractura piramidal debido a 
su forma. Un mecanismo común es un golpe directo sobre el 
área nasal. Esta fractura comienza en el puente de la nariz, 
se extiende en forma inferolateral por dentro de la órbita, 
saliendo a través del foramen infraorbital, atravieza la sutura 

zigomático-maxilar, y se extiende en forma posterior para 
involucrar los procesos pterigoideos. 

La forma más grave de las fracturas de LeFort es la de 
tipo III. Esta fractura comienza en forma medial como la 
fractura LeFort II; sin embargo, en vez de salir de la órbita 
sobre el arco infraorbital, progresa lateralmente sobre todo 
el piso de la órbita y se extiende para abrir la sutura zigomá-
tico-frontal. En este caso, el fragmento inestable involucra 
prácticamente todo el macizo facial. También se re� ere como 
disociación craniofacial. Se trata de una lesión muy severa, 
y se asocia con grandes injurias de los tejidos blandos sobre 
las líneas fracturarias. Para producir esta lesión se necesita 
un impacto de gran fuerza, siendo infrecuente como injuria 
aislada, afectando en general en forma asociada al cráneo y 
a la columna cervical. 

Los estudios originales de LeFort fueron realizados sobre 
cadáveres a los cuales se les aplicaba un impacto directo 
sobre el centro de la cara. Debido a que la mayor parte de 
los traumatismos faciales consisten en impactos sobre partes 
laterales, rara vez se observan las patentes clásicas descri-
tas. La mayoría de las fracturas faciales son conminutas, 
produciendo lesiones asimétricas. 

DIAGNÓSTICO 

Un examen clínico ordenado y sistematizado permite habi-
tualmente diagnosticar la mayoría de las lesiones faciales. 
El mismo deberá ser complementado con diversos estudios 
radiológicos y tomográ� cos que con� rmarán la presunción 
clínica y determinarán con detalle la entidad y gravedad de 
las estructuras involucradas.

El examen clínico comprende:
1) Observación, buscando asimetrías o deformidades. Una 

nariz ensanchada y aplanada con desplazamiento lateral, 
establecerá la presencia de una lesión a dicho nivel; 
un aplanamiento de la mejilla sugiere una fractura del 
malar; una facies alargada y equimosis en gafas, un Le 
Fort III, etcétera.

2) Palpación de todas las super� cies óseas, con el � n de detec-
tar irregularidades, crepitación, solución de continuidad o 
movilidad anormal. La manipulación de la porción anterior 
del maxilar superior puede mostrar movimiento de todo el 
tercio medio de la cara, lo cual indica una fractura tipo Le 
Fort II o III, aunque muchas veces fracturas extensas pue-
den no tener movilidad por inpactación de los fragmentos 
óseos. Las fracturas de la porción dentada de la mandíbula 
son fácilmente accesibles a la palpación intraoral.

3) Evaluación de la oclusión dentaria. Su anomalía pone 
de mani� esto una fractura de mandíbula o del maxilar 
superior, así como alteraciones de la articulación tem-
poromandibular.

4) Evaluación del complejo orbitario: turgencia del globo 
ocular, presencia de equímosis conjuntivales, alteraciones 
del campo visual y de la motilidad ocular, presencia de 
enoftalmos (por agrandamiento de la cavidad orbitaria 
por fractura y desplazamiento hacia abajo del piso de 
la órbita, escape de grasa de la cavidad orbitaria, etc.); 
exoftalmos (rotura de fragmentos óseos hacia el interior 
de la cavidad orbitaria); diplopía que puede deberse a 
lesión nerviosa u ocular, hifema, etcétera.

5) Alteraciones sensitivas, producto de atrapamiento o lesio-
nes nerviosas de muy difícil objetivación en el paciente 
crítico.
El estudio radiológico de urgencia debe de ser lo más 

sencillo posible y efectuarse evitando movilizar inútilmente 
al paciente.

Fig. 62/2. Trazos fracturarios de LeFort 
para la clasi“ cación de las fracturas de la cara.
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La evaluación de la mandíbula  requerirá  enfoques latera-
les y oblicuos bilaterales; el enfoque de Towne y la proyec-
ción de Dautrey son sumamente útiles para la visualización 
de los cóndilos y región subcondilar. La ortopantomografía  
permite una excelente visualización panorámica de la man-
díbula sin superposiciones.

En el estudio del sector medio la radiografía en posición 
de Waters u occipitomentoniana es la más importante, ya 
que permite ver  con claridad los senos maxilares y todas 
las estructuras faciales anteriores. Es de particular utilidad 
en la determinación de fracturas nasales, malares, frontales, 
maxilo-malares, permitiendo además visualizar frontalmente 
las órbitas.  La lateral de cráneo permitirá apreciar la relación 
del cráneo con la cara, visualizar las paredes anteriores y 
posteriores de los senos maxilares, la fractura de los senos 
frontales y el paladar duro.  La vista de Caldwell  (postero 
anterior) permite observar con claridad la cavidad orbitaria 
en su conjunto.

Todos estos enfoques, de utilidad bien demostrada, son 
sin embargo difíciles de realizar en los pacientes críticos, 
por presentar una vía de aire arti� cial y asociaciones lesio-
nales  que di� cultan la necesaria movilización y traslado. La 
tomografía computada es en estos momentos el estudio de 
elección, ya que permite identi� car con certeza los distintos 
sectores involucrados en la fractura así como con� rmar o 
descartar las asociaciones lesionales más importantes. Los 
cortes coronales son fundamentales para evaluar las frac-
turas del complejo naso-etmoido-maxilo-fronto-orbitario,  
mientras que los cortes axiales son necesarias para el reco-
nocimiento de las lesiones del conducto óptico y del ápex 
orbitario (Fig. 62/3 a 62/6).

La tomografía tridimensional no provee nueva informa-
ción diagnóstica con respecto a la anterior, pero es parti-
cularmente útil para la plani� cación preoperatoria de las 
fracturas panfaciales (Fig. 62/7).

MANEJO  INICIAL

El paciente con trauma maxilofacial presenta desde el inicio 
tres posibles complicaciones de capital importancia: a) obs-
trucción de la vía aérea, b) hemorragia activa, y c) aspiración 
de material extraño en la vía aérea;  que aisladamente o en 
conjunto pueden  provocar la muerte en las primeras horas. 
Se debe tener en cuenta, por otra parte, que estos pacientes 
con frecuencia presentan traumatismos asociados, incluyendo 
particularmente trauma encefalocraneano.

Obstrucción de la vía  aérea. La obstrucción  de la vía 
aérea superior es la principal causa de muerte en los trau-
matismos maxilofaciales. La ventilación inadecuada puede 
no ser detectada inmediatamente, pero contribuye a la evo-
lución � nal. La presencia de injuria encefálica e hipoxemia 
causada por obstrucción de la vía aérea o injuria pulmonar 
constituye una asociación de riesgo que puede llevar a un 
desenlace fatal, o a un daño cerebral irreversible.

La obstrucción respiratoria puede deberse a: 1)  obstruc-
ción nasal u oral por coágulos, contenido digestivo, saliva, 
restos tisulares, etc., 2) inhalación de cualquiera de ellos,  3) 
cierre de la naso u orofaringe por desplazamiento posterior 
e inferior en las fracturas de maxilar, o por desplazamiento 
posterior de la lengua en las fracturas parasin� sarias de la 
mandíbula, 4) edema signi� cativo de la faringe, piso de boca 
o cuello debido a injuria tisular masiva, o 5) formación de un 
hematoma con desplazamiento de las diferentes estructuras 
comprometidas.

Si el paciente presenta una alteración del sensorio, ini-
cialmente deberá mantenerse semisentado para disminuir el 

volumen de sangrado y prevenir la aspiración de contenido 
gástrico. Se  realizará una rápida inspección y palpación de 
la cavidad bucal a efectos de remover coágulos, dientes, 
fragmentos óseos u otros materiales extraños como pedazos 
de cigarrillos, goma de mascar, etc. ; y se procederá a una 
aspiración cuidadosa  de toda la cavidad bucal.

Si la integridad de la vía aérea está comprometida por 
gran destrucción de tejidos blandos, edema, hemorragia, 
formación de hematomas o en� sema; la intubación oro-
traqueal debe considerarse imprescindible. La fractura de 
mandíbula no contraindica esta ruta, pero la misma puede 
verse obstaculizada por la caída de la lengua  hacia atrás, en 
cuyo caso deberá traccionarse la misma con una pinza o punto 
de lino. Deberá  tenerse  siempre presente la posibilidad de 
traumatismo raquimedular asociado, tratando de mantener 
la cabeza alineada con el cuello, evitando la hiperextensión 
que podría agravar una lesión oculta. Está ampliamente des-
aconsejada la intubación nasotraqueal, en particular en el 
traumatismo de tercio medio de cara, debido a que puede 
crear una falsa ruta y producir una penetración inadvertida 
de la cánula hacia la órbita, base de cráneo o incluso hacia 
la cavidad encefálica; puede favorecer sangrados; y puede 
aumentar la incidencia de sinusitis.

Luego de la intubación, deberá controlarse la ventila-
ción a efecto de descartar injurias pulmonares asociadas 
que requieran una inmediata solución quirúrgica, tales como  
neumotórax o hemotórax masivos.

En determinadas situaciones deberá considerarse la rea-
lización de una traqueostomía de necesidad  para asegurar 
el mantenimiento de una vía de aire permeable y sin riesgos 
para el paciente. Las mismas incluyen: 1) fracturas panfa-
ciales, 2) fracturas del tercio medio (Le Fort II y III), 3) 
fracturas parasin� sarias de la mandíbula, 4) lesión masiva 
de tejidos blandos, 5) pacientes con injuria encefálica aguda 
o patología pulmonar asociada graves, y 6) pacientes que 
requerirán � jación intermaxilar y que presenten las asocia-
ciones lesionales antes mencionadas.

Estos pacientes, así como aquellos en los que se prevé una 
asistencia respiratoria mecánica prolongada, se bene� cian 
con la realización de una traqueostomía precoz, ya que en 
caso de obstrucción del tubo endotraqueal o de autoextuba-
ción, el cambio de tubo puede convertirse en una maniobra 
sumamente riesgosa. Realizada por un cirujano experto y 
con los cuidados esenciales de la misma, la traqueostomía 
proverá una vía de aire segura y con un mínimo de com-
plicaciones.

Control del sangrado. Una vez asegurada una adecuada 
vía aérea, el segundo paso es el control del sangrado y de 
la hipovolemia.

Cerca del 50% de todas las fracturas faciales se acom-
pañan de laceraciones o lesiones abrasivas que producen 
sangrados profusos, pero que raramente comprometen la 
hemodinamia, ya que pueden ser fácilmente visualizadas y 
controladas por maniobras simples, tales como compresión 
local o vendajes oclusivos.

Las laceraciones profundas del cuero cabelludo pueden 
sangrar profusamente en pocos minutos debido a la rica 
irrigación en una zona donde la fascia circundante retarda 
la vasoconstricción. Si son ignoradas pueden producir un 
rápido deterioro hemodinámico. Estas lesiones pueden ser 
controladas mediante compresión externa, ligando los vasos 
que pueden ser visualizados y suturando cuidadosamente  
las heridas.

Las hemorragias mayores generalmente son debidas a la 
laceración de arterias o venas de las cavidades neumáticas 
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