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�� Pr Ó L ogo 

Esta 5.ª edición de Rogers. Manual de cuidados intensivos pediátricos contiene la información clínica cla-
ve del libro de texto de Cuidados intensivos pediátricos de Rogers en una versión condensada que es más  
fácil de llevar y asequible. Los capítulos enfocados a la administración y la investigación del libro de texto de 
Rogers se han omitido y se han incluido los 96 capítulos con mayor relevancia clínica. Se invita a los lecto- 
res a consultar el libro de texto para las referencias y explicaciones más detalladas sobre la materia.  

Los editores agradecen el trabajo original de los autores de los capítulos y los editores de las secciones  
que se encargaron del libro de texto. Asimismo, apreciamos el trabajo de los autores experimentados de 
los capítulos que revisaron nuestras versiones condensadas de su obra previa para este manual. Damos las 
gracias a la asistencia editorial de Nicole Dernoski y Franny M urphy. Nuestros mejores deseos van dirigi- 
dos a David Nichols y M ark Helfaer, nuestros amigos, colegas y mentores, y que además nos encomenda- 
ron el trabajo editorial de este manual. Esperamos que esta compilación de la esencia clínica del libro de 
texto de Rogers facilite a los lectores el cuidado de los niños severamente enfermos.

Wynne Morrison
Kristen Nelson McMillan

Donald H. Shaffner
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xxiv

El propósito de Rogers. Manual de cuidados intensivos pediátricos es ser un complemento, más que un sus-
tituto, del libro de texto de Cuidados intensivos pediátricos de Rogers. Está diseñado para ser más pequeño 
y económico que el libro de texto, por lo que sólo se ha incluido en el manual la información esencial para 
el tratamiento de los pacientes. Además de las referencias, hemos omitido la primera sección del libro de 
texto, que contenía los capítulos en el contexto más amplio de la atención crítica. Los capítulos restantes 
se han resumido para incluir la información necesaria para la atención de cabecera. En este manual se ha 
recuperado la práctica estándar de los cuidados intensivos pediátricos. Se invita a los lectores a consultar el 
libro de texto para una revisión más exhaustiva del material, además de las referencias.

Damos las gracias a los autores y a los editores de cada sección que nos proporcionaron los capítulos 
completos del libro de texto. También, especialmente, a la Sra. Tzipora Sofare por su invaluable asistencia 
editorial. Como siempre, estamos en deuda con los pacientes, familias, doctores, enfermeras, terapeutas res-
piratorios, trabajadores sociales, farmacéuticos, administradores, especialistas en ludoterapia, nutricionistas 
y otros miembros del equipo en todo el mundo que garantizan la atención más adecuada para los niños en 
estado crítico. Además, agradecemos a nuestras esposas e hijos, que siempre están cerca y en un lugar especial 
de nuestros corazones. 

M. A. Helfaer
D. G. Nichols

�� PrÓL ogo  A LA eDICIÓN P reVIA
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1

PARTE I �  ATENCIÓN DE URGENCIA Y TRATAMIENTO AGUDO 

ANATOMÍA Y DESARROLLO  
DE LA VÍA AÉREA 

Anatomía

En pediatría, la vía aérea se divide en estructuras supra- 
glóticas, glóticas y subglóticas. La supraglotis, o vía aérea 
superior, comprende la lengua, el paladar, el espacio 
faríngeo posterior y la epiglotis. La glotis incluye los 
cartílagos y las estructuras musculares de la laringe. La 
laringe consta de nueve cartílagos, el tiroideo, cricoide y 
epiglótico que son impares, y el corniculado, cuneiforme 
y aritenoide, que son pares. La subglotis o infraglotis 
comprende la tráquea (cartílago cricoide, anillos traquea-
les y superficies mucosas) y las ramas iniciales del árbol 
bronquial. La epiglotis también es proporcionalmente más 
grande y más «flexible». Debido a que tiene un diámetro 
más pequeño, un cambio pequeño en el radio traqueal 
puede aumentar de forma significativa la resistencia al 
flujo aéreo. Esta resistencia al flujo aéreo traqueal es 
inversamente proporcional a la cuarta potencia del radio 
durante la respiración tranquila (flujo aéreo laminar), 
pero se vuelve inversamente proporctional a la quinta 
potencia del radio cuando el flujo aéreo es turbulento. La 
glotis pediátrica es más superior (es decir, más cefálica) 
y más anterior que en la vía aérea del adulto (fig. 1-1). 
La parte superior de la laringe tiene mayor angulación 
hacia el personal sanitario y puede hacer que la lengua 
obstruya la visualización de la vía aérea. El anillo cricoide 
rígido es la parte funcional más pequeña de la vía aérea 
pediátrica. En el adulto, la laringe tiene una forma más 
cilíndrica, y el segmento más estrecho está a nivel de 
las cuerdas vocales.

Para la intubación oral con laringoscopia directa es 
necesario establecer una línea de visión de la boca y los 
dientes hacia las cuerdas vocales. Esta línea requiere la 
alineación de tres ejes (oral, faríngeo y laríngeo). Nor-
malmente, el eje laríngeo es perpendicular al eje oral y 
forma un ángulo de 45� con el eje faríngeo. El personal 
sanitario alinea los tres ejes en un niño mayor o en  
un adulto colocando una toalla u otro soporte detrás 
del occipucio para flexionar el cuello hacia delante (en 
los hombros), además de elevar la barbilla para exten-
der el cuello (en el occipucio) en la posición de olfateo 
(fig. 1-2). Ya que los niños menores de 2 años tienen 
un occipucio relativamente grande, es posible que sólo 
se necesite elevar la barbilla para extender el cuello y 
alinear los ejes. En los niños más pequeños puede ser 
necesario colocar un soporte debajo de los hombros 
para alcanzar la posición de olfateo. 

EVALUACIÓN INICIAL  
DE LA VÍA AÉREA 

Antes de realizar un procedimiento en la vía aérea, el 
personal sanitario debe evaluar si esta es potencialmente 
difícil. El grado de apertura de la boca permite evaluar el 
paladar, el rango de movilidad de la articulación tempo-
romandibular y el tamaño de la lengua en relación con la  
cavidad oral. La evaluación de Mallampati relaciona 
la visibilidad de los pilares amigdalinos, el paladar 
blando y la úvula con el grado de dificultad para la 
laringoscopia. En la vía aérea de clase I se observan las 
tres estructuras faríngeas y la laringoscopia permite una 
exposición adecuada en más del 99 % de los pacientes 
adultos. En la vía aérea de clase II, la úvula y el paladar 
blando son visibles. En la vía aérea de clase III, sólo el 
paladar blando y la base de la úvula son visibles. En la 
vía aérea de clase IV, ninguna de estas estructuras puede 
verse y la laringoscopia es adecuada en el 7 % de los 
pacientes adultos. La reducción del grado de movilidad 
del cuello (extensión de la articulación atlantooccipital) 
puede impedir la alineación satisfactoria de la vía aérea 
y la visualización de la apertura glótica. La hipopla- 
sia mandibular puede causar dificultades y se evalúa  
mediante la distancia tiromentoniana (desde la promi-
nencia del cartílago tiroideo hasta la sínfisis mandibular); 
lo normal es de 1,5 cm en un niño o 3 cm en un adulto.

IDENTIFICACIÓN DE  
LA VÍA AÉREA DIFÍCIL 

Definición y prioridades 

Una vía aérea difícil se caracteriza porque el personal 
sanitario tiene dificultad para proporcionar la ventilación 
con bolsa y mascarilla o la intubación de la tráquea. 
La vía aérea pediátrica difícil se trata mejor con una 
planificación detallada y anticipada. El antecedente de 
estridor, ronquido o apnea del sueño sugiere la posibili- 
dad de una vía aérea difícil. Una historia de obesidad, 
limitación de la movilidad mandibular o cervical, ano-
malías craneofaciales, traumatismo facial o anomalías 
laríngeas pueden causar problemas durante la intuba-
ción. Muchos pacientes clasificados como portadores 
de una vía aérea difícil en realidad son complicados de 
intubar pero fáciles de ventilar con la mascarilla. Los 
más preocupantes son aquellos en los que tanto la ven-
tilación con mascarilla como la intubación son difíciles 

CAPÍTULO 1��� M aNEJO DE La VÍ a aÉrEa

DOMINIC CAVE, JONATHAN P. DUFF, ALLAN DE CAEN y MARY F. HAZINSKI

SECCiÓN I  �  eStaBiLiZación  iniciaL
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2     Sección I: Estabilización inicial

FIGURA 1-2.  Posicionamiento correcto de un niño mayor de 2 años para la ventilación y la intubación traqueal. Los ejes oral, 
faríngeo y laríngeo/traqueal están alineados de manera óptima para la intubación cuando el niño está colocado en la posición de 
«olfateo». Se coloca una toalla pequeña por debajo de la cabeza (para extender la cabeza hacia delante en C1 y flexionar ligera-
mente el cuello en C7). La apertura del canal auditivo debe estar por encima o justo anterior a la parte delantera del hombro del 
niño. A. Posición de reposo. B. Posición correcta con postura de la cabeza y extensión del cuello (en C1) y flexión (en C7) para 
la intubación. (De Mace SE. Challenges and advances in intubation: airway evaluation and controversies with intubation. Emerg 
Med Clin North Am 2008;26[4]:977-1000, ix.)

FIGURA 1-1.  Los niños tienen 1) una posición más alta y anterior de la apertura glótica (obsérvese la relación de las cuerdas 
vocales con la unión mentón/cuello); 2) la lengua es relativamente más grande en el niño y descansa entre la boca y la apertura 
glótica; 3) el niño tiene una epiglotis relativamente más grande y flexible; 4) el anillo cricoide es la parte más estrecha de la vía 
aérea pediátrica, mientras que en el adulto son las cuerdas vocales; 5) la posición y el tamaño de la membrana cricotiroidea en el 
niño; 6) un ángulo más agudo y difícil para la intubación nasotraqueal a ciegas, y 7) un occipucio de un tamaño relativamente 
mayor en el niño. (De Luten RC, Kissoon NJ. En: Walls R, Murphy MF, Luten LC, et al, eds. Manual of emergency airway  
management. 2nd ed. Philadelphia, PA: Lippincott Williams & Wilkins, 2004:217, con autorización.)

AdultoNiño

Unión del mentón 
y el cuello

Epiglotis

Cuerdas vocales

Anillo cricoide

Membrana cricoide

Lengua

Lengua
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Capítulo 1: Manejo de la vía aérea    3

Ventilación con bolsa y mascarilla

Si el esfuerzo respiratorio espontáneo está ausente o es 
insuficiente para proveer una ventilación u oxigenación 
adecuadas, será necesaria la ventilación con bolsa y  
mascarilla. La técnica más habitual para un solo opera-
dor es la técnica de ventilación con bolsa y mascarilla 
que requiere de la técnica en «pinza E-C». El operador 
inclina la cabeza del niño y usa los últimos tres dedos 
de una mano (formando una letra E mayúscula) para 
elevar la mandíbula mientras presiona la mascarilla 
contra la cara con el pulgar y el dedo índice de la misma 
mano (formando una C). La segunda mano comprime 
la bolsa para producir una expansión torácica visible. 
Se debe elevar la mandíbula para formar un sello con la 
mascarilla sin presionar la mascarilla sobre la cara. En 
pacientes más grandes, que tienen una vía aérea difícil 
o aquellos con una distensibilidad pulmonar reducida, 
puede ser necesaria realizar la técnica con dos perso-
nas. El primer operador usa ambas manos para elevar 
la mandíbula y abrir la vía aérea mientras sostiene la 
máscara contra la cara; el segundo operador comprime 
la bolsa. En el ámbito extrahospitalario, la ventilación 
con bolsa y mascarilla puede ser tan efectiva como la 
intubación endotraqueal.

MANEJO AVANZADO  
DE LA VÍA AÉREA

Elección de la vía aérea avanzada

Las vías aéreas avanzadas se pueden dividir en supra-
glótica, transglótica o subglótica. La vía aérea con mas-
carilla laríngea (VAML) es una vía supraglótica. Puede 
ser el puente hacia una vía aérea transglótica guiando 
la progresión a ciegas de un TET o su colocación con 
fibra óptica. El TET es la vía aérea avanzada óptima en  
la mayoría de las situaciones. La opción final en los 
algoritmos de vía aérea difícil es la vía aérea quirúrgica 
subglótica (cricotirotomía percutánea o traqueostomía 
quirúrgica).

Intubación endotraqueal

La preparación para la laringoscopia y la intubación es 
esencial; muchas vías aéreas que se consideraron difíci-
les son vías aéreas simples con el soporte inadecuado. 
Mientras proporciona oxigenación y ventilación efec- 
tiva, el personal sanitario debe asegurarse de contar con 
el equipo y personal necesarios (tabla 1-1). Las fórmu- 
las basadas en la edad (tabla 1-2) para determinar el 
tamaño del TET son más fiables que las estimaciones 
basadas en el tamaño del quinto dedo, pero son menos 
precisas que las cintas de reanimación basadas en la 
talla. El personal sanitario suele usar TET más pequeños 
que lo esperado en el contexto de una obstrucción de 
vía aérea superior. Las hojas curvas de laringoscopio a 
menudo son más efectivas en los niños mayores de 2 
años, mientras que las hojas rectas se utilizan en menores 
de 2 años y aquellos con una vía aérea difícil. 

Después de la preparación farmacológica del paciente 
(si es apropiado) se debe interrumpir la ventilación con 

(es decir, puede conducir a la pérdida de la vía aérea 
 con la administración de sedantes o agentes paralizan- 
tes). Disponer de información que explique las dificul- 
tades relativas a la vía aérea del paciente y las interven-
ciones que han resultado útiles con anterioridad puede 
salvar la vida del paciente.

MANEJO BÁSICO DE  
LA VÍA AÉREA 

Maniobras iniciales para  
permeabilizar la vía aérea 

Con frecuencia, la obstrucción de la vía aérea puede 
aliviarse con la maniobra de tracción mandibular. En 
los casos sin sospecha de lesión en la columna cervical 
también puede ser exitoso inclinar la cabeza y elevar el 
mentón. Ambas maniobras tienen como objetivo crear 
una vía aérea permeable para la ventilación espontánea y 
la oxigenación sin necesidad de intubación. La extensión 
mandibular también puede ser útil para la ventilación 
con bolsa y mascarilla. El desplazamiento anterior de la 
mandíbula (e indirectamente de la lengua) puede lograrse 
con la presión del mentón (elevación del mentón) o las 
ramas mandibulares (elevación de la mandíbula). La 
tracción mandibular consiste en combinar la elevación 
bilateral de la mandíbula y la presión caudal en la barbi- 
lla para abrir la boca. La elevación mandibular con una 
sola mano se utiliza inicialmente para la ventilación con 
mascarilla, usando la presión anterior (elevación) en la 
rama mandibular con el quinto dedo. La inclinación de 
la cabeza se realiza extendiendo el cráneo en la unión 
con la columna cervical.

La vía aérea orofaríngea (VOF) consta de un reborde, 
un segmento corto en bloque para mordida y un cuerpo 
curvo de plástico. Proporciona una vía aérea y un canal 
de aspiración desde la boca hacia la faringe. Está diseñada 
para aliviar la obstrucción de la vía aérea inmovilizando 
la lengua y apartando las estructuras blandas de la 
hipofaringe de la pared posterior de la faringe. No se 
recomienda el uso de una VOF en pacientes con reflejo 
de la tos o nauseoso intactos, pues puede estimular el 
atragantamiento o el vómito. El tamaño correcto de la 
VOF se puede estimar con la distancia entre la comisura 
labial y el ángulo de la mandíbula. Es posible usar un 
bajalenguas para introducir la VOF o se puede colocar 
lateralmente y luego girarla (90�) hacia la posición 
deseada. No se recomienda introducirla al revés con 
una rotación de 180� porque puede dañar los tejidos o 
empujar la lengua hacia atrás. 

La vía aérea nasofaríngea (VAN) consiste en un tubo 
de plástico o goma blandos (p. ej., un tubo endotraqueal 
[TET]) que proporciona una vía aérea y un canal de 
aspiración desde las narinas a la faringe. La VAN se 
puede usar sin importar si el paciente tiene intactos los 
reflejos de la tos o nauseosos. Debe ser más pequeña 
que la abertura interna de las narinas y su longitud debe 
aproximarse a la distancia desde la punta de la nariz al 
trago de la oreja. Si la VAN es muy larga, puede causar 
estimulación vagal y bradicardia, o lesión en la epiglotis 
o las cuerdas vocales. Si la vía aérea es muy grande, hará 
que las fosas nasales palidezcan después de colocarla. 
Debe ser lubricada antes de introducirla.
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4     Sección I: Estabilización inicial

bolsa y mascarilla para introducir el TET bajo visualización 
directa. La hoja del laringoscopio se emplea para reti- 
rar la lengua y elevar las estructuras supraglóticas (o cu- 
brir la epiglotis) para ver la glotis. El TET se introduce 
a través de las cuerdas vocales. Los niños tienen un con-
sumo de oxígeno más elevado (por kilogramo de peso 
corporal) que los adultos y rápidamente sufren hipoxe- 
mia durante la intubación. Es importante continuar con 

la ventilación con bolsa y mascarilla si el ritmo cardíaco, 
la oxigenación o la apariencia clínica se deterioran.

La manipulación laríngea externa (hacia atrás –pos-
terior y hacia arriba– en sentido cefálico y empujando 
hacia la derecha) puede ayudar a observar la glotis. 
Si el personal sanitario puede ver solamente las caras 
posteriores de la glotis, es posible que sea más fácil lo-
grar la intubación exitosa usando un estilete para crear 
una curva («en palo de hockey») en la punta del tubo 
traqueal, teniendo cuidado que la punta del estilete no 
pase más allá del extremo del tubo traqueal.

Muchos TET sin manguito tienen marcadores de 
profundidad que deben colocarse en las cuerdas vocales 
o ligeramente distal a estas. El uso del marcador de pro-
fundidad ayuda a garantizar una posición adecuada y 
reduce al mínimo el riesgo de intubación en el bronquio 
principal. Los tubos con manguitos deben colocarse de 
tal forma que el manguito se coloque justo por debajo 
de las cuerdas. Se puede estimar que la profundidad de 
inserción es correcta a partir de las fórmulas que usan 
la edad del niño o el tamaño del TET (tabla 1-2).

Intubación nasotraqueal

A veces se utiliza la intubación nasotraqueal por como-
didad para el paciente o la facilidad para fijar el tubo 
endotraqueal. Sus contraindicaciones relativas incluyen  
la coagulopatía, la lesión maxilofacial o la fractura de la 
base de cráneo. Se introduce un TET lubricado a través de 

T A B La   1 - 1

Equipo para la intubación endotraqueal

Equipo de monitorización (si es posible,  
iniciar antes de la intubación)

Monitor cardiorrespiratorio (si es posible, que incluya  
el control de la presión sanguínea)

Oximetría de pulso
Cinta basada en la talla para estimar el tamaño del tubo 

endotraqueal del equipamiento

Dispositivos de confirmación

Se prefiere la capnografía con onda continua. En  
ausencia de esta se pueden usar los siguientes: 

• 	 Detector colorimétrico de CO2 exhalado (tamaño 
pediátrico para pacientes �  15 kg; tamaño adulto para 
pacientes �  15 kg)

• 	 Se puede usar un dispositivo detector esofágico (para 
niños �  20 kg con un ritmo de perfusión)

Equipo de aspiración

Dispositivo de aspiración amigdalina o de gran calibre 
para aspirar la faringe

Catéter de aspiración del tamaño apropiado (para aspirar 
el tubo endotraqueal) 

Canastilla de aspiración y dispositivo capaz de generar 
una aspiración de 280-2 120 mm Hg (se prefiere un 
dispositivo de aspiración de pared capaz de generar una 
presión de 2 300 mm Hg)

Bolsa y mascarilla

Confirme el tamaño y las conexiones del oxígeno 
Conectadas a una fuente de oxígeno de alto flujo con  

reservorio (capaz de proporcionar oxígeno ~ 100 %)

Fármacos

Anticolinérgicos (atropina) 
Sedantes 
Paralizantes 
Equipo IV apropiado y jeringas para administrar fármacos

Equipo de intubación

Estilete 
Tubos endotraqueales con y sin manguito del tamaño 

estimado, y tubos endotraqueales con y sin manguito  
0,5 mm mayores y menores al tamaño estimado 

Hojas de laringoscopio (curvas y rectas) y mango con luz 
funcionante (tenga preparadas baterías y lamparillas 
extras) 

Lubricantes hidrosoluble
Jeringa para inflar el manguito del tubo (si se requiere) 
Toalla o almohadilla para colocarlo bajo el paciente  

(si se requiere)

Cinta/dispositivo para asegurar el tubo

Cinta y tintura de benzocaína o un dispositivo comercial

T A B La   1 - 2

Fórmulas para estimar el tamaño del tubo 
endotraqueal y la profundidad de inserción 

Tamaño

Tubo sin manguito para lactantes: 3,0-3,5 mm DI 

Tubo sin manguito para niño 1-2 años: 3,5-4,5 mm DI 

Tubos sin manguito para niños �  2 años: el tamaño puede 
estimarse con la siguiente fórmula: 

Tubo endotraqueal (DI en mm) = 
4

4+
Edad (años)

Tubo con manguito para lactantes �  3,5 kg y �  1 año:  
3,0 mm DI 

Tubo con manguito para niños 1-2 años: 3,5 mm DI 

Tubos con manguito para niños �  2 años: el tamaño 
puede estimarse con la siguiente fórmula: 

Tubo endotraqueal (DI en mm) = Edad (años)
3

3+

Profundidad de la inserción 

Profundidad de la inserción (cm) = 
Edad (años)

2
 � 12

Profundidad de la inserción = �(diámetro interno  
del TET) �  3

DI, diámetro interno. 
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Capítulo 1: Manejo de la vía aérea    5

una narina y se guía por la laringe con pinzas de McGill  
durante la laringoscopia oral (teniendo cuidado de no 
romper el manguito con las pinzas). Si está colocado un 
tubo orotraqueal, un asistente puede extraerlo cuando  
el tubo nasotraqueal se encuentre en posición y la glotis 
pueda visualizarse correctamente. La intubación naso-
traqueal a ciegas, que a veces se utiliza en adultos des- 
piertos, generalmente es difícil de realizar en niños. Las 
complicaciones de la intubación nasotraqueal son la 
hemorragia nasal, la lesión isquémica del tejido inducida 
por presión en el borde de las narinas y la deformidad 
nasal causada por la necrosis por presión del tabique 
nasal. En niños mayores, la intubación nasal puede aso-
ciarse con un riesgo elevado de sinusitis u otitis media. 

Secuencia rápida de intubación

La secuencia rápida de intubación (SRI) es una técnica 
usada para asegurar la vía aérea en un paciente con 
el estómago lleno (o presuntamente lleno) cuando 
la insuflación gástrica pone en riesgo de aspiración 
pulmonar. Los fármacos se administran sin esperar el 
efecto total del medicamento anterior, y la intubación 
se produce después de una mínima demora que se basa 
en el momento de inicio esperado del efecto del agente 
paralizante usado. Clásicamente se evita la ventilación 
con bolsa y mascarilla. Los niños sufren hipoxia con 
mayor rapidez y aquellos con hipertensión intracraneal 
o pulmonar pueden ser intolerantes incluso a períodos 
breves de hipoxia o hipercapnia asociados con apnea. 
Por estas razones se puede usar una técnica modificada 
de SRI que incluye una breve ventilación con bolsa y 
mascarilla durante la intubación de niños en estado  
crítico.

Medicamentos

No hay una combinación perfecta de fármacos para 
intubar a todos los pacientes, por lo que el personal 
sanitario debe seleccionar los fármacos de acuerdo 
con la condición del paciente y su propia experiencia. 
Algún personal sanitario puede elegir la intubación con 
atropina o succinilcolina para evitar la bradicardia, 
particularmente en los niños pequeños. La elección del 
sedante o anestésico para la intubación (tabla 1-3) debe 
ajustarse al paciente y al escenario clínico. Los niños 
hemodinámicamente inestables que requieren intubación 
tienen posibilidad de desarrollar hipotensión con el 
uso de anestésicos que tienen propiedades vasodilata-
doras significativas (p. ej., propofol o tiopental), pero 
pueden tolerar bien otros anestésicos, como ketamina 
o etomidato. Las propiedades broncodilatadoras de la 
ketamina son útiles cuando se intuban niños con asma 
u otra enfermedad reactiva de las vías aéreas. 

Los agentes bloqueantes neuromusculares (BNM) 
se usan para facilitar la visualización y la intubación 
de la vía aérea. Los bloqueantes de la despolarización 
neuromuscular se unen al receptor postsináptico de la 
unión neuromuscular, causando fasciculación muscu-
lar transitoria (que se observa con menor frecuencia 
en niños más pequeños) y luego la parálisis, pues los 
receptores permanecen ocupados. La succinilcolina es el 
único fármaco en este grupo. Sus ventajas son el inicio 
rápido y la duración relativamente corta de su efecto. Las 

complicaciones son la hipertermia maligna, el espasmo 
del masetero con la obstrucción subsecuente de la vía 
aérea y una elevación modesta del potasio sérico (en 
general 0,5-1 mEq/l). La hipercalemia maligna puede 
presentarse en pacientes con quemaduras, miopatía 
(especialmente distrofia muscular), lesión nerviosa pe-
riférica, insuficiencia renal, enfermedad neuromuscular 
o traumatismo con rabdomiólisis.

Los bloqueantes neuromusculares no despolarizantes 
(p. ej., rocuronio y vecuronio) se unen a los receptores 
postsinápticos de la unión neuromuscular sin causar la 
despolarización postsináptica y la transmisión neuro- 
muscular. Estos fármacos tienen una duración signifi-
cativamente más prolongada que la succinilcolina y su 
efecto no revierte con el tiempo para permitir la venti-
lación espontánea si el paciente no puede ser intubado o 
ventilado. Su uso debe ser considerado cuidadosamente 
en un paciente con una vía aérea potencialmente difícil. 

Catéter de intercambio de vía aérea

El catéter de intercambio de vía aérea está diseñado 
para ser colocado a través de un TET previamente 
existente para permitir el intercambio por uno nuevo. 
Este catéter a menudo tiene una luz central para facilitar 
la oxigenación o la colocación sobre un alambre guía 
durante la intubación retrógrada.

Estilete de intubación luminoso

El estilete luminoso, también conocido como varita de 
luz, es un estilete rígido con una luz de fibra óptica en 
la punta. Se puede usar como un estilete tradicional 
con laringoscopia directa o a ciegas si la laringoscopia 
directa es imposible. Está contraindicada en los casos 
de patología laríngea. Cualquier condición que limite la 
transmisión de la luz a través del cuello anterior (p. ej., 
masas ocupantes de espacio, cicatrices, edema masivo 
u obesidad) puede interferir con su uso. 

Broncoscopia flexible

La intubación endotraqueal sobre un broncoscopio 
flexible con fibra óptica puede hacerse directamente o 
sobre una VAML. Una vez que el broncoscopio de fibra 
óptica se introduce en la tráquea, se puede introducir una 
guía a través del puerto de aspiración o de preferencia 
se puede pasar un TET hacia la tráquea.

Videolaringoscopia

Los videolaringoscopios son dispositivos de intubación 
con una cámara en el extremo distal de la rama que 
proporcionan una vista laríngea más anterior y mejoran 
la visibilidad de la glotis cuando se comparan con la 
laringoscopia directa. Requieren menor extensión de la 
cabeza del paciente para obtener una vista de la glotis 
y pueden minimizar la necesidad de mover el cuello de 
un paciente con inestabilidad cervical. 

Vía aérea con mascarilla laríngea

La VAML consiste en una pequeña mascarilla con un 
manguito inflable que se conecta a un tubo de plástico 
con un adaptador universal (15 mm). Se coloca en la 
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6     Sección I: Estabilización inicial

T A B La   1 - 3

Fármacos para la intubación y dosis 

■� fármaco ■� vía /dosis ■� duración ■� comentarios

Anticolinérgicos

Atropina IV: 0,01-0,02 mg/kg  
(máx.: 1 mg)

�� 30 min Ambos anticolinérgicos ayudan a evitar la 
bradicardia en respuesta a la estimulación vagal 
o la succinilcolina. Pueden causar taquicardia y 
dilatación pupilar

Glucopirrolato IV: 0,005-0,01 mg/kg 
(max.: 0,2 mg)

�� 30 min

Amnésicos, hipnóticos y disociativos

Diazepam IV: 0,1-0,2 mg/kg  
(máx.: 4 mg)

30-90 min Estas tres benzodiazepinas son potentes sedantes 
amnésicos. Pueden causar depresión respiratoria 
o potenciar los efectos depresores de los 
narcóticos y los barbitúricos. También pueden 
producir hipotensión y depresión cardíaca. No 
tienen propiedades analgésicas

Lorazepam IV: 0,05-0,1 mg/kg  
(máx.: 4 mg)

4-6 h

Midazolam IV: 0,1-0,3 mg/kg  
(máx.: 4 mg)

1-2 h

Tiopental IV: 2-5 mg/kg 5-10 min Efectos inotrópicos negativos y vasodilatación 
sistémica que a menudo causan hipotensión. 
Disminuye la tasa metabólica cerebral y la PIC. 
Potencia los efectos depresivos respiratorios de 
los narcóticos y las benzodiazepinas. No tiene 
propiedades analgésicas 

Etomidato IV: 0,2-0,4 mg/kg 5-15 min Mínimos efectos cardiovasculares. Disminuye la 
tasa metabólica cerebral y la PIC. Puede causar 
depresión respiratoria. Produce supresión del 
cortisol; puede estar contraindicado en pacientes 
que dependen de la respuesta endógena del 
cortisol. No tiene propiedades analgésicas 

Propofol IV: 2 mg/kg (hasta  
3 mg/kg en niños 
pequeños)

3-5 min Puede causar hipotensión, especialmente en 
pacientes hipovolémicos, y también dolor durante 
su inyección. Altamente liposoluble. No tiene 
propiedades analgésicas

Ketamina IV: 1-2 mg/kg,  
IM: 3-5 mg/kg

30-60 min Puede aumentar la presión sanguínea, el ritmo 
y el gasto cardíacos. Es posible que aumente 
las secreciones. Broncodilatador. Puede causar 
alucinaciones y reacciones de emergencia. Tiene 
propiedades analgésicas 

Analgésicos

Lidocaína IV: 1-2 mg/kg ~30 min Causa toxicidad en el miocardio y el SNC con dosis 
elevadas. Puede disminuir la PIC durante la SRI. 
La hipotensión se presenta con poca frecuencia 

Citrato de fentanilo IV, IM: 2-45 mg/kg IV: 30-60 min;  
IM: 1-2 h

Puede causar depresión respiratoria, hipotensión, 
rigidez de la pared torácica (habitualmente con 
dosis elevadas, � 5 �g/kg). Puede elevar la PIC 
secundaria a la retención de CO2 

Bloqueantes neuromusculares

Succinilcolina Lactante IV: 2 mg/kg, niño 
IV: 1-1,5 mg/kg, IM: el 
doble de la dosis IV

3-5 min Es un relajante muscular desparalizante que causa 
fasciculación muscular. Puede producir elevación 
en las presiones intracraneal, intraocular e 
intragástrica; aumento del potasio sérico, y 
bradicardia y arritmias ventriculares. Evítese en 
la insuficiencia renal, quemaduras, lesiones por 
aplastamiento o hipercalemia

Cis-atracurio IV: 0,1 mg/kg, entonces  
1-5 mg/kg/min

20-35 min Metabolizado por la hidrólisis plasmática. Puede 
causar ligera liberación de histamina

Rocuronio IV: 0,6-1,2 mg/kg 30-60 min Pocos efectos cardiovasculares

Vecuronio IV: 0,1-0,2 mg/kg 30-60 min Pocos efectos cardiovasculares

IM, intramuscular; IV, intravenoso; PIC, presión intracraneal; SNC, sistema nervioso central; SRI, secuencia rápida de intubación.
Adaptado de Hazinski M, Zaritsky A, Nadkarni V, et al. Rapid sequence intubation. En: PALS Provider Manual. Dallas,  
TX: American Heart Association, 2002; Venkataraman ST, Khan N, Brown A. Validation of predictors of extubation success and 
failure in mechanically ventilated infants and children. Crit Care Med 2000;28(8):2991-6.
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orofaringe con la punta en la hipofaringe y la base de la 
mascarilla por encima de la epiglotis. Cuando se infla el 
manguito de la mascarilla, se forma un sello con el área 
supraglótica, permitiendo el flujo de aire entre el tubo  
y la tráquea. Si la VAML es demasiado grande, será 
difícil de colocar, y si es más pequeña no mantendrá un 
sello adecuado para administrar una ventilación efectiva 
con presión positiva (VPP). La VAML puede insertarse 
con el manguito completo o parcialmente desinflado; se 
lubrica y luego se introduce y progresa con la apertura 
de la mascarilla apuntando hacia la lengua hasta que el 
reanimador encuentre una resistencia, y luego se infla  
el manguito. El inflado del manguito puede empujar 
a la VAML ligeramente fuera de la boca, lo que puede 
indicar que está asentado por completo. Consulte  
www.lmana.com/files/flexiblequick-reference-card.pdf 
para ver una tabla de selección del tamaño.

Técnicas utilizadas para verificar la 
posición correcta de la vía  

aérea avanzada

Se debe usar tanto la evaluación clínica (elevación torá- 
cica, auscultación y vapor en el tubo) como un dispo- 
sitivo para confirmar la colocación de la vía aérea. La 
detección del CO2 exhalado después de insertar el TET 
es el patrón de referencia. Si el tiempo lo permite, se 
debe obtener una radiografía de tórax para confirmar 
que la profundidad de inserción del tubo sea adecuada. 
La punta del TET debe estar a la mitad de la tráquea 
(aproximadamente a nivel de la segunda o la cuarta 
vértebra torácica). El TET se introducirá aún más 
en la tráquea al flexionar el cuello y saldrá de ella al  
extenderlo.

Complicaciones de la  
intubación endotraqueal

Complicaciones del procedimiento 

Las complicaciones inmediatas de la intubación pueden  
estar causadas por los fármacos administrados, el trau-
matismo a las estructuras de la vía aérea, la lesión a la 
columna cervical o los efectos fisiológicos de la larin-
goscopia y la VPP. La laringoscopia puede aumentar las 
presiones intracraneal e intraocular, la tos, la regurgita- 
ción, la aspiración y el laringoespasmo (especialmente si 
la sedación es inadecuada). La lesión dental es habitual 
en escolares con dientes deciduales inestables. Un tubo 
mal colocado puede detectarse inmediatamente median- 
te una evaluación clínica cuidadosa y la evaluación del 
CO2 exhalado. La intubación del bronquio principal  
(más frecuente en el lado derecho) puede causar atelec-
tasia, hipoxemia y neumotórax.

Complicaciones tardías

Mientras que el TET esté en su sitio se deben evaluar 
narinas, labios, encías y lengua en busca de lesiones por  
presión. La neumonía y la sinusitis asociadas con el ven- 
tilador también pueden presentarse en pacientes in- 
tubados. Puede desarrollarse fibrosis subglótica y causar  

la formación de granulomas, especialmente posteriores. 
Las complicaciones tardías, incluyendo los granulomas 
laríngeos y traqueales y la parálisis de las cuerdas vo-
cales, pueden desarrollarse hasta 6 semanas después 
de la extubación.

TRATAMIENTO DE  
LA VÍA AÉREA DIFÍCIL 

Principios generales del tratamiento

La American Society of Anesthesiologists ha creado un 
algoritmo para el abordaje de la vía aérea difícil (www.
asahq.org/~/media/sites/asahq/files/public/resources/
standards-guidelines/practiceguidelines-or-manage-
ment-of-the-difficult-airway.pdf). Si el tiempo lo permite, 
el niño debe ser trasladado a un ambiente con equipo 
y personal especializado. La preoxigenación apropiada 
con oxígeno al 100% puede retrasar el inicio de la 
hipoxemia y bradicardia si la intubación tarda más 
tiempo del previsto. Si la intubación traqueal inicial 
falla, es importante cambiar la técnica o el personal 
antes de intentarlo de nuevo. Se requieren las mismas 
preparaciones cuidadosas para la extubación que  
para la intubación, pues puede ser necesaria la reintu-
bación y el edema puede hacer que esta sea aún más  
difícil.

Vías aéreas quirúrgicas:  
cricotirotomía percutánea con  

aguja/traqueostomía

La cricotirotomía con aguja y la traqueostomía son 
procedimientos que salvan la vida de pacientes que no 
pueden ser tratados de otra manera. Se pueden usar 
en pacientes con obstrucción proximal de la apertura 
glótica o con una anatomía anormal que impide vi-
sualizar la apertura glótica con la laringoscopia. Otras 
indicaciones clínicas son el traumatismo facial y el angio- 
edema. 

TRATAMIENTO DE  
PROBLEMAS ESPECÍFICOS

Anomalías y lesiones de  
la columna cervical

Las anomalías de la columna cervical, el traumatismo 
y las condiciones que limitan la movilidad del cuello 
interfieren con la visualización de la laringe. El movi-
miento del cuello para la laringoscopia en pacientes con 
una columna cervical inestable puede causar lesión de 
la médula espinal. La inestabilidad de la articulación 
atlantoaxial está presente en el 10-30% de los pacien-
tes con síndrome de Down. En los que se sospecha o 
se diagnostica inestabilidad de la columna cervical, un 
personal sanitario debe estar asignado a estabilizar el 
cuello durante la manipulación hasta que la vía aérea 
esté asegurada y puedan colocarse dispositivos de 
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8     Sección I: Estabilización inicial

Masa mediastínica

El mediastino anterior en ocasiones puede estar ocupado 
por masas, más habitualmente neoplasias. Los pacientes 
de alto riesgo suelen presentar síntomas posicionales. 
Los cambios en el tono de la vía aérea o la distensibili-
dad de la pared torácica causados por la anestesia o el 
bloqueo neuromuscular pueden causar el colapso o la 
compresión de la vía aérea y las estructuras vasculares 
cercanas, con el colapso cardiorrespiratorio consecuente. 
Es posible que un TET no pueda sobrepasar el área 
traqueal comprimida por una masa. El mejor plan es 
mantener la respiración espontánea del paciente. La 
posición lateral o prona puede minimizar la compresión 
de la vía aérea. Debido a que la transición de la respi-
ración espontánea a la VPP es un momento de elevado 
riesgo, es prudente asistir brevemente (y suavemente) a 
los esfuerzos respiratorios espontáneos con VPP para 
evaluar la tolerancia a la VPP. Se debe anticipar la obs-
trucción de la vía aérea y hay que preparar el equipo y 
el personal con antelación.

Obstrucción infecciosa  
aguda de la vía aérea

Las infecciones del espacio cervical profundo, inclu-
yendo las infecciones parafaríngeas, retrofaríngeas y 
peritonsilares, pueden causar afectación de la vía aérea. 
Una lengua protruyente puede sugerir infección en el 
espacio submandibular y sublingual (angina de Lud-
wig). Estos trastornos pueden progresar rápidamente al 
compromiso de la vía aérea. El tratamiento incluye los 
antibióticos tempranos y la evaluación quirúrgica. La 
laringotraqueobronquitis (crup) presenta ronquido, tos 
perruna y estridor, y casi siempre tiene un origen vírico. 
Sólo los casos más graves no responden a esteroides o 
epinefrina racémica nebulizada y necesitan intubación. 
La estenosis subglótica puede requerir el uso de un TET 
con un diámetro mucho más pequeño al predicho. La 
laringotraqueobronquitis bacteriana (traqueítis bacteriana) 
está causada con mayor frecuencia por Staphylococcus 
aureus. Generalmente empieza con un pródromo vírico 
similar al crup, pero progresa con rapidez con fiebre ele-
vada, estridor grave y dificultad respiratoria. La epiglotitis 
aguda es una emergencia de la vía aérea caracterizada 
por inflamación aguda de la región supraglótica. Por 
fortuna, este problema casi ha desaparecido con la in-
troducción de la vacuna para Haemophilus influenzae 
tipo B. La epiglotitis se determina por el inicio súbito 
de fiebre, disfagia, babeo, voz gangosa y toxemia. A 
diferencia del crup y la traqueítis bacteriana, la tos rara 
vez se presenta. Los pacientes mayores a menudo tienen 
la posición de «trípode» (sentados e inclinados hacia 
el frente apoyados en ambos brazos) para maximizar 
la entrada de aire. El tratamiento antibiótico es una 
prioridad. Es imperativo mantener al niño calmado y 
mantener una posición confortable; recostarlo boca 
arriba o realizar procedimientos innecesarios, como 
la venopunción, pueden despertar el laringoespasmo y  
provocar la obstrucción irreversible de la vía aérea.  
Se prefiere la intubación en el quirófano usando un anes- 
tésico inhalado.

inmovilización. Aunque es importante minimizar la 
movilidad del cuello en estos pacientes, la prioridad es 
establecer una vía aérea adecuada.

Hipertensión intracraneal

El tratamiento exitoso de la vía aérea en un paciente 
con aumento de la presión intracraneal (PIC) incluye la 
colocación de una vía aérea avanzada y la prevención 
de una lesión neurológica secundaria. La laringoscopia 
y la intubación pueden provocar picos de hipertensión 
endocraneal. La anestesia adecuada puede atenuar 
este aumento de la PIC, pero también debe evitarse 
la hipotensión causada por los agentes sedantes. La 
administración de lidocaína antes de la intubación 
puede ayudar a prevenir un pico en la PIC; esto puede 
extrapolarse del uso de lidocaína para la aspiración 
traqueal. Debido a que los pacientes con aumento de 
la PIC no pueden tolerar la hipoxemia o la hipercapnia 
que pueden presentarse durante la secuencia rápida 
de intubación tradicional, generalmente se utiliza una 
técnica modificada de la misma.

Shock

Cuando se intuba a un niño en shock, se deben seleccionar 
cuidadosamente los sedantes/anestésicos, considerando 
sus efectos hemodinámicos asociados. Los fármacos que 
son vasodilatadores potentes (p. ej., propofol y tiopental) 
deben ser utilizados con extrema precaución. La ketamina 
puede ser un fármaco útil en pacientes con inestabilidad 
hemodinámica, pero incluso esta puede tener efectos 
inotrópicos negativos. A menudo se utiliza el fentanilo 
en dosis bajas, pero puede reducir la respuesta simpática 
generada por dolor. El etomidato mantiene la presión 
sanguínea, pero puede causar supresión suprarrenal, 
especialmente en la sepsis.

Lesión facial o laringotraqueal

Las lesiones faciales pueden asociarse con hemorragia 
profusa, fracturas y aspiración de sangre, contenido gás- 
trico o dientes. Si la lesión o la hemorragia incontro-
lable obstruyen la visibilidad de la laringe, pueden ser 
necesarias técnicas quirúrgicas o que utilizan la fibra 
óptica. La intubación nasotraqueal está contraindicada 
hasta descartar la fractura de la base de cráneo por-
que el TET introducirse dentro del cráneo. Se deben 
sospechar lesiones laríngeas en cualquier paciente con 
traumatismo en la parte anterior del cuello y ronquera, 
estridor, enfisema subcutáneo, neumomediastino o  
neumotórax, y será necesaria la experiencia en el ma- 
nejo de la vía aérea. Se debe anticipar la lesión por 
inhalación en cualquier paciente con quemaduras fa-
ciales, vellos nasales quemados, residuos de carbón en 
la vía aérea o antecedente de exposición a un espacio 
cerrado. La ingesta de cáusticos puede tener un efecto 
similar en las estructuras de la vía aérea. La anafilaxia 
y el angioedema hereditario son reacciones súbitas que 
pueden ocasionar edema grave de la vía aérea.
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CAPÍTULO 2��� REANIMACIÓN 
CArDIOPULMONA r

ROBERT A. BERG, KATSUYUKI MIYASAKA, ANTONIO RODRÍGUEZ-NÚÑEZ,  
MARY F. HAZINSKI, D aVid A. Z ideman  y VINAY M. NADKARNI

Las intervenciones para mejorar los resultados del paro 
cardíaco pediátrico deben optimizar los tratamientos 
de acuerdo con la etiología, el tiempo, la duración, la  
intensidad y la «fase» de la reanimación, como se sugiere 
en la tabla 2-1.

EPIDEMIOLOGÍA

Paro cardíaco pediátrico intrahospitalario

La supervivencia hasta el alta hospitalaria ocurre en el 
25-60 % de los pacientes con reanimación cardiopul-
monar (RCP) intrahospitalaria y atención posreanima-
ción agresiva (el 70-90 % de los supervivientes tienen 
resultados neurológicos favorables). Cuando se inician 
las compresiones torácicas casi la mitad de los niños 
tienen bradicardia grave y mala perfusión en vez de 
un paro cardíaco sin pulso. Los que recibieron com-
presiones torácicas por bradicardia con pulso presente 
tienen una tasa de supervivencia mucho más elevada al 
alta hospitalaria (41 %) que en aquellos en los que las 
compresiones torácicas se iniciaron por un paro cardíaco 
sin pulso no desfibrilable (25 %, p �� 0,001).

Paro cardíaco pediátrico 
extrahospitalario

La cadena de supervivencia de la American Heart 
Association (AHA) destaca la prevención, la RCP tem-
prana, la solicitud de ayuda, la aplicación rápida del 
soporte de vida avanzado y la atención posreanimación 
agresiva. La RCP practicada por un espectador es clave 
para aumentar la supervivencia en un paro cardíaco 
extrahospitalario (PCEH), aunque sólo el 30-50 % de 
los niños reciben RCP por un espectador (parecido a los 
adultos). Para los niños con colapso súbito (con sospe-
cha de paro con etiología cardíaca), esta RCP manual  
es tan efectiva como la compresión torácica más la res-
piración de rescate porque la reserva de aire en los pul- 
mones oxigena la sangre, irriga los pulmones durante 
el estado de bajo flujo de RCP durante 5-15 min; cierto 
intercambio de gases se produce cuando el paciente está 
jadeando, y algo de gas entra a los pulmones durante 
la fase de relajación de las compresiones por la presión 
negativa generada por el retroceso del tórax. La AHA 
recomienda el abordaje C-A-B (compresiones-vía aé-
rea-ventilación [breathing]) en lugar de A-B-C (vía aérea- 
ventilación-compresiones) porque no existe flujo hasta 

que las compresiones torácicas se inician y es complejo 
y comporta tiempo administrar respiraciones de res-
cate, retrasando el reinicio de la circulación hacia los 
órganos vitales.

En pediatría, los resultados del PCEH son peores que 
el paro cardíaco intrahospitalario pediátrico (PCIH). 
Los lactantes tienen una tasa de incidencia y mortalidad 
elevadas. El diagnóstico más habitual de PCEH en los 
lactantes es el síndrome de muerte súbita del lactante 
(SMSL). Los datos recientes sugieren que la supervivencia 
hasta el alta después de un PCEH es del 3-10 %. La tasa 
de supervivencia en los lactantes es de sólo el 3-5 % 
y la mayoría de los supervivientes presentan lesión 
neurológica. La tasa de supervivencia posterior a un 
ritmo desfibrilable (taquicardia ventricular o fibrilación 
ventricular) es de un 20 % y más de un 70 % tienen un 
resultado neurológico favorable.

FIBRILACIÓN VENTRICULAR  
EN PEDIATRÍA

La fibrilación ventricular (FV) es el ritmo inicial en 
el 19-24 % de los casos de PCEH pediátrico. Los 
trastornos que aumentan la probabilidad de FV en los 
niños son la sobredosis de antidepresivos tricíclicos, 
la miocardiopatía, la insuficiencia renal con hiperca-
lemia, posterior a la cirugía cardíaca y los síndromes 
de QT prolongado. La FV de origen mecánico por una 
conmoción cardíaca (un impacto de baja energía en 
la pared torácica durante la repolarización, 10-30 ms 
antes del pico de la onda T) se observa en niños de 4 a 
16 años. Los ritmos desfibrilables de FV y taquicardia 
ventricular sin pulso (TV) se presentan en el 27 % de los 
PCIH en algún punto durante el paro y la reanimación 
(los ritmos iniciales más habituales durante el PCIH 
en niños y adultos son asistolia y actividad eléctrica 
sin pulso [AESP]). Tradicionalmente, la FV y la TV se 
han asociado con mejor pronóstico que la asistolia y 
la AESP. Sin embargo, aunque el resultado después de 
una FV/TV inicial es bueno, el resultado tras una FV/
TV posterior es peor, incluso cuando se compara con 
la asistolia y la AESP.

Finalización de la FV: desfibrilación

La desfibrilación (definida como la finalización de la 
FV) es necesaria para la reanimación exitosa de un paro 
cardíaco por FV. La desfibrilación puede causar asistolia, 
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AESP o un ritmo de perfusión. Cuando se usa un desfi-
brilador externo automático (DEA) los primeros 3 min 
de una FV presenciada por un adulto, la supervivencia 
a largo plazo es � 70 %. La mortalidad aumenta del 
7-10 % por cada minuto de retraso en la desfibrilación.

La desfibrilación exitosa requiere un flujo de corriente 
adecuado para despolarizar una masa crítica de miocar-
dio. El flujo de corriente (amperes) se determina por la 
energía de choque (joules) y la impedancia transtorácica 
(ohms). Los factores que afectan a esta impedancia son 
el tamaño de las paletas, el volumen de gas torácico, el 
contacto de los electrodos/paletas y la pasta conductora. 
Las palas de pequeño tamaño aumentan la resistencia, 
que disminuye la corriente a través del miocardio. Las 
palas/almohadillas más grandes que el corazón hacen 
que el flujo de corriente pase por vías extramiocárdicas 
y menos corriente atraviese el corazón. Las palas pediá-
tricas («pequeñas») se usan sólo en lactantes (� 10 kg). 
El contacto inadecuado de las palas y los volúmenes 
pulmonares grandes aumenta la impedancia, mientras 
que la pasta conductora y el aumento de la presión del 
contacto pala-piel la disminuyen.

La desfibrilación con desfibriladores bifásicos o con 
el DEA bifásico de 150 J o 200 J tiene un éxito cercano 

al 90 % para la FV prolongada (en comparación con 
�60  % para el desfibrilador monofásico de 200 J). La dosis 
pediátrica de 2 J/kg para la FV (monofásico o bifásico) 
es segura, pero la información sobre su efectividad en 
la FV prolongada es limitada. En el momento en que 
se obtiene un desfibrilador, la FV habitualmente ya ha 
sido prolongada en niños con PCEH por FV. Se han 
desarrollado mecanismos para atenuar el DEA adulto 
con el fin de administrar una dosis bifásica de 50-86 J 
en los niños. Sin embargo, es preferible administrar la 
dosis de desfibrilación de un adulto a no administrarla 
si no se tiene un atenuador pediátrico.

INTER VENCIONES DURANTE  
LA FASE PREVIA AL PARO

La Early Warning Score y los equipos de emergencia mé-
dica (equipos de respuesta rápida) se han implementado 
para reconocer e intervenir cuando el paro cardíaco sea 
inminente. Su aplicación ha disminuido la incidencia de 
RCP en las salas de hospitalización y está asociada con 
una mejoría en la tasa de supervivencia.

TA B LA  2 - 1

Fases del paro cardíaco y reanimación

■� Fase ■� inter Venciones

Fase previa al paro  
(proteger) 

Optimizar la educación de la comunidad respecto a la seguridad infantil
Optimizar la monitorización del paciente y la respuesta rápida a la 

emergencia
Reconocer y tratar la insuficiencia respiratoria y/o el shock para prevenir el 

paro cardíaco 
Fase de paro  

(ausencia de flujo) 
(preservar)

Minimizar el intervalo al SVB y SVA (respuesta organizada)

Minimizar el intervalo a la desfibrilación, si está indicada 

Fase de flujo bajo (RCP) 
(reanimar) 

«Presione fuerte, presione rápido»

Permitir el retroceso total del tórax

Minimizar las interrupciones en las compresiones

Evite la ventilación excesiva

Ajustar la RCP para mejorar el flujo sanguíneo miocárdico/perfusión 
coronaria y el CO2 exhalado

Considerar otros métodos para mejorar la perfusión a los órganos vitales 
durante la RCP

Considerar la ECMO si la RCP/SVA estándar no tiene éxito de inmediato 

Fase posterior a la 
reanimación: rehabilitación 
a corto plazo 

Optimizar el gasto cardíaco y la perfusión cerebral

Tratar las arritmias, si está indicado

Evitar la hiperglucemia, hipertermia e hiperventilación

Considerar la hipotermia sistémica leve posterior a la reanimación

Evaluar la actuación para mejorar las respuestas futuras a las emergencias 

Fase posterior a la 
reanimación: rehabilitación 
a largo plazo (regenerar) 

Intervención temprana con terapia ocupacional y física

Ingeniería biomédica e interfases tecnológicas

En un futuro, posible rol de trasplante de células madre 

ECMO, oxigenación por membrana extracorpórea; RCP, reanimación cardiopulmonar; SVA, soporte vital avanzado; 
SVB, soporte vital básico.
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venoso y el gasto cardíaco. La ventilación excesiva puede 
deberse a respiraciones frecuentes (hiperventilación), 
que puede interferir con la generación de una presión 
intratorácica negativa durante la fase de relajación de las 
compresiones torácicas o puede deberse a respiraciones 
prolongadas (sobredistensión) que puede aumentar en 
exceso la presión intratorácica, la resistencia vascular 
pulmonar e inhibir el retorno venoso. Una preocupación 
adicional en pacientes no intubados es que retrasar las 
compresiones para administrar ventilaciones aumenta 
el número de pausas en la compresión torácica y puede 
contribuir a resultados adversos en la supervivencia. La 
preocupación final es que la ventilación excesiva persis-
tente durante los cuidados posteriores a la reanimación 
puede causar alcalosis, vasoconstricción cerebral y limitar 
el flujo sanguíneo cerebral.

Acceso vascular intraóseo. El acceso intraóseo (IO) 
proporciona el acceso al plexo venoso medular no  
colapsable, que sirve como una vía rápida, segura y fia- 
ble para administrar fármacos, cristaloides, coloides y 
sangre. El acceso vascular intraóseo puede conseguirse en 
30-60 s. El inicio de acción y los niveles farmacológicos 
que se alcanzan con la infusión IO durante la RCP son 
similares a los que se logran con la administración por 
una vía central. Se han informado de complicaciones en 
< 1% de los pacientes después de la infusión IO (fractura 
de tibia, síndrome compartimental de la extremidad 
inferior, extravasación grave de fármacos y osteomielitis).

Administración endotraqueal de fármacos. Los fárma-
cos que se pueden administrar por vía endotraqueal 
son la epinefrina, atropina, naloxona y lidocaína. La 
absorción hacia la circulación después de la adminis-
tración endotraqueal depende de la dispersión sobre la 
mucosa respiratoria, el flujo sanguíneo pulmonar y de 
la adaptación de la ventilación (dispersión del fármaco) 
con la perfusión.

Fármacos usados durante  
el paro cardíaco

Vasopresores. Durante la RCP, el efecto �-adrenérgico 
sobre el tono vascular aumenta la resistencia vascular 
sistémica, la presión sanguínea diastólica, la presión de 
perfusión coronaria y el flujo sanguíneo, además de la 
probabilidad del retorno de la circulación espontánea. 
La epinefrina aumenta el vigor y la intensidad de la FV, 
incrementando la probabilidad de desfibrilación exitosa, 
presuntamente aumentando la circulación coronaria. 
También incrementa el flujo sanguíneo cerebral durante 
la RCP porque la vasoconstricción periférica dirige 
el flujo hacia la circulación cerebral. Sin embargo, el 
efecto �-adrenérgico de la epinefrina puede aumentar 
el consumo miocárdico de oxígeno y empeorar la de-
manda de oxígeno durante la RCP. La administración de 
epinefrina durante la RCP también empeora la función 
miocárdica posterior a la reanimación y disminuye el 
flujo microcirculatorio en los órganos mediante su efecto 
vasoconstrictor �-adrenérgico. El uso de epinefrina a 
dosis elevadas no mejora la supervivencia, puede asociarse 
con resultados neurológicos adversos y no se recomienda 
como la dosis inicial o tratamiento de rescate.

INTER VENCIONES DURANTE 
LA FASE DE PARO CARDÍACO 

(SIN FLUJO) Y LA FASE 
CARDIOPULMONAR ( bajo flujo)

C-A-B en lugar de A-B-C. El personal sanitario que acude 
primero solicita ayuda y se inician inmediatamente las 
compresiones torácicas, mientras que el segundo y los 
siguientes miembros de este personal se hacen cargo 
de la vía aérea/ventilación y del ritmo cardíaco. En el 
caso de ritmos desfibrilables (FV/TV), las compresiones 
torácicas y la desfibrilación son las pautas principa- 
les del tratamiento. En el caso de causas no cardíacas 
(las más habituales, asfixia o hipotensión), las com-
presiones torácicas son inadecuadas y es necesaria la 
respiración de rescate. En el paro cardíaco súbito por FV,  
una Pao2 y Pa�� 2 aceptables persisten 4-8 min durante 
las compresiones torácicas sin respiración de rescate.  
En contraste, la asfixia causa hipoxemia arterial sig-
nificativa y acidemia antes de la reanimación. En esta 
circunstancia, la respiración de rescate puede salvar la vida.

El objetivo inmediato de las compresiones torácicas. 
La RCP hace que la reanimación sea exitosa sólo si 
mantiene una presión de perfusión coronaria adecuada, 
que es el determinante principal del flujo sanguíneo 
miocárdico. Una presión de perfusión coronaria � 20 
mm Hg o una presión de «relajación diastólica» 
�  30 mm Hg se asocia con una reanimación exitosa.  
A menudo es factible regular los esfuerzos en la RCP 
para lograr presiones diastólicas/de relajación adecuadas, 
pues muchos paros ocurren en la unidad de cuidados 
intensivos (UCI) en pacientes que tienen un catéter 
arterial. El CO2 espiratorio final (ETCO 2) representa 
la perfusión pulmonar y depende del flujo sanguíneo 
producido por la RCP. Un ETCO2 �  15 mm Hg se asocia 
con supervivencia y es el parámetro recomendado para 
la monitorización durante la RCP pediátrica.

Compresiones torácicas circunferenciales frente a focales. 
La compresión torácica circunferencial proporciona 
mejores parámetros hemodinámicos de RCP que las 
compresiones focales. Esta técnica está recomendada 
para niños más pequeños en quienes a menudo es 
posible rodear el tórax con ambas manos y presionar 
el esternón con los pulgares mientras se comprime la 
circunferencia del tórax.

Compresiones con tórax abierto. Las compresiones con 
el tórax abierto generalmente son más efectivas que las 
compresiones con el tórax cerrado durante la RCP para 
generar flujo sanguíneo miocárdico y cerebral. Deben 
considerarse en niños cuyo tórax está abierto (cirugía 
cardíaca reciente) o requiere ser abierto (herida torácica 
penetrante).

Vía aérea y ventilación. Los episodios desencadenantes 
más habituales del paro cardíaco pediátrico se relacio-
nan con la insuficiencia respiratoria. Durante la RCP,  
el gasto cardíaco y el flujo sanguíneo pulmonar son  
�10-25% de lo normal. En consecuencia, se requiere menos 
ventilación para un intercambio adecuado de gases en 
la circulación pulmonar durante la RCP. La ventilación 
excesiva durante la RCP es una preocupación importante, 
pues es muy habitual y puede comprometer el retorno 
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12     Sección I: Estabilización inicial

La vasopresina es una hormona endógena de acción 
prolongada que regula la vasoconstricción sistémica 
(receptor V1) y la reabsorción de agua en el túbulo renal 
(receptor V2). Aumenta el flujo sanguíneo al corazón 
y al cerebro durante la RCP. Puede disminuir el flujo 
sanguíneo esplácnico durante y después de la RCP. 
El aumento de la poscarga con este agente de acción 
prolongada puede exacerbar la disfunción miocárdica 
posterior a la reanimación. La vasopresina tiene una 
eficacia comparable, pero no ha mejorado los resultados 
en comparación con la epinefrina.

Calcio. La administración de calcio sólo se recomienda 
durante el paro cardíaco por hipocalcemia, hipercalemia, 
hipermagnesemia y sobredosis de bloqueantes de los 
canales de calcio. Su administración no ha mejorado el 
resultado en el paro cardíaco y puede empeorar la lesión 
de reperfusión. Puede ser útil para el PCIH pediátrico 
tras la cirugía cardíaca.

Soluciones amortiguadoras. El paro cardíaco causa 
acidosis láctica por el flujo sanguíneo y el suministro 
de oxígeno insuficientes hacia los órganos. La acidosis 
deprime la función del miocardio, reduce la resistencia 
vascular sistémica e inhibe la desfibrilación. El bicarbo-
nato de sodio está indicado en el paro por hipercalemia, 
sobredosis de antidepresivos tricíclicos o intoxicación 
por bloqueantes de los canales de sodio. Al igual que 
el calcio, la administración de bicarbonato durante el 
PCIH pediátrico puede estar asociada con resultados 
adversos. Los efectos adversos son hipernatremia, 
hiperosmolaridad, alcalosis metabólica e hipercapnia. 
La solución THAM (tris-hidroximetil aminometano) es 
un amortiguador que no genera dióxido de carbono y 
puede ser utilizado durante el paro cardíaco.

Fármacos antiarrítmicos. En niños y adultos, tras un 
intento fallido de desfibrilación, se administra epinefrina 
(con o sin vasopresina) antes de un intento subsecuente 
de desfibrilación. Si esto falla, se deben considerar los 
antiarrítmicos amiodarona y lidocaína. La amiodarona 
mejora la supervivencia a la admisión hospitalaria en el 
contexto de una FV resistente al tratamiento eléctrico.

INTER VENCIONES POSTERIORES 
A LA REANIMACIÓN

Tratamiento de control de la temperatura. Los adultos 
comatosos, después de la reanimación de un PCEH 
presenciado por FV tienen mejores resultados con 
hipotermia inducida (32-34 °C). El control de la tem-
peratura, con especial atención al soporte posterior a 
la reanimación, puede ser igualmente eficaz a 32 °C 
que a 36,5 °C. La fiebre después del paro cardíaco, el 
traumatismo cerebral, el accidente cerebrovascular y la 
isquemia se asocia con un resultado neurológico adverso. 
La hipertermia posterior al paro cardíaco es habitual 
en los niños. Hasta que se determine el beneficio de 
la hipotermia posterior a la reanimación en los niños, 
se recomienda al menos evitar o tratar activamente la 
hipertermia después de la RCP.

Soporte miocárdico y tratamiento de la presión sanguí-
nea. Después del paro suele presentarse aturdimiento 
miocárdico, que es fisiopatológicamente similar al que 
ocurre en la sepsis o la disfunción miocárdica posterior a 
la derivación cardiopulmonar (aumento en los mediadores 

inflamatorios y la producción de óxido nítrico). Una 
proporción importante de niños tienen episodios de hipo-
tensión después del retorno de la circulación espontánea 
y requieren medicamentos vasoactivos.

Control de la glucosa. La hiperglucemia después del 
paro cardíaco en los adultos se asocia con un resultado 
neurológico adverso tras controlar la duración del paro 
y la presencia de shock cardiógeno. La hiperglucemia 
posterior a la reanimación suele ser transitoria y los 
niños pueden tener mayor riesgo de hipoglucemia des-
pués del tratamiento. Se debe tener cuidado al tratar la 
hiperglucemia y se sugiere la monitorización frecuente.

Convulsiones posteriores al paro cardíaco. Estas 
convulsiones son habituales. Los patrones continuo y 
reactivo en el electroencefalograma (EEG) se asocian 
con buenos resultados, mientras que los patrones de 
brote-supresión y discontinuo se asocian con resultados 
adversos. La monitorización con EEG continuo puede 
proporcionar información útil para ayudar a minimizar 
la lesión cerebral y mejorar el pronóstico.

Hiperoxia posterior a la reanimación. La administración 
de oxígeno al 100 % después del retorno de la circula-
ción espontánea se asocia con resultados neurológicos 
adversos en modelos animales (se cree que se debe 
a la lesión por radicales libres y al estrés oxidativo).  
Es prudente retirar a los niños del oxígeno al 100 % 
tras el retorno de la circulación espontánea mientras 
se mantengan saturaciones de oxígeno adecuadas en 
los órganos vitales.

Oxigenación con membrana extracorpórea-reanima-
ción cardiopulmonar. La oxigenación con membrana 
extracorpórea es una tecnología que se puede utilizar 
para controlar la temperatura y los parámetros hemo-
dinámicos después de la reanimación. También se usa 
como un tratamiento de rescate para el paro cardíaco 
pediátrico (RCP-E).

EVALUACIÓN DE LA MUERTE 
SÚBITA POSTERIOR AL PARO 

CARDÍACO

La autopsia y las pruebas genéticas son importantes 
en la evaluación de la muerte súbita inesperada. Los 
resultados pueden afectar a otros miembros (o futuros 
miembros) de la familia de la víctima.

Canalopatías. Las mutaciones genéticas que causan ca-
nalopatías son habituales en lactantes y niños con PCEH 
(25-35 % de los familiares de primer y segundo grado 
tienen estas enfermedades arritmogénicas hereditarias).

Miocardiopatía hipertrófica. Se presenta en 1 de cada 500 
individuos en la población general con un riesgo anual 
de muerte del 1 %, y suele estar producida a menudo 
por arritmias ventriculares. Es la causa más habitual 
de muerte súbita de origen cardíaco entre los atletas 
jóvenes y con frecuencia no tiene síntomas precedentes.

Anomalías de las arterias coronarias. Las anomalías de 
las arterias coronarias (generalmente arterias coronarias 
aberrantes con obstrucción extrínseca) son la segunda 
causa principal de muerte súbita en atletas. Hasta el 17 % 
de las muertes entre atletas jóvenes han sido atribuidas 
a arterias coronarias aberrantes.
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CAPÍTULO 3��� ESTABILIZACIÓN Y TRASLADO

MONICA E. KLEINMAN, AARON J. DONOGHUE, RICHARD A. ORR  
Y NIRANJAN “TEX” KISSOON

ORGANIZACIÓN DE  
LOS SISTEMAS PEDIÁTRICOS  

DE TRASLADO

Los componentes esenciales de un programa de traslado 
son: a) el control médico en línea por médicos califica-
dos, b) contar con ambulancia terrestre y aérea, c) un 
sistema de comunicaciones coordinado, d) directrices 
clínicas y operativas escritas, e) un programa exhaustivo 
para mejorar la calidad y el rendimiento, f) una base de 
datos para vigilar la actividad y facilitar el seguimiento 
de los pacientes, g) liderazgo médico y de enfermería, 
h) recursos administrativos, y i) apoyo institucional y 
financiero.

Entrenamiento, certificación y licencias

La mayoría de los equipos de traslado son multidiscipli-
narios con personal sanitario altamente entrenado que 
incluye miembros con experiencia en las comunicaciones 
y la atención extrahospitalaria. No existe un plan de 
estudios nacional uniforme para los traslados clínicos 
de cuidados críticos, ni de adultos ni pediátricos. 

Finanzas y reembolso

La respuesta de un equipo de transporte a la solici- 
tud de transferencia entre unidades de emergencia no 
debe depender del seguro del paciente o de su capaci- 
dad de pago. Los administradores deben comprender 
que los equipos de transporte facilitan el ingreso del 
paciente en el sistema hospitalario y es improbable que 
sean rentables de manera independiente. El reembolso del 
traslado de pacientes críticos varía entre cada estado y 
compañía aseguradora. Si el equipo de transporte incluye 
un médico a cargo, existen códigos de facturación para la 
atención presencial de un niño durante su traslado, para 
la consulta telefónica con el médico de referencia antes 
de la llegada del equipo de traslado y para la dirección 
médica a distancia por el médico a cargo.

Consideraciones legales

En EE.UU., el traslado de pacientes entre hospitales está 
regulado por leyes federales que protegen a los pacientes 
con patología de urgencia que acuden a los hospitales 
de la red Medicare. La Consolidated Omnibus Budget 

Reconciliation Act (COBRA) fue aprobada en 1986; 
un componente de esta legislación fue la Emergency 
Medical Transportation and Labor Act (EMTALA). 
Esta última fue creada para evitar el «abandono de 
pacientes», considerado como el traslado de una persona 
que requiere atención urgente sin antes ser evaluado o 
estabilizado (tabla 3-1).

Manejo de riesgos y seguros

Las colisiones y los choques que afectan a los equipos 
pediátricos y neonatales son infrecuentes, con una colisión 
o choque por cada 1 000 pacientes trasladados. Las coli-
siones o choques que causan lesiones graves o la muerte 
son aún menos habituales, con una tasa de 0,55 lesiones 
o muertes por cada 1 000 traslados. Es importante contar 
con la cobertura de discapacidad para dar seguridad 
financiera tras un accidente o una lesión laboral.

Acuerdos de traslado

Los acuerdos de traslado definen los procedimientos 
administrativos y las funciones y responsabilidades de 
los hospitales de referencia y recepción. El programa 
Emergency Medical Services (EMS) para niños ha pu-
blicado guías ejemplo para el traslado pediátrico que 
pueden adoptar los estados o programas (htttp://www.
emscnrc.org).

TABL   A  3 - 1

Requerimientos de la Emergency 
Medical Transportation and Labor Act

1.	El hospital de transferencia proporciona el tratamiento 
médico en su mejor capacidad, de acuerdo con los 
recursos disponibles

2.	El médico de referencia contacta con el hospital 
de recepción para determinar la disponibilidad del 
personal cualificado y el espacio requeridos para el 
tratamiento e identificar al médico que recibirá y 
aceptará al paciente

3.	El hospital de transferencia envía copias de todos  
los registros médicos disponibles relacionados  
con la condición médica de emergencia del  
paciente

4.	El traslado es efectuado por personal cualificado  
y el material de traslado, incluyendo el uso de soporte 
vital avanzado, si fuera necesario
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14     Sección I: Estabilización inicial

Mejora de la calidad y acreditación

Es esencial un plan de calidad (PC) escrito que debe 
comenzar explicando la misión del servicio de traslado 
y los objetivos del programa del PC. El director médi- 
co debe supervisar el proceso de revisión de los casos  
después del traslado, incluyendo la auditoría de la 
historia clínica, las cintas de audio registradas y las 
conferencias de morbimortalidad. La Commission on 
Accreditation of Medical Transport Systems (CAMTS) 
tiene el objetivo de mejorar la calidad de la atención 
al paciente y la seguridad del traslado mediante su 
proceso de acreditación voluntaria. Los estándares de 
acreditación se revisan cada 2-3 años.

EL ENTORNO DEL TRASLADO

La atención prehospitalaria frente a 
traslado de pacientes en estado crítico

La mayoría de los programas de traslado de pacientes 
pediátricos en estado crítico proporcionan el traslado 
entre hospitales pero no acuden a la escena del accidente 
o la emergencia (a menos que encuentren el acciden- 
te durante el traslado o si ocurre un incidente que afecte 
a muchas víctimas o un desastre). En todo el país, menos 
del 10 % de las solicitudes de ambulancia son para lac-
tantes o niños; pocas requieren soporte vital avanzado e 
incluso menos pueden clasificarse como atención crítica. 
Esta frecuencia se traduce en tres atenciones pediátricas 
al mes para un 60 % de los paramédicos en todo el país, 
con �  3% de los paramédicos del país ofreciendo atención 
de urgencia a �  15 niños al mes. Es un reto mantener 
las habilidades de evaluación y tratamiento pediátricos 
a causa de la exposición limitada de los profesionales 
sanitarios EMS a los niños graves. Se debe considerar este 
hecho cuando se selecciona el método apropiado para el 
traslado interhospitalario de un niño enfermo o lesionado.

Cuidados intensivos móviles
El traslado terrestre y aéreo provoca un nivel de ruidos 
que puede impedir la auscultación pulmonar y cardíaca. 
El movimiento del vehículo y la vibración pueden 
producir artefactos en la oximetría de pulso, la elec-
trocardiografía y la monitorización oscilométrica de la 
presión sanguínea. Los dispositivos de mano y portátiles 
permiten realizar pruebas en el lugar de la atención, 
como el análisis químico en sangre total y los gases 
sanguíneos. La mayoría de los tratamientos disponibles 
en la unidad de cuidados intensivos (UCI) se pueden 
emplear durante el traslado de pacientes en estado crítico.

Consideraciones del traslado terrestre
El traslado terrestre es la modalidad más habitual de 
traslado interhospitalario y prehospitalario. Sus ventajas 
son el acceso virtualmente generalizado, el bajo coste y 
la capacidad de responder en la mayoría de las condi-
ciones climáticas. Las desventajas incluyen el impacto 
del severo clima invernal, la congestión del tránsito y 
las condiciones del camino y las carreteras.

Transporte médico  
aéreo

Los aviones de ala giratoria (helicópteros) y ala fija 
(aeroplanos) pueden ser adaptados como vehículos para 
el traslado de pacientes en estado crítico. La presión 
barométrica es la suma de las presiones parciales de 
cada componente de gas en la atmósfera. La presión 
barométrica a nivel del mar es de 760 mm Hg y la total 
disminuye a mayor altitud y la presión parcial de cada gas 
se reduce. La ecuación del gas alveolar define la relación 
entre la presión parcial de oxígeno en el alvéolo (PaO2), 
la presión barométrica (PB), la presión parcial del vapor 
de agua (P�2�), la fracción inspirada de oxígeno (F�� 2), 
la presión parcial de dióxido de carbono en el alvéolo 
(Pa�� 2) y el cociente respiratorio (R), como sigue:

Pa� 2 � (P� � P� 2�) � F�� 2 � (Pa�� 2/R)

Asumiendo que R es 0,8, la PaCO2 (es decir, ~40 mm 
Hg), y la PH2O a temperatura corporal (37 °C) es de  
47 mm Hg, la PaO2 a nivel del mar respirando aire 
ambiente se calcula como sigue:

Pa� 2 � (760 mm Hg � 47 mm Hg) � 0,21 � 
(40/0,8) � 99 mm Hg

Por lo tanto, a mayor altitud y menor PB, la Pa� 2 
resultante disminuirá. La Pa� 2 puede ser restaurada 
a sus valores iniciales aumentando la F�� 2. Si otros 
factores permanecen constantes, la F�� 2 requerida para 
mantener la misma PaO2 a una presión barométrica más 
baja puede ser calculada como sigue:

F�� 2(1) � P� (1) � F�� 2(2) � P� (2)

Manteniendo una presión barométrica específica en la 
cabina de un aeroplano (es decir, presurizando la cabina) 
se puede aminorar este efecto, pero sólo es posible en los 
aviones de alas fijas y no en los helicópteros. Para los pa- 
cientes con enfermedad cardíaca o pulmonar grave que 
ya requiere una F�� 2 de 1,0 a nivel del suelo, los efectos 
de la altitud pueden empeorar la hipoxemia. Un lactante 
con enfermedad cardíaca cianótica es igualmente pro-
penso a desarrollar un nivel crítico de hipoxia tisular.

Una disminución en la presión barométrica am-
biental también tiene el potencial de afectar a los 
compartimentos llenos de gas en el cuerpo. La ley de 
Boyle establece una relación inversa entre el volumen 
y la presión de gas; por lo tanto, una disminución de la 
presión da lugar a un aumento del volumen. La mayo-
ría de los helicópteros médicos viajan de 1 500-5 000 
pies por encima del nivel del suelo. Si esta está a nivel 
del mar, la presión barométrica disminuirá un 20 % a  
5 000 pies, con un aumento del 20% en el volumen de 
gas. La mayoría de los aviones comerciales mantienen 
una presión en la cabina equivalente a ~8 000 pies por 
encima del nivel del mar, produciendo una disminución del 
30 % en la presión barométrica y un aumento del 30 %  
en el volumen de los espacios llenos de aire. Es esencial 
anticipar y abordar la posibilidad de expansión de gas 
mediante intervenciones como el drenaje gástrico, la  
descompresión pleural y el reemplazo de aire en el man- 
guito del tubo endotraqueal (utilizando solución salina) 
antes del traslado.
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órdenes de no reanimación, sin asumir que el personal 
sanitario del hospital de referencia ha investigado estos 
hechos. Deben obtener los detalles específicos sobre los 
términos de una directiva anticipada. Cuando existe 
ambigüedad o los miembros de la familia tienen dudas, 
es preferible que acompañen al paciente durante el 
traslado siempre que sea posible (v. sección de Presencia 
de los familiares).

Muerte durante el traslado

Es raro que los niños mueran durante el traslado inter-
hospitalario. Los equipos de traslado pediátrico pueden 
llegar al hospital de referencia y encontrar que un pa-
ciente no ha respondido a las maniobras de reanimación, 
pero el equipo de reanimación ha elegido continuar los 
esfuerzos hasta su llegada. Los miembros del equipo 
de traslado deben revisar el estado del paciente para 
encontrar posibles causas reversibles de paro y, después 
de consultar al médico de control, usar los criterios ha-
bituales y acostumbrados para detener la reanimación.

Los miembros del equipo de traslado deben estar 
familiarizados con las regulaciones estatales respecto a 
la notificación de la muerte del niño a la organización 
regional de trasplantes y a la oficina del médico forense. En 
la mayor parte de EE.UU. es ilegal que cualquier persona, 
aparte de las funerarias autorizadas y el personal de la 
oficina del médico forense, traslade a un paciente que ha 
sido declarado muerto. En general, si el paro cardíaco 
ocurre después de la partida del equipo del hospital de 
referencia, el equipo debe continuar los esfuerzos de 
reanimación hasta su llegada al hospital de recepción.

Presencia de los familiares

Actualmente existen declaraciones que fomentan la 
presencia familiar en estas situaciones, pero aún no se 
han formulado declaraciones formales con respecto a la 
presencia de familiares durante el traslado de pacientes 
en estado crítico. Los datos sobre el efecto de la presencia 
de los padres durante el traslado son limitados pero, en 
su mayoría, se ha reportado su seguridad sin interferir 
en la atención.

CONSIDERACIONES DEL 
TRASLADO EN POBLACIONES 

ESPECÍFICAS

Consideraciones sobre el departamento 
de emergencias pediátricas

Se considera que � 10% de los hospitales en EE.UU. 
tienen departamentos de emergencias pediátricas. 
Aunque es recomendable contar con áreas de atención 
para los niños físicamente separadas, no son obligato- 
rias para dar una atención de emergencias pediátricas 
de calidad.

Centros de trauma

El trauma es la causa principal de muerte en niños de 6 
meses a 14 años de edad. La mayoría de estos pacientes 

Traslado en helicóptero
En general, el traslado en helicóptero es más rápido que el 
transporte terrestre en pacientes que se encuentran a una 
distancia �  72 km del hospital receptor. La hipotermia es 
el mayor riesgo para los lactantes durante este traslado si 
no se usa una incubadora. En la cabina despresurizada, 
el aire ambiente tiene menos humedad, lo que causa un 
riesgo mayor de obstrucción de la vía aérea. Se deben 
utilizar gases humidificados tan pronto como sea posible.

Traslado en avión
En general, el traslado en avión de ala fija está reser-
vado para distancias grandes o a través del mar. Es la 
modalidad de transporte más rápida entre las tres que 
se usan con mayor frecuencia. Las ventajas adicionales 
incluyen la presurización de la cabina, que minimiza los 
efectos fisiológicos adversos de la altitud, y la capacidad 
de volar en condiciones meteorológicas que podrían no 
ser favorables para el traslado en helicóptero.

Consideraciones de seguridad

El personal sanitario a cargo del traslado terrestre debe 
estar familiarizado con las regulaciones estatales y locales 
respecto a la sujeción de los niños, que a menudo no 
exime a los vehículos de emergencia.

ATENCIÓN DEL PACIENTE 
DURANTE EL TRASLADO

Reanimación, estabilización y 
preparación para el traslado

La duración del tiempo de estabilización antes del traslado 
no parece tener un impacto en la mortalidad temprana 
en la UCI para los niños gravemente enfermos que son 
trasladados para recibir cuidados intensivos. El equi- 
po de traslado debe conocer los problemas médicos ac-
tuales del paciente para ser capaz de pensar en un plan en  
caso de deterioro o complicaciones; a veces esto puede 
requerir una consulta con el médico a cargo y/o especia-
listas relevantes durante la estabilización y el traslado.

Comunicación

La comunicación inicial debe incluir una conversación 
entre el médico que deriva y el que recibe al paciente. A 
este último se le puede solicitar asesoramiento médico 
sobre el tratamiento del paciente. Dicho asesoramiento 
debe estar claramente documentado. Deben explicarse 
los riesgos y beneficios del traslado interhospitalario a 
los miembros de la familia y se debe obtener el consen-
timiento, ya sea en persona o por teléfono.

Consideraciones familiares y éticas

Órdenes de no reanimación

Los miembros del equipo de traslado deben informarse 
acerca de la existencia de directivas anticipadas y de las 

Shaffner5e9788416781614-CH003.indd   15 6/2/17   9:58 PM

Elite Books



16     Sección I: Estabilización inicial

presentan lesiones cerradas que pueden tratarse de 
manera conservadora. Un pequeño porcentaje de los 
niños lesionados (p. ej., pacientes con hematomas epi-
durales expansivos) requerirán cirugía inmediata a su 
llegada al centro de traumatismo. Los componentes de 
un protocolo «directo al quirófano» incluyen un sis- 
tema de comunicación para notificar a los servicios 
quirúrgicos apropiados y a otro personal esencial (p. ej.,  
anestesia, enfermeras del área quirúrgica, banco de san- 
gre, radiología).

Centros de quemados

El traslado a un centro pediátrico de quemados a me-
nudo es un traslado secundario o terciario después de 
la reanimación y/o estabilización en un hospital comu-
nitario o centro de trauma sin unidad de quemados. La 
American Burn Association (http://www.ameriburn.org) 
ha creado directrices para el traslado de los niños a un 
centro pediátrico de quemados (tabla 3-2).

Oxigenación con membrana 
extracorpórea y óxido  

nítrico inhalado

En general, la Extracorporeal Life Support Organi-
zation recomienda que un neonato cuya condición se 

está deteriorando sea trasladado cuando aún pueda 
tolerar la conversión a la ventilación convencional y 
sugiere que un lactante que no haya mejorado después 
de 6 h de ventilación oscilatoria de alta frecuencia sea 
considerado candidato para un traslado apropiado. Las 
instituciones individuales pueden usar la diferencia de 
oxígeno alveoloarterial, el índice de oxigenación o la 
persistencia de una Pa�2 �  50 torr como predictores de  
la necesidad de oxigenación por membrana extracor-
pórea (ECMO, extracorporeal membrane oxygenation).  
El equipo de traslado debe tener la capacidad de admi-
nistrar óxido nítrico inhalado (ONi) durante el traslado 
si el paciente ya está recibiendo este tratamiento, ya que 
la interrupción brusca puede provocar efectos nocivos 
graves. Si el paciente está demasiado inestable para el 
traslado, algunos programas seleccionados tienen la 
capacidad de responder a las solicitudes de traslado 
disponiendo del equipo de ECMO, que es capaz de 
canalizar al paciente en el hospital de referencia y luego 
trasladarlo con el ECMO en la institución de base.

Educación de los residentes  
en medicina de traslado

El Residency Review Committee of the Accreditation 
Council for Graduate Medical Education se refiere a la 
participación de los residentes de pediatría en el traslado 
de pacientes críticos de la siguiente manera: a) participa-
ción en la toma de decisiones en la admisión, la salida 
y el traslado de pacientes a la UCI, y b) la reanimación, 
la estabilización y el traslado de pacientes a la UCI y 
dentro del hospital (http://acgme.org).

RESULTADOS

Sistemas de puntuación  
para el traslado de  

pacientes

Se han desarrollado varios sistemas de puntuación para 
el traslado de pacientes basado en datos previos a este, 
pero su utilidad está limitada por la naturaleza subjeti- 
va y la variabilidad en la precisión de las evaluacio- 
nes del médico de referencia. La puntuación Transport 
Risk Assessment in Pediatrics (TRAP) utiliza variables 
fisiológicas para predecir la necesidad de ingreso a la 
UCI pediátricos y puede ayudar a tomar decisiones 
durante el triaje.

Composición del equipo

Los equipos de traslado de pacientes pediátricos graves 
pueden estar formados por gran variedad de personal 
sanitario, incluyendo enfermeras tituladas o en prácti-
cas, médicos, terapeutas respiratorios y paramédicos.  
Ningún estudio ha evaluado el efecto de la presencia de 
un médico en el equipo sobre el resultado de los niños 
trasladados.

TABL   A  3 - 2

Criterios de derivación a una unidad de quemados 
de la American Burn Association

1.	Quemaduras de primer y segundo grado, con 
extensión �  10% del área de la superficie corporal 
total

2.	Quemaduras que afecten a cara, manos, pies, genitales, 
periné o a las articulaciones mayores

3.	Quemaduras de tercer grado en cualquier grupo de 
edad

4.	Quemaduras eléctricas, incluyendo las quemaduras 
por rayos

5.	Quemaduras químicas
6.	Lesiones por inhalación
7.	Quemaduras en pacientes con trastornos médicos 

previos que podrían complicar el tratamiento, 
prolongar la recuperación o modificar la mortalidad

8.	Cualquier paciente con quemaduras y traumatismo 
concomitante (p. ej., fracturas) en que la quemadura 
implique un riesgo mayor de morbilidad o mortalidad. 
En estos casos, el paciente puede ser estabilizado 
inicialmente en un centro de trauma antes de ser 
trasladado a una unidad de quemados. En estas 
situaciones es necesario el juicio médico que debe estar 
en consonancia con el plan de control médico regional 
y los protocolos de triaje

9.	Niños quemados en hospitales sin personal cualificado 
o equipamiento para atenderles

10.	Quemaduras en pacientes que requerirán una 
intervención especial, ya sea en el ámbito social, 
emocional o rehabilitación a largo plazo
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Capítulo 3: Estabilización y traslado    17

Equipos pediátricos  
especializados frente a  

equipos generales

En un estudio que incluyó a 17 649 pacientes, la parti- 
cipación de un equipo pediátrico especializado en el 
traslado se asoció con una mejoría en la supervivencia. 
Además de los resultados, el traslado por un equipo es-
pecializado disminuye los costes al reducir los episodios 
adversos en comparación con los equipos no especiali- 
zados.

Telemedicina

La tecnología reciente hace posible que la evaluación del 
paciente o la interpretación de las pruebas se realicen 
de forma remota, mejorando potencialmente la aten-
ción previa al transporte o, por otro lado, obviando la  
necesidad de traslado de pacientes. En particular,  
la teleecocardiografía se ha utilizado con éxito para 
evaluar recién nacidos con sospecha de enfermedad car- 
díaca congénita, evitando el traslado innecesario para 
una prueba diagnóstica de los lactantes que están clí-
nicamente estables. 
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CAPÍTULO 4��� PROCEDIMIENTOS INVASIVOS

STEPHEN M. SCHEXNAYDER, PRAVEEN KHILNANI y NAOKI SHIMIZU

Los procedimientos invasivos son necesarios para  
la atención de muchos niños gravemente enfermos. Las 
complicaciones pueden amenazar la vida y requieren  
la evaluación cuidadosa de los riesgos y beneficios.

CATETERIZACIÓN  
VENOSA CENTRAL

Las indicaciones para la colocación de un catéter venoso 
central (CVC) incluyen el acceso para la administración 
de medicamentos, la monitorización de la presión venosa 
central y la saturación de oxígeno venosa central, la 
nutrición parenteral, la obtención frecuente de mues-
tras sanguíneas, la hemodiálisis, la hemofiltración o la 
aféresis. Las complicaciones hemorrágicas pueden ser  
los efectos adversos inmediatos que se asocian con mayor 
frecuencia. Los catéteres subclavios confieren el mayor 
riesgo en pacientes muy jóvenes o con coagulopatía por 
la imposibilidad de comprimir de forma efectiva los vasos 
subclavios. Otras complicaciones incluyen infección, 
trombosis, embolia (de aire o coágulo), punción o lesión 
de los vasos, lesión nerviosa, lesión linfática, disfunción 
del catéter, arritmia inducida por la guía introductoria  
o desplazamiento del catéter. La infección sanguínea  
relacionada con el catéter (bacteriemia) puede minimi- 
zarse usando un «conjunto» de prácticas durante la inser- 
ción y el cuidado de los CVC.

Los tres sitios donde suelen colocarse los CVC en los 
niños son el femoral, subclavio y yugular interno. Los  
catéteres centrales de inserción periférica son una alter-
nativa para el acceso central. Los datos provenientes de 
población adulta indican un riesgo menor de infección 
en los sitios subclavios; en población pediátrica los 
datos son poco concluyentes. Las técnicas de inserción 
recomendadas incluyen el lavado estricto de manos antes 
de la colocación, la antisepsia de la piel con clorhexidina 
y las precauciones de barrera (es decir, que el médico use 
un gorro, mascarilla, bata estéril y guantes, además de 
usar campos estériles amplios), manteniendo la capacidad 
de ver la vía aérea y el sitio de acceso vascular periférico 
donde se administrarán los medicamentos. La sedación, 
la analgesia y la anestesia local facilitan la colocación.

La mayoría de los CVC se colocan usando la técnica 
de Seldinger (guiado con alambre). Generalmente se 
inserta un dilatador por encima de la guía después de 
haber retirado la aguja. Los catéteres deben purgarse 
antes de insertarlos y luego deben ser pinzados o tapados 
para reducir la posibilidad de embolia aérea. En pacien-
tes hipovolémicos, la reanimación con volumen puede 
facilitar la canalización antes de intentar colocar el CVC.

Se puede confirmar la colocación venosa mediante 
la prueba del descenso de la columna de líquido, el uso 

de un transductor de presión y el análisis de gases de 
una muestra obtenida a través del catéter. Para mini-
mizar el riesgo de perforación cardíaca o arritmia se 
recomienda colocar la punta del catéter en la unión de 
la vena cava superior y la aurícula derecha o justo por 
encima de esta cuando se trate de catéteres en la parte 
superior del cuerpo.

Cateterización de la vena femoral

Cuando se canaliza la vena femoral, se debe colocar la 
extremidad inferior con una ligera rotación externa en 
la cadera, flexionando la rodilla (apariencia de patas de  
rana). Puede ser útil colocar una toalla enrollada debajo 
del glúteo. La arteria femoral se debe localizar por pal- 
pación y/o ultrasonido o, en el paciente sin pulso, se 
asume que está en el punto medio entre la sínfisis del 
pubis y la espina ilíaca anterosuperior. Durante la  
reanimación cardiopulmonar se pueden sentir pulsaciones 
en la vena o la arteria femoral; por lo tanto, si la cana-
lización no es exitosa a nivel medial, se debe apuntar a  
la pulsación. La aguja se debe insertar de 1-2 cm por de- 
bajo del ligamento inguinal, medial a la arteria, introdu-
ciéndola lentamente mientras se aplica presión negativa 

FIGURa 4-1.  Técnica de canalización de la vena femoral.
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Capítulo 4: Procedimientos invasivos    19

Cateterización yugular interna

La cateterización yugular interna se puede lograr me-
diante múltiples abordajes. Si está disponible, se prefiere 
la guía ecográfica. Se prefiere el abordaje por el lado 
derecho, pues el conducto torácico se encuentra en el lado 
izquierdo. La arteria carótida debe palparse, ya que se 
encuentra medial a la vena yugular interna dentro de la 
vaina de la carótida. En todos los abordajes, el paciente 
debe estar en posición supina con un Trendelenburg 
ligero (15-30°), con un cojín bajo el hombro y la cabeza 
alejada del sitio, con monitorización de un ECG.

En el abordaje anterior se introduce la aguja a lo largo 
del borde anterior del músculo esternocleidomastoideo, 
a la mitad de camino entre la apófisis mastoides y el 
esternón (fig. 4-3 A). En el abordaje medial, la aguja 
entra en el ápice del triángulo formado por la clavícula  
y las dos ramas del músculo esternocleidomastoideo  
(fig. 4-3 B). La piel debe punzarse con la aguja en un 
ángulo de 30-60°, dirigiéndose hacia el pezón homola- 
teral. En el abordaje posterior, la aguja debe introducirse 
a lo largo del borde posterior del esternocleidomastoi- 
deo, cefálico a la bifurcación en la porción esternal y clavi-
cular (fig. 4-3 C), dirigida hacia la horquilla supraesternal. 
En todos los abordajes, la aguja debe ser introducida 
durante la exhalación para minimizar la posibilidad de 
neumotórax. Se monitorizan las arritmias durante la 
introducción de la guía de alambre. Hay que solicitar 
una radiografía de tórax para verificar la posición antes 
de usar el CVC y descartar neumotórax o hemotórax.

Complicaciones

Las complicaciones tempranas de la colocación de un 
CVC son la perforación de los vasos u otras estructu-
ras con la aguja, la guía de alambre, el dilatador o el 
catéter. Pueden presentarse el hemotórax, hidrotórax o 
taponamiento pericárdico. El riesgo de erosión inducida 
por catéter aumenta por la rigidez de este, la colocación 

a la jeringa unida a la aguja introductora (fig. 4-1). La 
aguja se debe dirigir en un ángulo de 15-60° hacia el 
ombligo, usando un abordaje más plano en los lactantes. 
Una vez que se obtenga sangre venosa, se debe retirar 
la jeringa mientras se estabiliza la aguja y se introduce 
suavemente la guía de alambre. Nunca se debe forzar 
la guía de alambre.

Cateterización de la vena subclavia

Para canalizar la vena subclavia, coloque al paciente 
a 30° con la cabeza hacia abajo (Trendelenburg) para 
distender las venas centrales y minimizar el riesgo de 
embolia aérea. Extienda el cuello del paciente, gire su 
cabeza lejos del sitio de canalización y coloque una toalla 
enrollada por debajo de los omóplatos del paciente a lo 
largo del eje de la columna torácica. Mantenga la cabeza 
cerca de la línea media para aumentar el diámetro de 
la vena. Debe monitorizar al paciente con un electro-
cardiograma (ECG).

El abordaje infraclavicular es el que se usa con mayor 
frecuencia y se describirá en esta sección. La aguja se 
debe introducir suavemente justo por debajo de la claví-
cula en la unión de los tercios medio y medial (fig. 4-2).  
Debe introducirse en paralelo con el plano frontal y 
dirigirse medial y ligeramente hacia arriba, debajo de 
la clavícula hacia el extremo inferior de la punta de un 
dedo colocado en la escotadura esternal. En pacientes 
con ventilación se debe esperar durante la espiración 
mientras se inserta la aguja para minimizar el riesgo de 
neumotórax. Se debe colocar el dedo sobre la base de 
la aguja tan pronto como esta se retire para impedir 
la salida de aire. Se debe introducir la guía de alambre 
durante la inspiración en un paciente con ventilación con 
presión positiva o durante la exhalación en un paciente 
con respiración espontánea. Un observador vigila el ECG 
en busca de arritmias. Se debe solicitar una radiografía 
de tórax para verificar la posición antes de usar el catéter 
y para descartar neumotórax o hemotórax.

FIGURa 4-2.  Canalización de la vena subclavia.
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20     Sección I: Estabilización inicial

coagulopatía antes de intentar colocar el CVC. Si el ca- 
téter o la guía se rompen puede ser necesario recuperar- 
los con radioscopia.

La bacteriemia se puede reducir poniendo especial 
atención a la técnica de inserción, asegurando un ade- 
cuado mantenimiento todo el tiempo que el CVC se en- 
cuentre colocado, minimizando el uso del catéter, eva-
luando a diario la necesidad del catéter y empleando 
una preparación de clorhexidina en la piel cuando se 
cambia el apósito. Se ha demostrado que el uso de 
catéteres impregnados con antibióticos o antisépticos 
disminuyen la bacteriemia. La trombosis venosa profunda 
se encuentra en todas las vías de inserción de catéteres 
y está asociada con cetoacidosis diabética y trastornos 
oncológicos.

Asistencia ecográfica en la colocación  
de CVC

La guía ecográfica reduce las complicaciones de la 
colocación de CVC (fig. 4-4). Para mantener la anti-
sepsia estricta se utiliza una funda amplia y estéril para  
cubrir la sonda del ecógrafo. También será necesario 
usar gel de ultrasonido dentro de la funda.

INFUSIÓN INTRAÓSEA

Se recomienda la colocación de una aguja intraósea 
(IO) como una técnica para el acceso vascular urgente a 
cualquier edad. Se puede usar para administrar todos los 
medicamentos de la vía intravenosa. Se prefiere la vía IO 
sobre la endotraqueal para administrar medicamentos 
durante la reanimación cardiopulmonar.

El sitio más habitual para colocar la vía IO es la tibia 
proximal. La tibia distal, el fémur distal, el calcáneo y 
la espina ilíaca anterosuperior son sitios alternativos  
de la parte inferior del cuerpo, mientras que el húmero 
y el radio son los alternativos de la parte superior del 
cuerpo. Existe un sistema de colocación de catéter IO 
esternal al igual que dispositivos de taladro para la 

FIGURa 4-3.  Técnica para la cateterización de la vena 
yugular interna. A. Vía anterior.  B. Vía medial. C. Vía pos- 
terior.
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de la punta del catéter en la bifurcación de los vasos 
o en la aurícula derecha delgada o la permanencia del 
catéter en su sitio durante mucho tiempo. El neumotó- 
rax se puede presentar con el abordaje subclavio y 
yugular interno, mientras que la hemorragia retroperi- 
toneal, con el abordaje femoral. Se debe corregir la  

FIGURa 4-4.  Anatomía observada durante la colocación 
de una vía venosa central asistida por ecografía. La vena 
a menudo es más grande, más irregular, menos pulsátil y 
más compresible que la arteria.

Arteria
carótida

Yugular
interna

Shaffner5e9788416781614-CH004.indd   20 6/2/17   9:59 PM

Elite Books



Capítulo 4: Procedimientos invasivos    21

colocación tibial o humeral. También es posible utilizar 
una jeringa de aspiración o biopsia de la médula ósea 
(usa un estilete durante la inserción). Las contraindi-
caciones son el antecedente de fractura o un intento 
previo de colocación IO en la misma localización (los 
medicamentos y los líquidos pueden extravasarse).

La piel debe prepararse con clorhexidina o povidona 
yodada. La mano del operador no debe colocarse de-
trás de la extremidad. La aguja debe dirigirse de forma 
ligeramente alejada de la articulación. Cuando la aguja 
llega al periostio, se debe hacer un movimiento firme 
de rotación para introducir la aguja a través de la cor-
tical ósea hacia la cavidad de la médula ósea. Una vez 
que se sienta que la resistencia disminuye, debe dejar 
de introducir la aguja. Luego se debe desenroscar el 
extremo posterior de la aguja y retirar el estilete. Si no 
se puede aspirar la médula, se debe intentar la infu- 
sión de una pequeña cantidad de solución salina. La 
infusión con poca resistencia indica una colocación 
exitosa. Las complicaciones de la vía IO incluyen  
la extravasación de líquidos o fármacos, la infección,  
el síndrome compartimental y, potencialmente, el fra-
caso del crecimiento si la vía IO se coloca en la epífisis.  
Se debe evaluar con frecuencia el área durante la infusión 
IO para detectar de forma temprana la infiltración.

CATETERIZACIÓN ARTERIAL

El acceso arterial está indicado para la gasometría de 
sangre arterial u otras muestras sanguíneas y la moni-
torización continua de la presión sanguínea. Se debe 
emplear una técnica estéril y puede ser útil la ecografía.

La cateterización de la arteria radial se utiliza con 
frecuencia, pero puede ser difícil en pacientes con shock. 
Algunas autoridades recomiendan evaluar la circulación 
colateral usando la técnica de Allen modificada, que consis- 
te en comprimir las arterias cubital y radial y, después de 
que la mano palidezca, liberar la presión sobre la arteria 
cubital. La perfusión debe mejorar inmediatamente si 
la circulación colateral es adecuada. Se debe colocar la 
muñeca en una tabla apropiada al tamaño del brazo 
con un pequeño cojín bajo la superficie dorsal. Luego 
se realiza la antisepsia de la piel con clorhexidina. Se 
pueden usar la técnicas de catéter sobre la aguja o la 
de Seldinger. En los sistemas de catéter sobre la aguja 
algunos operadores prefieren introducir por completo la 
aguja a través de la arteria hasta traspasarla y después  
retirarla, extraer lentamente el catéter e insertarlo una 
vez que haya retorno del flujo sanguíneo. Otras técnicas 
incluyen la inserción del catéter sobre la aguja a través de 
la piel hasta observar el flujo sanguíneo. En este punto se 
debe insertar despacio el catéter mientras se inmoviliza 
la aguja. El catéter debe pasar con facilidad. Se debe 
monitorizar rápidamente la presión para reconocer de 
forma oportuna la desconexión y evitar el desangra-
miento. La cateterización de la arteria femoral se utiliza 
cuando otras vías de acceso son difíciles, pero tiene el 
riesgo de causar isquemia de las extremidades inferiores. 
Las arterias dorsal del pie y tibial posterior son sitios 
alternativos en los pies. En los niños raramente se usa 
la arteria axilar (puede producir un émbolo carotídeo 
como complicación de un lavado rápido). Debido a la 
ausencia de circulación colateral no se recomienda usar 
la arteria braquial.

TORACOCENTESIS/ colocación   
de drena Je pleural

La toracostomía con colocación de un tubo pleural o la  
toracocentesis pueden ser necesarias para drenar aire 
(neumotórax), sangre (hemotórax), líquidos (hidrotórax) 
o pus (empiema). Cualquier colección anómala en el es-
pacio pleural puede interferir con la función respiratoria 
y, en casos graves, alterar la función cardiovascular. Es 
posible que los neumotórax pequeños en pacientes con 
respiración espontánea no requieran evacuación.

Toracostomía con aguja

Está indicada la descompresión urgente antes de solici- 
tar una radiografía de tórax si se sospecha neumo- 
tórax a tensión en un paciente que está empeorando.  
La aguja o el sistema de catéter sobre la aguja se inser- 
tan de forma perpendicular a la pared torácica a lo  
largo del borde superior de la tercera costilla (es decir, en 
el segundo espacio intercostal) en la línea media clavicu- 
lar, hasta obtener salida de aire. Cuando las respira- 
ciones espontáneas están presentes debe conectarse una 
válvula de una sola vía o una llave de tres vías para  
evitar la entrada de aire dentro del tórax. Puede ser 
necesario repetir la aspiración de aire hasta que se pueda 
llevar a cabo la toracostomía con tubo.

Toracocentesis

La toracocentesis se puede utilizar para aliviar los sínto- 
mas de insuficiencia respiratoria en pacientes con derra-
mes grandes y para obtener líquido pleural para estudios 
diagnósticos. Los riesgos aumentan si el volumen de 
líquido es pequeña, si el paciente tiene coagulopatía o 
si tiene ventilación con presión positiva. En los niños a 
menudo son necesarios los anestésicos locales y la seda-
ción. Los pacientes más grandes pueden estar sentados 
en una posición vertical sobre una camilla. Un niño 
pequeño puede mantenerse en una posición vertical o 
decúbito lateral parcial. Para la aspiración simple de aire 
se puede usar la posición supina. El sitio habitual para 
obtener líquido es la línea axilar posterior cerca de la 
punta de la escápula, que representa el séptimo espacio 
intercostal durante la inspiración total. La ecografía al 
lado de la cama del paciente puede ser muy útil para 
localizar el mejor sitio de aspiración o colocación del 
tubo pleural. El neumotórax y el hemotórax son com-
plicaciones posibles.

Toracostomía con tubo de drenaje pleural

La toracostomía con tubo se realiza a cabo para el drenaje 
continuo de aire o líquido. Cuando sea posible se debe 
corregir la coagulopatía. Un hemotórax puede taponar una 
hemorragia en curso, por lo que será necesario anticipar 
la transfusión rápida de sangre antes del drenaje. El sitio 
de entrada habitual es entre el cuarto o el quinto espacio 
intercostal en la línea anterior o medioaxilar. La guía 
ecográfica puede ser útil. En el niño prepuberal, el pezón 
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22     Sección I: Estabilización inicial

generalmente descansa en el cuarto espacio intercostal. 
La piel debe estar preparada con solución antiséptica. 
Para la colocación clásica del tubo pleural se hace una 
incisión de la piel en un eje paralelo a la costilla y se rea- 
liza disección roma usando una pinza curva o de Kelly 
a través de la incisión, dirigiéndola hacia el espacio in-
tercostal superior que ha elegido para entrar a la pared 
torácica. Se debe insertar la pinza con la punta cerrada y 
luego abrirla para disecar los tejidos. Esta se debe empu- 
jar con firmeza a través de la pleura controlándola  
siempre para no penetrar muy profundamente la pared 
torácica. Una vez que la punta del tubo pleural se encuen- 
tre dentro del tórax, se inserta el mismo lo suficiente 
para que todos los orificios laterales se encuentren  
dentro de la cavidad torácica. El sistema de drenaje debe 
estar conectado y el tubo suturado en el sitio o asegu- 
rado con un dispositivo. Se debe hacer una radiografía 
para verificar la posición del tubo y observar la resolu- 
ción del neumotórax o el derrame. Están disponibles 
varios sistemas de drenaje torácico percutáneo con la 
técnica de Seldinger, que comprenden catéteres tipo pig-
tail y sistemas de tubo sobre un obturador. El dilatador 
debe ser insertado sólo con la profundidad necesaria 
para penetrar la pared torácica.

PERICARDIOCENTESIS

La pericardiocentesis es necesaria para el taponamiento 
cardíaco que pone en peligro la vida o para obtener 
líquido para propósitos diagnósticos. Las complicaciones 
inmediatas incluyen la punción o laceración del epicardio 
ventricular o el miocardio, la laceración de las arterias o 
venas coronarias, el hemopericardio, las arritmias letales 
y el neumotórax. Las complicaciones tardías son el desa-
rrollo lento de neumotórax, neumopericardio, perforación 
diafragmática, punción peritoneal, punción esofágica, 
fugas pericárdicas, desarrollo de fístulas e infección.

Se deben monitorizar los signos vitales y el ECG 
y desinfectar las áreas xifoidea y subxifoidea, además  
del tórax. El niño debe ser colocado en decúbito supino, 
posición semisentada, si es posible, para promover la 
acumulación anterior del derrame. La piel que recubre el 
área debe ser infiltrada con lidocaína, para luego hacer 
una pequeña incisión punzante con el bisturí justo por 
debajo y a la izquierda de la punta de la apófisis xifoides. 
Se recomienda usar una aguja de pericardiocentesis de  
18 o 20 gauge. Esta debe insertarse en el sitio de in- 
cisión de la piel en un ángulo de 45° respecto a la piel 
en dirección al pezón izquierdo o la punta de la escápula 
izquierda. La aguja se inserta lentamente, aspirando 
hasta obtener líquido pericárdico. Si la derivación del 
ECG está unida a la aguja, el contacto con la pared 
ventricular está indicado mediante cambios en el ECG. 
Una vez que la punta de la aguja está en la posición 
correcta se introduce una guía de alambre con punta 
de J. Luego se inserta un dilatador sobre el alambre y se 
avanza un catéter pericárdico tipo pigtail sobre la guía de 
alambre, para después retirarla. El drenaje de un derrame 
pericárdico sólo con aguja tiene riesgo de laceración 
del miocardio o los vasos coronarios. Se debe realizar 
la ecocardiografía después de la colocación para docu-
mentar la evacuación de líquido y la posición del catéter.

COLOCACIÓN DE LA SONDA DE 
ALIMENTACIÓN TRANSPILÓRICA

La sonda de alimentación nasogástrica es la primera 
elección para la nutrición enteral, pero puede ser poco 
tolerada en niños gravemente enfermos debido a la gas-
troparesia. En general, la inserción a ciegas de la sonda 
transpilórica se realiza al lado de la cama del paciente 
y en posición decúbito lateral derecha. Incluso si no 
se alcanza la posición pospilórica poco después de la 
inserción, la sonda puede migrar a través del píloro con 
el tiempo. Como alternativas se ha sugerido el uso de 
detectores de pH, guía magnética y agentes procinéticos. 
Las complicaciones durante la inserción son la perforación 
y la colocación inadecuada de la sonda. La colocación 
traqueal o bronquial puede producirse en pacientes que 
reciben sedación y bloqueo neuromuscular. Puede ser 
necesario colocar la sonda por endoscopia.

PARACENTESIS ABDOMINAL

La paracentesis abdominal se realiza para tomar muestras 
y para el drenaje en pacientes con ascitis, peritonitis o 
traumatismo abdominal cerrado. El riesgo de hemorragia 
es bastante bajo incluso en pacientes con coagulopatía, 
por lo que no siempre se administran plaquetas y plasma 
fresco congelado. Se debe tener especial precaución en 
pacientes con distensión intestinal grave, antecedente 
de cirugía abdominal o pélvica, o distensión vesical, 
y deben evitar los sitios de inserción con cicatrices o 
celulitis evidentes. Aunque son infrecuentes, pueden 
presentarse perforaciones intestinales o vesicales, fuga 
persistente de líquido, hemorragia intraabdominal, in-
fección y shock hipovolémico. La ecografía abdominal 
se debe usar como auxiliar en el diagnóstico y para la 
aspiración guiada. Suele requerirse sedación. En la ta- 
bla 4-1 se muestra una comparación de la composición 
del líquido de ascitis en base a su etiología.

La zona de inserción de la aguja debe ser pendiente 
y lateral, aunque algunos expertos prefieren la línea 
media 2 cm por debajo del ombligo. El paciente debe 
estar en una posición supina, con la cabeza elevada 
y la vejiga vacía. El sitio de inserción se prepara con 
clorhexidina o povidona yodada y anestésico local. 
El «método de punción en Z» minimiza el riesgo de 
filtración de líquido en comparación con la punción 
en línea recta. Este método se puede administrar apli-
cando tracción caudal sobre la piel después de insertar 
la aguja perpendicular en la pared abdominal. La aguja 
se inserta con presión negativa constante hasta sentir un 
chasquido, lo que indica su entrada en la cavidad peri-
toneal y permite aspirar líquido. Si se utiliza un sistema 
de catéter sobre la aguja, el catéter se inserta sobre la 
aguja hacia la cavidad peritoneal y luego esta se retira. 
En general, son suficientes 20-30 ml de líquido para 
estudios diagnósticos, pero para el drenaje terapéutico 
será necesario más líquido. Si se drena rápidamente un 
gran volumen puede provocarse hipotensión; por lo 
tanto, no se debe drenar más de 15-20 ml/kg en una 
sola ocasión. Puede ser necesario el cambio de posición 
para facilitar el drenaje. Se puede usar un catéter tipo 
pigtail si se requiere el drenaje a largo plazo.
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asociada con una disminución de la presión parcial de 
oxígeno celular (PO2). El DO2 depende de dos variables: el 
contenido arterial de oxígeno (CaO2) y el gasto cardíaco 
(GC). La captación o el consumo de oxígeno (V�O2) y la 
disponibilidad de oxígeno (DO2) pueden cuantificarse 
y están vinculados por la siguiente relación:

V�� 2 �  D� 2 �  O2ER

donde O2ER �  proporción de extracción de oxígeno 
(O2ER en %, V�� 2 y D� 2 en ml O2/kg/min) y D� 2 �  flujo 
total de oxígeno en la sangre arterial (relacionado con el 
GC y el contenido arterial de oxígeno). En condiciones 
normales, la demanda de oxígeno es igual al V�

O2 (más 
o menos equivalente a 2,4 ml O2/kg/min cuando D� 2 
es 12 ml O2/kg/min, correspondiente a un O2ER del 
20 %). Durante el shock circulatorio o la hipoxemia, a 
medida que disminuye la D� 2, la V�� 2 se mantiene y la 
O2ER aumenta. Sin embargo, si la D�2 disminuye aún 
más, se alcanza un punto crítico (D�2crit) cuando la 
O2ER no aumenta más y la V�� 2 se vuelve dependiente 
de la D� 2 (fig. 5-1).

Saturación venosa mixta de oxígeno

De acuerdo con la ecuación de Fick, la VO2 tisular es 
proporcional al GC:

V�� 2 �  GC �  (Ca� 2 �  Cv–� 2)

donde la Cv� 2 �  contenido de oxígeno en sangre venosa 
mixta. El V�� 2 es proporcional al GC �  (Sa� 2 �  Sv� 2) �  
Hb �  1,39. Por lo tanto, se hace aparente que la Sv�2 
es proporcional al Sa�2 – V�� 2/(GC �  Hb �  1,39). Cuatro 
condiciones pueden hacer que la Sv�2 disminuya: hi-
poxemia (disminución en la Sa�2), aumento de la V�� 2, 
disminución del GC y disminución de la concentración 
de Hb, de modo que si la Sa�2, la Hb y el metabolismo 
permanecen estables, entonces los cambios en el Sv�2 
reflejan el GC.

Disminución de la disponibilidad  
de oxígeno (shock cuantitativo)

Disminución del flujo (p. ej., shock 
hipovolémico, cardiógeno)

La disminución del flujo puede estar causada por la 
disminución del volumen circulante (hipovolemia ab-
soluta o relativa) o el fallo de la bomba cardíaca por 
una variedad de razones.

CAPÍTULO 5��� IDENTiFiCACiÓN Y 
TRATAM iENTO iN iCiAL DEL SHOCK

RUCHI SINHA, SIMON NADEL, NIRANJAN “TEX” KISSOON Y SUCHITRA RANJIT

El shock es un síndrome clínico complejo caracterizado 
por el fallo agudo del sistema cardiovascular para sumi- 
nistrar adecuadamente los sustratos o eliminar los resi- 
duos metabólicos de los tejidos, provocando metabolis- 
mo anaerobio y acidosis. El shock progresa a través de 
tres etapas: la etapa compensada, donde los mecanismos 
neurohumorales mantienen la presión arterial y la perfusión 
tisular, y durante la cual el shock puede revertirse con el 
tratamiento apropiado; la etapa progresiva, que sobre-
viene cuando los mecanismos compensadores se agotan y 
durante la cual empeoran los trastornos fisiopatológicos, 
y finalmente la etapa refractaria, que se caracteriza por 
que el paciente, sin el tratamiento agresivo, desarrolla 
una lesión grave en órganos y tejidos, que culmina en el 
fallo multiorgánico y la muerte.

CLASIFICACIÓN DEL SHOCK

A menudo se clasifica el shock de acuerdo con cinco 
mecanismos que tienen implicaciones terapéuticas 
importantes.

■� El shock hipovolémico incluye causas hemorrági-
cas y no hemorrágicas de disminución de volumen.

■� El shock cardiógeno se presenta cuando los me-
canismos compensadores cardíacos fracasan y 
puede presentarse en niños y lactantes con en-
fermedad o lesión miocárdica preexistente.

■� El shock obstructivo se debe al aumento de la 
poscarga en el ventrículo derecho o izquierdo; los 
ejemplos incluyen el taponamiento cardíaco, el 
embolismo pulmonar y el neumotórax a tensión.

■� El shock distributivo, como el shock séptico y 
anafiláctico, a menudo se asocia con vasodilata-
ción periférica, acumulación de sangre venosa y 
disminución del retorno venoso al corazón (p. ej.,  
shock séptico, neurógeno y anafiláctico).

■� El shock disociativo se presenta como resultado 
de la capacidad inadecuada para liberar oxí-
geno; los ejemplos incluyen la anemia profunda, 
la intoxicación por monóxido de carbono y la 
metahemoglobinemia.

FISIOPATOLOGÍA

Disponibilidad de oxígeno

La insuficiencia circulatoria causa la disminución de la 
disponibilidad de oxígeno (D� 2) en los tejidos y está 
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Disminución del contenido de oxígeno 

El shock hemorrágico generalmente es resultado de la 
hipovolemia y la anemia. La disminución de la capacidad 
de transporte de oxígeno de la Hb y, por lo tanto, la D� 2 
inadecuada, puede causar shock. Con la intoxicación por 
monóxido de carbono se produce una disminución en 
la D� 2 causada por la unión competitiva del monóxido 
de carbono en lugar del O2, provocando un shock que 
es tanto cuantitativo como distributivo. En cualquier 
causa respiratoria de hipoxia aguda, la disminución de 
la Sa� 2 produce una disminución en la D� 2 tan pronto 
como el GC es incapaz de compensar los requerimientos 
metabólicos.

Disminución de la extracción  
de oxígeno (shock distributivo)

El shock distributivo a menudo coexiste con el shock 
hipovolémico y/o cardiógeno. La lesión en la médula 
espinal es una forma específica de shock distributivo 
que conduce a la pérdida de la respuesta simpática de 
la médula espinal, causando una disminución súbita en 
la resistencia vascular sistémica (RVS) y el GC, mientras 
que la presión venosa central (PVC) no cambia.

EVALUACIÓN

Antecedentes y exploración física

El shock en los niños se caracteriza por taquicardia 
(puede estar ausente en la hipotermia) con signos 

de disminución en la perfusión orgánica o periférica  
(p. ej., pulsos periféricos disminuidos en comparación 
con los pulsos centrales, alteración del estado de alerta, 
relleno capilar rápido o �  2 s, extremidades moteadas 
o frías o disminución del ritmo diurético).

Marcadores bioquímicos del shock

Las evaluaciones seriadas de los gases sanguíneos y el 
lactato arterial se usan para complementar la evaluación 
clínica de la perfusión sistémica. La saturación venosa 
mixta de O2 (Sv� 2) puede usarse para evaluar las relaciones 
V�� 2–D� 2 en todo el cuerpo, con la monitorización continua 
que ofrece la ventaja de la evaluación en tiempo real.

Evaluación del flujo sanguíneo global

El flujo sanguíneo global depende de la precarga, la  
función miocárdica, la poscarga y la frecuencia cardíaca. 
La distribución del flujo regional no es homogénea y  
depende del tono vascular central y periférico, que de-
termina la RVS. El flujo (Q) varía directamente con la 
presión de perfusión (dP) e inversamente con la resistencia 
(R), cuya representación matemática es:

Q � dP/R

Para todo el organismo, la relación se representa por:

CG �  PAM �  PVC �  RVP

PAM, presión arterial media; PVC, presión venosa central.
Esta relación también es válida para la perfusión de los 
órganos individuales. Algunos órganos, incluyendo el 
riñón y el cerebro, poseen una autorregulación vasomotora 
que mantiene el flujo en los estados de presión baja. Sin 
embargo, en el límite más bajo de autorregulación de la 
presión, la presión de perfusión disminuye por debajo de 
la capacidad para mantener el flujo sanguíneo.

Catéter de termodilución  
de la arteria pulmonar

El catéter de la arteria pulmonar y la termodilución de la 
arteria pulmonar (TDAP) pueden utilizarse para deter-
minar la fisiología cardiopulmonar en niños con shock 
refractario. Sin embargo, no se dispone de evidencia para 
apoyar el uso de este catéter en niños, y la colocación del 
catéter y la interpretación de los datos hemodinámicos 
requieren personal sanitario experimentado para evitar 
complicaciones y tomar decisiones equivocadas.

Ecografía Doppler

Los monitores cardíacos de ecografía Doppler propor-
cionan una medición rápida y no invasiva de la función 
cardíaca y pueden utilizarse para monitorizar la evolución 
y detectar rápidamente los cambios en el CG, por lo que 
son útiles para monitorizar intervenciones terapéuticas 
como la administración de líquidos.

Análisis del contorno de la onda del pulso

El análisis del contorno de la onda de pulso, al igual 
que el catéter de la arteria pulmonar, se puede utilizar 

FIGURA 5-1.  Relación del consumo de oxígeno (V�� 2) con 
la disponibilidad de oxígeno (D� 2) (línea continua): cuan- 
do el V�� 2 es independiente de la disponibilidad (indepen- 
dencia) se cumplen los requerimientos de O2 de todo el 
cuerpo. Cuando el V�� 2 se vuelve dependiente del D�2 
(dependencia), el V�� 2 se vuelve linealmente dependiente del 
D� 2 en su nivel crítico (D� 2crit), que corresponde a la defi-
nición de «disoxia». La D� 2crit está influenciada por los 
requerimientos globales de oxígeno: cuando el VO2 dismi-
nuye (p. ej., durante la sedación y la hipotermia, línea pun-
teada inferior), la D� 2crit también disminuye [D� 2crit (1)].  
Cuando el V�� 2 aumenta (p. ej., agitación, hipertermia, 
sepsis, línea punteada superior), la D� 2crit aumenta 
[D� 2crit] (2)].

DO2crit (1)
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V
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Dependencia
(VO2 = xDO2)

Independencia
(VO2 = Y)

DO2crit

DO2crit (2)

Disponibilidad de oxígeno (D O2)

· ··
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26     Sección I: Estabilización inicial

para estimar el flujo sanguíneo global además de otras 
variables hemodinámicas como el volumen al final de la 
diástole. Se ha sugerido que la variabilidad del volumen 
sistólico, derivado del análisis de la onda del pulso, es 
un mejor factor determinante de la precarga comparado  
con la presión de llenado cardíaco (PVC o presión pulmo- 
nar capilar en cuña), los parámetros volumétricos (volumen 
de fin de diástole del ventrículo derecho) y el área de fin 
de diástole del ventrículo izquierdo (ecocardiografía). La  
oximetría de pulso usa el pletismógrafo fotoeléctrico 
para detectar los cambios del volumen sanguíneo en el 
sitio de medición. Se ha demostrado que la variación de 
la presión de pulso por pletismografía es un indicador 
fiable de la capacidad de respuesta a los líquidos sólo 
cuando el volumen corriente es de al menos 8-12 ml/kg.

Ecocardiografía

La ecocardiografía Doppler se puede utilizar para medir 
el GC y el flujo de la vena cava superior y también para 
descartar la presencia de derrame pericárdico, evaluar 
la contractilidad y el llenado ventricular.

Evaluación del flujo sanguíneo regional

Gradiente de temperatura de la piel

Los gradientes de temperatura, periférico a ambiental 
(dTp-a) y central a periférico (dTc-p) reflejan mejor el 
flujo sanguíneo cutáneo que la propia temperatura de 
la piel. Un gradiente de 3-7 ºC indica una estabilidad 
hemodinámica normal.

Índice de perfusión periférica (flujo)

El índice de perfusión periférica (flujo) se deriva de la 
señal de pletismografía fotoeléctrica de la oximetría de 
pulso y es la relación de la luz proveniente del compo- 
nente pulsátil (compartimento arterial) y del  componen- 
te no pulsátil (otros tejidos).

Espectroscopia de infrarrojo cercano

La espectroscopia de infrarrojo cercano tiene una mayor 
penetración de los tejidos que la oximetría de pulso y pro-
porciona una evaluación global de la oxigenación en todos 
los compartimentos vasculares (arterial, venoso y capilar).

Técnica de imagen de polarización  
ortogonal espectral

La polarización ortogonal espectral es una técnica no 
invasiva para adquirir imágenes que usan luz reflejante 
para producir imágenes en tiempo real de la microcir-
culación, que se realiza colocando una sonda debajo 
de la lengua.

Medición transcutánea de oxígeno  
y dióxido de carbono

Los sensores transcutáneos permiten estimar la presión 
de oxígeno arterial (Pa�2) y la presión arterial de dió-
xido de carbono (Pa�� 2). Cuando el flujo sanguíneo es 

adecuado, los valores transcutáneos de oxígeno (PTcO2) 
y la Pa� 2 son casi iguales y el índice tc (cambios en el 
PTcO2 en relación con los cambios en la Pa�2) es cercano 
a 1. Un índice tc por debajo de 0,7 se asocia con inesta-
bilidad hemodinámica. Las diferencias entre la PaCO2 y 
el dióxido de carbono transcutáneo (PTcCO2) han sido 
explicadas por la acumulación de CO2 en la piel a causa 
de la hipoperfusión; sin embargo, esta tecnología no ha 
ganado amplia aceptación.

TRATAMIENTO

Monitorización

Además del examen clínico continuo, la monitoriza-
ción de los pacientes en shock incipiente o establecido 
comprende la electrocardiografía continua, la oximetría 
de pulso, el ritmo diurético y las mediciones invasivas 
continuas o mediciones no invasivas frecuentes y regula- 
res de la presión arterial. Un catéter venoso central per- 
mite monitorizar la PVC, pero no es esencial en las eta- 
pas iniciales del tratamiento. En pacientes sedados con 
ventilador puede ser útil registrar la variación de la pre- 
sión sistólica y/o de la presión del pulso. El corazón 
continúa siendo dependiente de la precarga hasta que la 
variación de la presión sistólica sea � 10 mm Hg y/o la 
variación de la presión de pulso sea �  10%. El análisis 
de los gases sanguíneos para acidosis metabólica y la 
concentración de lactato indican la oxigenación global, 
que refleja la suficiencia del CG y la disponibilidad 
de oxígeno. Las directrices del American College of 
Critical Care Medicine (ACCM) recomiendan usar la 
termodilución de la arteria pulmonar (TDAP), el análisis 
del contorno de la onda de pulso o la ecografía Doppler 
para monitorizar el GC en pacientes con shock séptico.

Medidas generales de sostén

«El tratamiento temprano dirigido por objetivos» para 
el shock incluye la reanimación oportuna con líquidos, 
el tratamiento vasoactivo dirigido, el tratamiento an-
timicrobiano empírico temprano y la monitorización 
continua del estado hemodinámico. Las directrices 
del ACCM para el shock recomiendan los inotrópicos 
periféricos hasta establecer un acceso venoso central y 
fomentan la monitorización no invasiva del GC para 
dirigir el tratamiento con el fin de  alcanzar un índice 
cardíaco (IC) de 3,3-6,0 l/min/m2. Para maximizar el 
D� 2, debe administrarse oxígeno suplementario a todos 
los pacientes con signos de shock y puede ser necesaria 
la intubación traqueal temprana. La insuficiencia cir-
culatoria aguda debe ser tratada inicialmente median- 
te el desafío con líquidos. Los protocolos sugeri- 
dos para el tratamiento en el departamento de urgencias 
y después del traslado a la UCI se describen en las figu- 
ras 5-2 y 5-3.

Reanimación hídrica

El objetivo de la reanimación hídrica es optimizar la 
precarga del ventrículo izquierdo y mejorar la D� 2 
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Capítulo 5: Identificación y tratamiento inicial del shock    27

aumentando el GC a través del mecanismo de Frank-Star-
ling. Se pueden administrar hasta 60 ml/kg de líquido 
la primera hora del tratamiento a los niños con shock 
séptico sin aumentar el riesgo de edema pulmonar. Las 
directrices del ACCM y «sobreviviendo a la sepsis» 
recomiendan la reanimación inicial con infusión de 
cristaloides, con bolos de 20 ml/kg durante 5-10 min, 
ajustado de acuerdo con la estimación clínica del GC. 
También recomiendan el uso de líquidos diuréticos, diálisis 
peritoneal o tratamiento de reemplazo renal continuo 
(TRRC) en pacientes que han sido reanimados adecua-
damente con líquidos pero que no pueden mantener un 

equilibrio neutro posterior mediante el ritmo diurético 
espontáneo en la UCI. El shock refractario a líquidos 
se define como la persistencia del shock después de 
administrar suficientes líquidos para alcanzar una PVC 
de 8-12 mm Hg y/o signos de sobrecarga hídrica (con-
gestión hepática, edema pulmonar). Se debe administrar 
tratamiento adicional con vasopresores/inotrópicos.

Elección de fluidos

Se pueden usar cristaloides o coloides para la reanimación 
temprana de pacientes con sepsis. La elección de líquidos 

FIGURa 5-2.  Protocolo sugerido para el tratamiento de la sepsis en el departamento de urgencias. BUN, nitrógeno 
ureico sanguíneo; UCIP, unidad de cuidados intensivos pediátricos.

Bolo de 20 ml/kg de solución 
cristaloide isotónica en 5 min 

Solicitar hemocultivo, saturación 
venosa, recuento sanguíneo, glucosa1

Administrar antibióticos

Continuar la observación en el 
departamento de urgencias

Muestra de orina 
(examen general/cultivo) 

Continuar el mantenimiento con 
líquidos intravenosos 

Continuar suministrando oxígeno 
con flujo alto

Sospecha de sepsis grave
Tiempo

en
minutos

0-5

5-10

10-60

Exitoso No exitoso

El paciente mejora

El paciente no mejora

No Sí

Establecer un acceso intraóseo 
Bolo de 20 ml/kg de solución 

cristaloide isotónica durante 5 min 
Solicitar hemocultivo, saturación venosa, 

recuento sanguíneo, glucosa1

Administrar antibióticos

Repetir 20 ml/kg si es necesario   
Pueden ser necesarios 60 ml/kg 

en los primeros 10 min 
Muestra de orina 

(examen general/cultivo)

¿Sospecha de sepsis grave?
¿La frecuencia cardíaca continúa elevada? 

¿Hipotensión?
¿Desarrollo de insuficiencia respiratoria?

Iniciar los inotrópicos3

Considerar la intubación traqueal 
del paciente2

Continuar la observación en el 
departamento de urgencias

1. La muestra de sangre incluye hemocultivo, recuento sanguíneo completo con diferencial, electrólitos, BUN, creatinina, 
    saturación venosa, lactato, calcio iónico, glucosa. 

2. Considerar: vagolíticos (atropina 20 �g/kg); agente de inducción con efecto hipotensor mínimo (ketamina 1 mg/kg); 
    paralizantes (rocuronio 1 mg/kg o succinilcolina 2 mg/kg). 

3. Inotrópicos recomendados si sólo se cuenta con acceso periférico: dopamina 10 �g/kg/min, epinefrina 0,1-0,2 �g/kg/min. 
    Inotrópicos recomendados si se cuenta con acceso central: dopamina 10 �g/kg/min, epinefrina 0,05-2 �g/kg/min, 
    norepinefrina 0,05-2 �g/kg/min.

Organizar el traslado inmediato 
del paciente a la UCIP

Establecer el ABC
Suministrar oxígeno con flujo alto
Colocar los monitores cardíacos 

Establecer un acceso venoso 
fiable 5 min o 3 intentos
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puede afectar al resultado en diferentes poblaciones de 
pacientes. Por ejemplo, no se deben usar los coloides en 
el traumatismo y se ha demostrado que el hidroxietil 
almidón aumenta el riesgo de muerte y la necesidad de 
TRRC en pacientes sépticos. 

Reemplazo con sangre

Generalmente, el reemplazo con sangre no es necesario a 
menos que el shock esté causado por hemorragia aguda 

o anemia. Sin embargo, se cree que una Hb � 8-10 g/dl 
es beneficiosa en pacientes con sepsis grave y/o dismi-
nución de la contractilidad cardíaca.

Agentes vasoactivos

Los agentes vasoactivos tienen tres acciones principales: 
efecto sobre la RVS (vasodilatadores y vasoconstricto- 
res), efecto sobre la contractilidad cardíaca (inotrópicos)  
y efecto sobre la frecuencia cardíaca (cronotropos). Los 

FIGURa 5-3.  Protocolo sugerido para el tratamiento de la sepsis en la unidad de cuidados intensivos pediátricos. PAM, 
presión arterial media; PVC, presión venosa central; VCS, vena cava superior.

Paciente derivado del departamento de urgencias
con sepsis grave/shock séptico

Solicitar un ecocardiograma urgente
Insertar un catéter venoso central/catéter de oximetría 

(de preferencia en la vena cava superior)
Insertar un catéter arterial

Evaluar la PVC

Monitorizar la PVC

Monitorizar la PAM

Monitorizar la SO2 de la VCS
Monitorizar el lactato

1. Objetivos que se deben alcanzar 
    en las primeras 6 h: 

Ajustar la epinefrina
Ajustar la dobutamina
Ajustar la milrinona 

Considerar la transfusión si el Hto �  0,30
Considerar el tratamiento guiado por 

catéter en la arteria pulmonar
Vigilancia continua y tratamiento de sostén

SO2 de la VCS > 70% SO2 de la VCS < 70%

Guías para PAM > edad

PVC � 10 mm Hg PVC < 10 mm Hg

Bolo de líquido de 10 ml/kg para 
obtener una PVC � 10 mm Hg

Tiempo
en

horas

1–6

Evaluar la presión arterial media

Evaluar la SO2 de la VCS

Vigilancia continua y
atención de sostén

Ajustar la dopamina
Ajustar la epinefrina

Ajustar la norepinefrina

Guías para PAM < edad

a) PAM normal para la edad
b) PVC normal para la edad
c) SO2 de la VCS � 70 %
d) Resolución de la acidosis láctica
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agentes inotrópicos se pueden subclasificar como inodi-
latadores cuando combinan las propiedades inotrópicas 
con la vasodilatación (p. ej., dobutamina y milrinona) para 
aumentar el flujo sanguíneo, o inoconstrictores cuando 
combinan propiedades inotrópicas con vasoconstricción 
(p. ej., dopamina, adrenalina y noradrenalina) para 
aumentar la presión de perfusión. También se pueden 
usar vasoconstrictores potentes como la vasopresina 
y sus derivados, y los inhibidores de la óxido nítrico 
sintetasa para tratar el shock. En el shock vasodilatado 
(«caliente») (pulsos saltones, extremidades calientes, 
tiempo de llenado capilar normal [TLC]), parece ser 
beneficioso el uso de vasoconstrictores (p. ej., noradre-
nalina). La dopamina continúa siendo el vasopresor de 
primera línea para el shock por hipotensión refractario 
a los líquidos con RVS bajas en niños, mientras que 
ahora se recomienda la noradrenalina como agente de 
primera línea en adultos con shock refractario a los 
líquidos. Un estado con GC demasiado bajo referido 
como «shock frío», que se manifiesta clínicamente con 
pulsos débiles, extremidades frías y TLC prolongado, 
se asocia con vasoconstricción y aumento consecuente 
de la poscarga. Parece ser más beneficioso usar agentes 
inotrópicos como la dobutamina, la adrenalina o la 
milrinona. Se ha descrito el rescate del shock refractario 
usando dos fármacos: enoximona, que tiene actividad 
de fosfodiesterasa tipo III, y levosimendán, que es un 

agente sensibilizador al calcio que mejora la contracti-
lidad miocárdica y la vasodilatación.

Tratamiento antibiótico

Los antibióticos se deben administrar en la primera hora 
de reconocimiento de la sepsis. La elección de antibióticos 
es vital y debe guiarse en base a la susceptibilidad de 
los patógenos probables en la comunidad y el hospital, 
el conocimiento específico del paciente, la enfermedad 
subyacente y el síndrome clínico (tabla 5-1).

Otras intervenciones terapéuticas

Se ha enfatizado sobre la importancia de corregir las 
anomalías metabólicas en las guías de tratamiento para 
los niños con shock por meningococos. Sin embargo, 
el uso del tratamiento con bicarbonato para corregir 
la acidosis metabólica inducida por el shock no ha de- 
mostrado ninguna mejoría en el GC o la reducción  
del requerimiento de inotrópicos. Se ha demostrado que 
el uso del tratamiento de reemplazo con dosis bajas de 
esteroides es beneficioso en pacientes con shock séptico 
y evidencia de una menor respuesta suprarrenal, espe-
cialmente en aquellos con requerimientos elevados o 
crecientes de inotrópicos.

TA B L A  5 - 1

Guía de tratamiento antimicrobiano pediátrico

■� �NEONAT o  
(�� 1 mes)

■� �lactante   
(1-3 meses)

■� �ni Ños  
(�� 3 meses)

Continúa

Sepsis de origen 
desconocido  

Ampicilina � (gentamicina o 
cefotaxima) 

���Ampicilina 50 mg/kg/dosis IV 
c/6 h (c/8 h si < 1 semana de 
edad) más 

���Gentamicina 2,5 mg/kg/dosis 
IV c/8 h (c/12 h si �  1 semana 
de edad) y aciclovir 20 mg/kg/
dosis IV c/8 h
O

���Ampicilina 50 mg/kg/dosis IV 
c/6 h (c/8 h si �  1 semana de 
edad) más 

���Cefotaxima 50 mg/kg/dosis 
IV c/8 h (c/12 h si �  1 semana 
de edad)

Ampicilina � cefotaxima 
���Ampicilina 50 mg/kg/

dosis IV c/6 h más 

���Cefotaxima 50 mg/kg/
dosis IV c/6 h

Cloxacilina � cefotaxima 
���Cloxacilina 50 mg/kg/dosis IV 

c/6 h (máx. 2 g/dosis) más
���Cefotaxima 50 mg/kg/dosis 

IV c/6 h (máx. 2 g/dosis) 
Sospecha de origen 

en el SNC
Cefotaxima � vancomicina 
���Cefotaxima 75 mg/kg/dosis 

IV c/6 h (máx. 2 g/dosis) más
���Vancomicina 20 mg/kg IV  

�  1 dosis, luego 15 mg/kg/
dosis IV c/6 h 

Válvula de derivación ventrículo peritoneal DVE
Meropenem 40 mg/kg dosis IV c/8 h (máx. 2 g/dosis) más 
Vancomicina 20 mg/kg IV � 1 dosis, luego 15 mg/kg/dosis 
IV c/6 h 

Sospecha de 
neumonía

Cloxacilina � cefotaxima 
���Cloxacilina 50 mg/kg/

dosis IV c/6 h  
(máx. 2 g/dosis) más

���Cefotaxima 50 mg/kg/
dosis IV c/6 h  
(máx. 2 g/dosis)

Cloxacilina �� cefotaxima 
� /� azitromicina

���Cloxacilina 50 mg/kg/dosis IV 
c/6 h (máx. 2 g/dosis) más 

���Cefotaxima 50 mg/kg/dosis 
IV c/6 h (máx. 2 g/dosis) más

���Azitromicina 10 mg/kg/dosis 
VO/IV x 1 dosis (máx.  
500 mg), luego 5 mg/kg/dosis 
VO/IV c/24 h (máx.  
250 mg/dosis) � 5 días
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TA B L A  5 - 1

Guía de tratamiento antimicrobiano pediátrico (cont.)

■� �NEONAT o  
(�1 mes)

■� �lactante   
(1-3 meses)

■� �ni Ños  
(�3 meses)

Sospecha de origen 
en el aparato 
genitourinario (GU) 

Sin anomalías anatómicas 
conocidas o primer episodio: 
Ampicilina � gentamicina
���Ampicilina 50 mg/kg/dosis IV 

c/6 h (c/8 h si < 1 semana de 
edad) más

���Gentamicina 2,5 mg/kg/dosis 
IV c/8 h (c/12 h si �  1 semana 
de edad)

�1 mes de edad:
Sin anomalías anatómicas conocidas o primer episodio:
Ampicilina � gentamicina
���Ampicilina 50 mg/kg/dosis IV c/6 h (máx. 3 g/dosis) más
���Gentamicina 7 mg/kg/dosis IV c/24 h 

Anomalía conocida del tracto GU: 
Piperacilina � gentamicina
���Piperacilina 75 mg/kg/dosis IV 

c/6 h (c/8 h si �  1 semana de 
edad) más

���Gentamicina 2,5 mg/kg/dosis 
IV c/8 h (c/12 h si �  1 semana 
de edad)

Anomalía conocida del tracto GU:
Piperacilina/tazobactam � gentamicina
���Piperacilina/tazobactam 75 mg/kg/dosis de piperacilina  

IV c/6 h (máx. 4 g/dosis) más
���Gentamicina 7 mg/kg/dosis IV c/24 h 

Sospecha de origen 
en la piel/tejidos 
blandos

Clindamicina �  penicilina � 
gentamicina 
O
Clindamicina � cefotaxima
���Clindamicina 5 mg/kg/dosis IV 

c/6 h (c/8 h si �  1 semana de 
edad) más 

���Penicilina 50 000 unidades/kg/
dosis IV c/6 h (c/8 h si  
�  1 semana de edad) más

���Gentamicina 2,5 mg/kg/dosis 
IV c/8 h (c/12 h si �  1 semana 
de edad) 

O
���Clindamicina 5 mg/kg/dosis IV 

c/6 h (c/8 h si �  1 semana de 
edad) más

���Cefotaxima 50 mg/kg/dosis IV 
c/8 h (c/12 h si �  1 semana  
de edad)

�1 mes de edad:
Clindamicina � penicilina � gentamicina
O
Clindamicina � cefotaxima 
���Clindamicina 13 mg/kg/dosis IV c/8 h (máx. 900 mg/dosis) 

más 
���Penicilina 65 000 unidades/kg/dosis IV c/4 h  

(máx. 4 millones de unidades/dosis) más 
���Gentamicina 7 mg/kg/dosis IV c/24 h
O
���Clindamicina 13 mg/kg/dosis IV c/8 h (máx. 900 mg/dosis) 

más
���Cefotaxima 50 mg/kg/dosis IV c/6 h (máx. 2 g/dosis)

Si se sospecha de estreptococo del grupo A,  
agregar inmunoglobulina IV (IgIV) 1 g/kg/dosis IV  
c/24 h �  2 dosis

Solicitar en el banco de sangre 

Pacientes inmunodeprimidos/con neutropenia febril �1 mes de edad:
Piperacilina/tazobactam � gentamicina
���Piperacilina/tazobactam 75 mg/kg/dosis de piperacilina IV 

c/6 h (máx. 4 g/dosis) más 
���Gentamicina 7 mg/kg/dosis IV c/24 h 

DVE, drenaje ventricular externo; IV, intravenoso; SNC, sistema nervioso central; VO, vía oral. 
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CAPÍTULO 6��� �SIsTEMAs DE REsPUEsTA RÁPIDA

CHRISTOPHER P. BONAFIDE, RICHARD J. BRILLI, JAMES TIBBALLS,  
CHRISTOPHER S. PARSHURAM, PATRICK W. BRADY y Derek S. Wheeler

El sello distintivo de los sistemas de respuesta rápida 
(SRR) es que estos se basan en identificar y mitigar los 
primeros signos reversibles de deterioro clínico en las 
salas de internación para evitar el paro respiratorio y 
cardíaco. Funcionan asumiendo que: a) el deterioro 
clínico temprano y reversible puede identificarse usando 
herramientas que facilitan la detección y estandarizan 
la atención gradual en las salas de internación, y b) la 
consulta con un equipo multidisciplinario de expertos 
en cuidados críticos con capacidad de intervenir rápida-
mente al lado de la cama del paciente pueden mejorar 
sus resultados. La estructura de organización de los SRR 
debe incluir dos componentes clínicos (ramas aferentes 
y eferentes) y dos organizacionales (rama para optimizar 
los procesos y administrativa).

RAMA AFERENTE

El papel de la rama aferente de los SRR es identificar o 
rastrear a los pacientes con riesgo de deterioro y activar 
la respuesta apropiada de acuerdo con el nivel de ries- 
go. Los sistemas para predecir el deterioro son distintos de 
los sistemas para detectar el deterioro. Las herramientas 
predictivas se enfocan en las «características» y no en los 
«estados», y no requieren la recopilación continua de 
los datos. Las herramientas de detección se enfocan en 
identificar enfermedades críticas reconociendo el deterioro 
utilizando datos que varían mucho con el tiempo, como 
los signos vitales. Los sistemas de detección requieren 
mediciones intermitentes frecuentes o la recolección 
continua de datos para identificar oportunamente la 
inestabilidad clínica y evitar el deterioro progresivo.

Predicción del deterioro

En comparación con las herramientas de detección, se 
ha hecho poco para desarrollar herramientas con el fin 
de predecir el deterioro clínico en niños hospitalizados 
usando las características del paciente. Recientemente  
se ha desarrollado un modelo para predecir dicho dete-
rioro considerando características del paciente que no  
se relacionan con sus signos vitales. El modelo predic- 
tivo dio lugar a una puntuación ponderada de 7 variables 
que incluyen la edad menor de 1 año, epilepsia, tras-
tornos congénitos/genéticos, antecedente de trasplante, 
presencia de una sonda enteral, hemoglobina menor a 
10 g/dl y hemocultivo realizado en las 72 h previas. Las 
herramientas predictivas tienen el potencial de identificar 
y clasificar a los niños de alto riesgo quienes requieren 
monitorización intensiva en el momento del ingreso.

Detección del deterioro

Criterios de activación del SSR  
de un solo parámetro

La herramienta de detección más simple y ampliamente 
utilizada es un conjunto de criterios para la activación 
con un solo parámetro. Se pueden usar con facilidad en 
la cabecera del paciente; si se cumple algún criterio, se 
debe activar la rama eferente. Aunque los parámetros 
suelen ser hallazgos clínicos objetivos como los signos 
vitales, también pueden incluir diagnósticos (como la 
sospecha de shock), episodios (como las convulsiones), 
las observaciones subjetivas (como el aumento del es-
fuerzo respiratorio) y las sospechas intuitivas (como la 
preocupación acerca del paciente).

Puntuaciones de alerta temprana  
con múltiples parámetros

Las herramientas multiparamétricas combinan varios  
de los componentes centrales de los criterios de activación 
con un solo parámetro. Las puntuaciones pueden o no 
ser ponderadas. Las ponderadas asignan puntos basán-
dose en el grado en que los signos vitales del paciente se 
desvían (generalmente de manera arbitraria) de un rango 
«normal» o «esperado». Las puntuaciones se calculan 
de forma periódica (manual o electrónicamente), y la 
puntuación total se usa para activar la rama eferente. La 
Pediatric Early Warning Score (PEWS), desarrollada en 
Inglaterra, y el Pediatric Early Warming System Score de 
cabecera (PEWS de cabecera), desarrollado en Canadá, 
son las puntuaciones más rigurosamente evaluadas.

Pediatric Early Warning Score.  La puntuación PEWS, 
descrita en 2005, fue desarrollada usando conceptos 
de los sistemas en adultos e incluye tres componentes 
importantes: conducta, cardiovascular y respiratorio 
(tabla 6-1). La puntuación total, que corresponde a un 
color, se usaba para sugerirle una respuesta al personal 
sanitario, incluyendo, en las puntuaciones más altas, el 
llamado al equipo de extensión de cuidados críticos.

Al ser la primera puntuación de alerta temprana 
para niños, la puntuación PEWS fue ampliamente di-
fundida y evaluada. Funcionó de forma adecuada en un  
análisis que utilizó el traslado a la unidad de cuidados 
intensivos (UCI) como el resultado y la puntuación más 
alta que tuvo un paciente durante su hospitalización 
como la exposición. Sin embargo, usar sólo el traslado 
como el resultado de un estudio en el que la puntua-
ción fue calculada como parte de la atención clínica (y 
que como tal puede haber influido directamente en la 
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toma de decisiones sobre el traslado) tiene limitaciones 
sustanciales, al igual que usar la puntuación más alta 
durante la hospitalización sin tener en consideración el 
momento de asignar esa puntuación en relación con el 
traslado. Sin embargo,la puntuación se utiliza mucho 
en las salas pediátricas.

Pediatric Early Warming System Score de cabecera.  La 
primera PEWS de cabecera fue desarrollada según la 
opinión y el consenso de expertos y se mejoró usando 
métodos estadísticos. La puntuación de 7 ítems incluye 
la frecuencia cardíaca, la presión sistólica, el tiempo de 
relleno capilar, la frecuencia respiratoria, el esfuerzo 
respiratorio, el tratamiento con oxígeno y la saturación 
de oxígeno (tabla 6-2). Esta puntuación ha funcionado de 
forma adecuada en múltiples evaluaciones retrospectivas, 
incluyendo un estudio multicéntrico de puntuación.

La puntuación PEWS de cabecera se está evaluando 
en el estudio EPOCH (Evaluating Processes of Care and 
the Outcomes of Children in Hospital) para determinar 
el efecto de su aplicación sobre la mortalidad, las tasas 
de paro cardíaco y el proceso de atención entre los niños 
hospitalizados fuera de las UCI.

La preocupación familiar como  
un desencadenante aferente

Los datos son escasos respecto a la efectividad y a las 
consecuencias no deseadas del uso de la preocupación 
familiar como un desencadenante. Parece que las familias 
activan estos sistemas con poca frecuencia y, cuando los 
activan, las solicitudes de asistencia rara vez representan 
una necesidad urgente de atención.

Avances tecnológicos

Vigilancia del deterioro  
evaluada de forma intermitente

Los EWS han sido integrados en las historias clínicas 
electrónicas, aprovechando los beneficios de datos concre- 
tos como signos vitales y observaciones subjetivas que 
se anotan manualmente en las hojas de flujo electrónicas 
con la capacidad de realizar cálculos y proporcionar 
apoyo inmediato para la toma de decisiones clínicas al 
personal a cargo del paciente. El índice pediátrico de 
Rothman es un ejemplo de una puntuación disponible 
comercialmente que se integra con las historias clínicas 
electrónicas existentes.

Vigilancia continua del deterioro

La monitorización continua de múltiples parámetros 
en busca de signos tempranos de deterioro ofrece el 
beneficio potencial de detectar tempranamente las en-
fermedades críticas sin requerir de la medición manual 
de signos vitales o el cálculo frecuente de puntuaciones 
complejas. Aunque no ha habido informes de los siste- 
mas integrados para niños hospitalizados en salas 
pediátricas, existen informes de sistemas integrados de- 
sarrollados para pacientes adultos. Visensia es un siste- 
ma comercialmente disponible que integra cuatro pará-
metros fisiológicos que se calculan de forma continua 
(frecuencia cardíaca, frecuencia respiratoria, saturación 
de oxígeno y temperatura de la piel) con un parámetro 
medido de forma intermitente (presión sanguínea) para 

TA  B L A  6 - 1

La herramienta PEWS

■� COMPONENTE

■� PUNTOS DE LaS SUBPUNTUACIONES

0 1 2 3

Conducta Juego/adecuada Somnoliento Irritable Letárgico/confuso. 
Respuesta escasa al dolor

Cardiovascular Rosado o relleno  
capilar 1-2 s

Pálido o relleno 
capilar 3 s

Grisáceo o relleno 
capilar 4 s. 
Taquicardia de 20 
por encima de la 
frecuencia normal

Grisáceo o moteado o 
relleno capilar �  5 
s. Taquicardia de 30 
latidos por encima de 
la frecuencia normal o 
bradicardia

Respiratorio Dentro de los 
parámetros 
normales, sin 
retracción o 
tiraje traqueal

Frecuencia �  10 
respiraciones 
por encima de 
los parámetros 
normales, uso 
de los músculos 
accesorios

F�� 2 �  30% o 4 l/min

Frecuencia �  20 
respiraciones encima 
de los parámetros 
normales, retracción o 
tiraje traqueal

F�� 2 � 40  % o  
6 l/min

Frecuencia 5 respiraciones 
por debajo de los 
parámetros normales, 
con retracción esternal, 
tiraje traqueal o 
ronquera

F�� 2 � 50  % o 8 l/min

Sumar 2 puntos extra por 15 min por hora de uso de nebulizadores o vómito persistente después de la cirugía. La puntuación total se 
calcula sumando todos los puntos de cada uno de los tres componentes.
Adaptado de Monaghan A. Detecting and managing deterioration in children. Paediatr Nurs 2005;17(1):32-5.
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capacidad de prescribir tratamientos, (b) habilidades 
avanzadas para el manejo de la vía aérea, (c) entrena-
miento para la colocación de un acceso venoso central y  
(d) capacidad de iniciar cuidados intensivos al lado de 
la cabecera del paciente. El equipo de respuesta rápida 
(ERR) se refiere a un equipo que no necesariamente 
tiene todas estas capacidades, y puede incluir a personal 
paramédico con acceso rápido a la asistencia médica si 
fuera necesario. El equipo móvil o el equipo de extensión 
de cuidados críticos consiste en un equipo estructurado 
como un ERR, que además proporciona una atención 
proactiva para pacientes con alto riesgo de deterioro (p. 
ej., aquellos que recientemente han salido de la UCI). El 
objetivo principal de algunos equipos es responder a las 
preocupaciones de las familias. Cada uno puede funcio-
nar de modo independiente y con distintos miembros, 
o puede estar formado por miembros que participan de 
varios grupos que responden a las diferentes necesidades 
en todo el hospital.

generar un índice numérico sobre el estado del paciente. 
El índice representa el grado de desviación de los signos 
vitales combinados del paciente con respecto a un mode- 
lo de normalidad fisiológica de un conjunto de datos 
de pacientes adultos hospitalizados.

RAMA EFERENTE

El papel de la rama eferente de los SRR es proveer rápi-
damente equipos de personal cualificado para atender 
las urgencias de los pacientes en las salas de internación 
general médica y quirúrgica. Los equipos pueden ser 
reactivos o proactivos. La composición de estos equipos 
varía, pero en general incluye al menos a un médico 
adscrito o becario experto en cuidados críticos, al menos 
una enfermera y, a menudo, a un terapeuta respiratorio. 
Un equipo de emergencia médica (EEM) se define como 
un equipo dirigido por un médico con entrenamiento 
en la atención de pacientes críticos, incluyendo (a) la 

TA  B L A  6 - 2

Herramienta PEWS de cabecera

■� Ítem ■� GRUPO ETARIO

■� SUBPUNTUACIÓN DE LOS Í tems

0 1 2 4

Frecuencia cardíaca 0 a �� 3 meses �� 110 y �� 150 �� 150 o �� 110 �� 180 o �� 90 �� 190 o �� 80

3 a �� 12 meses �� 100 y �� 150 �� 150 o �� 100 �� 170 o �� 80 �� 180 o �� 70

1 a �� 4 años �� 90 y �� 120 �� 120 o �� 90 �� 150 o �� 70 �� 170 o �� 60

4 a 12 años �� 70 y �� 110 �� 110 o �� 70 �� 130 o �� 60 �� 150 o �� 50

�� 12 años �� 60 y �� 100 �� 100 o �� 60 �� 120 o �� 50 �� 140 o �� 40

Presión sistólica 0 a �� 3 meses �� 60 y �� 80 �� 80 o �� 60 �� 100 o �� 50 �� 130 o �� 45

3 a �� 12 meses �� 80 y �� 100 �� 100 o �� 80 �� 120 o �� 70 �� 150 o �� 60

1 a �� 4 años �� 90 y �� 110 �� 110 o �� 90 �� 125 o �� 75 �� 160 o �� 65

4 a 12 años �� 90 y �� 120 �� 120 o �� 90 �� 140 o �� 80 �� 170 o �� 70

�� 12 años �� 100 y �� 130 �� 130 o �� 100 �� 150 o �� 85 �� 190 o �� 75

Tiempo de relleno 
capilar

�� 3 s �� 3 s

Frecuencia 
respiratoria

0 a �� 3 meses �� 29 y �� 61 �� 61 o �� 29 �� 81 o �� 19 �� 91 o �� 15

3 a �� 12 meses �� 24 o �� 51 �� 51 o �� 24 �� 71 o �� 19 �� 81 o �� 15

1 a �� 4 años �� 19 o �� 41 �� 41 o �� 19 �� 61 o �� 15 �� 71 o �� 12

4 a 12 años �� 19 o �� 31 �� 31 o �� 19 �� 41 o �� 14 �� 51 o �� 10

�� 12 años �� 11 o �� 17 �� 17 o �� 11 �� 23 o �� 10 �� 30 o �� 9

Esfuerzo respiratorio Normal Aumento leve Aumento 
moderado

Aumento 
grave/
cualquier 
apnea

Saturación (%) �� 94 91-94 �90

Tratamiento con 
oxígeno

Aire ambiente Cualquiera a 
�� 4 l/min o 
�� 50�%

�� 4 l/min o 
�� 50�%

La puntuación total se calcula sumando todos las subpuntuaciones de cada uno de los ítems.
Reproducido de Parshuram CS, Duncan HP, Joffe AR, et al. Multi-centre validation of the Bedside Paediatric Early Warning System 
score: a severity of illness score to detect evolving critical illness in hospitalized children. Crit Care 2011;15(4):R184, un artículo con 
acceso abierto.
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Equipos de emergencia médica

El aspecto más investigado de los SRR han sido los EEM. 
Los estudios de implementación de los EEM muestran 
una reducción del 34 % en el paro cardiorrespiratorio 
fuera de la UCI sin una reducción de la mortalidad 
hospitalaria en los adultos, y una reducción del 38 % 
del paro cardiorrespiratorio fuera de la UCI y una re-
ducción del 21 % en la mortalidad hospitalaria en los 
niños. Los hallazgos de los estudios pediátricos claves 
sobre los EEM generalmente respaldan su aplicación. 
La variabilidad de los hallazgos y las limitaciones del 
diseño no dejan claro si la implementación de los EEM 
tiene un efecto directo sobre las tasas de mortalidad y 
paro en los hospitales pediátricos, o si estas mejoras se 
deben a otras iniciativas para la seguridad del paciente.

Equipos móviles proactivos  
y de extensión de cuidados

Los equipos móviles y de extensión para la atención 
crítica están estructurados como un EEM, además de 
proporcionar atención proactiva a pacientes con alto 
riesgo de deterioro. El equipo móvil proactivo del Duke 
University’s Children’s Center está formado por los mis-
mos miembros que el EEM, incluyendo una enfermera 
titulada o becaria experta en cuidados críticos pediátri-
cos, la enfermera encargada de la unidad de cuidados 
intensivos pediátricos (UCIP) y un terapeuta respiratorio 
de la UCIP. El equipo hace rondas programadas a cada 
una de las áreas de atención de los pacientes internados 
y discute los pacientes en riesgo identificados por los 
enfermeros a cargo de la sala y un residente experto. 
También evalúa a los niños que han salido de la UCIP 
durante las 12 h anteriores y los ingresos recientes a la 
unidad de cuidados progresivos.

Equipos de respuesta a  
la preocupación familiar

También existen equipos para responder a la preocupación 
de los familiares sobre el estado de su hijo. El equipo 
Condition HELP, aplicado en el Hospital Pediátrico de 
Pittsburgh, está formado por un médico, un supervisor 
de enfermería y un representante del paciente. En su 
ingreso, las familias reciben una explicación verbal del 
programa por parte de su enfermera, reciben un folleto 
y ven una presentación en vídeo.

RAMA PARA OPTIMIZAR  
LOS PROCESOS

Esta rama trabaja con la sección administrativa y debe 
incluir la afiliación/supervisión de los médicos (inclu-
yendo cada disciplina del equipo y los miembros del 
equipo de activación y respuesta), así como los expertos 
en ciencias de mejora continua con experiencia en el 
análisis de series temporales e intervenciones de mejora. 
Aborda tres categorías de medidas: 1) ¿Vemos signos de 

mejoría en los resultados del paciente (medidas de los 
resultados)? 2) ¿Los EEM trabajan conforme a lo pla- 
neado (medidas del proceso)? 3) ¿Cuáles son las conse-
cuencias imprevistas (medidas del equilibrio)?

Medidas de resultados

Las medidas de resultados más frecuentes han sido las 
tasas de mortalidad hospitalaria, de paros cardíacos y 
respiratorios fuera de la UCI. Puede ser difícil y requiere 
experiencia identificar las muertes que potencialmente 
podría haber evitado un EEM contra aquellas que ocu-
rrieron después de una estancia compleja en la UCI. La 
tasa de los paros cardiorrespiratorios que ocurren fuera 
de la UCI puede ser una mejor medida de resultado 
para mejorar el trabajo, puesto que estos episodios son 
discretos y mensurables.

Los episodios de deterioro clínico se definen como 
los traslados a la UCI con ventilación no invasiva, intu-
bación o infusión de vasopresores que empieza duran- 
te las 12 h después de la llegada a la UCI. Esta medida 
se asoció con un riesgo 13 veces mayor de mortalidad 
y fue ocho veces más frecuente que los paros fuera de 
la UCI. También se usó como una medida del resultado 
primario en un estudio cuasi-experimental reciente sobre 
el impacto de la aplicación de los EEM. Las situaciones 
no reconocidas de episodios de fallo de conciencia 
(traslados UNSAFE) son otras medidas de resultados 
de la efectividad de los SRR. Estos se definen como los 
traslados de la sala a la UCI donde los pacientes han 
sido intubados, se les ha administrado vasopresores o 
han recibido tres o más bolos de líquido dentro de la 
primera hora después del traslado.

Medidas del proceso

La medida del proceso más habitualmente utilizada es 
el número de llamadas al EEM, expresadas como la 
tasa por ingreso, paciente por día o paciente por día 
fuera de la UCI. Existe incertidumbre respecto a la tasa 
óptima. Una medida complementaria es el porcentaje de 
llamadas al EEM que terminan en el traslado a la UCI. 
Aunque no se conoce el porcentaje óptimo, el 100 % 
de las llamadas al EEM que terminan en el traslado a 
la UCI reflejan el uso insuficiente. El tiempo entre la 
anormalidad fisiológica inicial y el ingreso en la UCI, 
o el «puntuación tiempo a puerta», es una medida 
que refleja la eficiencia del SRR, y puede ser útil para 
establecer las expectativas al activar los equipos y de-
terminar cuándo pueden ser necesarios más recursos en 
el equipo de respuesta.

Medidas del equilibrio

La investigación cualitativa sobre los SRR pediátricos 
ha revelado varias cuestiones importantes. En primer 
lugar, se valora mucho la atención en equipo en las 
salas que empodera a las enfermeras y a los familiares 
y apoya una cultura de trabajo en equipo, responsa-
bilidad y seguridad. En segundo lugar, son deseables 
las herramientas para presentar y monitorizar las 
tendencias de los datos (incluyendo los signos vitales 

Shaffner5e9788416781614-CH006.indd   34 6/2/17   10:00 PM

Elite Books



Capítulo 6: Sistemas de respuesta rápida    35

y los EWS). En tercer lugar, los procesos estandariza- 
dos y los procedimientos a nivel organizacional, inclu- 
yendo la educación y capacitación adecuadas para re-
conocer la enfermedad crítica, un lenguaje común para 
referirse a los pacientes en riesgo y una estructura para 
apoyar proactivamente la identificación del riesgo, son 
el soporte de una cultura para reducir los episodios de 
deterioro. Entre las barreras para buscar la asistencia 
del EEM se incluyen la percepción de una eficacia per-
sonal pobre, tanto en términos de (a) reconocimiento 
del deterioro y (b) la activación del EEM, además de las 
jerarquías intra e interprofesionales. Además, las expec-
tativas de las interacciones interpersonales adversas con 
el personal del EEM, que algunas veces es brusco, o la 
percepción de resultados clínicos subóptimos debido a 
los traslados a la UCI puede generar la reticencia entre 
los médicos para trasladar a los pacientes a la UCI por 
miedo a un manejo inapropiado (o al menos diferente).

sección ADMINISTRATIVA

El papel de la sección administrativa de los SRR es 
aplicar el sistema, manejar cada uno de sus componen-
tes y sostener su operación actual. Esto requiere una 

estructura de comité, que puede estar combinada con 
el comité de reanimación hospitalaria/código azul. Los 
miembros deben incluir enfermeras, médicos y terapeutas 
respiratorios en los roles clínicos de atención al paciente, 
además de roles de liderazgo en la UCI y en las salas 
de hospitalización. Además, al menos un participante 
debe tener experiencia en la seguridad de los pacientes 
y la metodología para mejorar la calidad.

Aplicación de un sistema de respuesta 
rápida y sus costes operativos

El Ontario Pediatric Critical Care Response Team Colla-
borative publicó recientemente una estrategia para aplicar 
un ERR, que es sumamente generalizable. Un estudio 
ha examinado el equilibrio de los costes y beneficios 
de un EEM pediátrica. Un equipo de investigación del 
Children’s Hospital of Philadelphia encontró que los 
episodios de deterioro clínico cuestan al menos 100 000 
dólares por cada episodio y que un EEM formado por 
una enfermera, un terapeuta respiratorio y un becario 
de la UCI con responsabilidades concurrentes tendría 
que prevenir sólo 3,5 episodios de deterioro clínico por 
año para recuperar su coste.
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SECCIÓN II  �  LESIONES DE CAUSA EXTERNA

EPIDEMIOLOGÍA DEL 
TRAUMATISMO PEDIÁTRICO

El trauma es la causa principal de muerte en niños y 
adultos jóvenes en los países desarrollados. Comprende 
las lesiones no intencionales e intencionales. La mayoría 
de las muertes por trauma pediátrico están asociadas con 
automóviles y ocurren antes de la admisión hospitala- 
ria. Las limitaciones en la funcionalidad frecuentemente 
están causadas por una lesión traumática grave. Las 
tasas de lesiones han respondido a las estrategias para 
reducir los daños dirigidos a la comunidad.

LESIÓN PEDIÁTRICA: 
MECANISMOS Y PATRONES

Las lesiones intracraneales son la causa de la mayoría de 
los traumatismos pediátricos. Las lesiones contundentes 
superan a las heridas penetrantes en los niños en 12:1, 
una relación que está disminuyendo. El mecanismo de la 
lesión es el predictor principal del patrón de lesión. Las 
heridas traumáticas a un peatón causadas por un vehículo 
afectan a la cabeza, el torso y las extremidades inferiores 
(tríada de Waddell). Las de los ocupantes que no llevan 
cinturón de seguridad afectan a la cabeza, a la cara y al  
cuello, mientras que las de los que llevan cinturón afectan 
a la columna cervical, producen perforación o hemato- 
ma intestinal y fracturas espinales de Chance (lesión por 
flexión con compresión anterior y distracción posterior). 
El traumatismo en la bicicleta causa lesiones craneales 
(ciclista sin casco), en la extremidad superior y en la parte 
superior del abdomen (por contacto con el manubrio). 
Las caídas desde baja altura, la causa más habitual de 
lesión en la infancia, rara vez producen un traumatismo 
significativo, pero las de gran altura (desde un segundo 
piso o más) producen lesiones severas en el cráneo, en 
los huesos largos, intratorácicas e intraabdominales.

EVALUACIÓN INICIAL  
Y ESTABILIZACIÓN

Servicios de emergencia médica

El traslado prehospitalario de los niños con lesiones 
críticas presenta una difícil decisión entre «recoger y co- 
rrer» o «quedarse y actuar», y se deben evitar los retrasos 
siempre que sea posible. El traslado interhospitalario 
debe ser dirigido por médicos, enfermeras y personal 
con entrenamiento pediátrico especial.

Centros de trauma y recomendaciones 
del triaje en la escena del accidente

Los centros de trauma son hospitales con experiencia 
especial en la atención de los pacientes traumatizados. 
El American College of Surgeons los clasifica como nivel 
uno, nivel dos (la mayoría, pero no todos los especialis- 
tas y servicios del nivel uno) y nivel tres (sólo especialistas 
y servicios esenciales disponibles). Los demás centros 
también deben ser capaces de realizar la reanimación y 
estabilización habitual de los pacientes lesionados. En 
algunos estados se han designado centros de trauma 
pediátrico.

Los niños con lesiones graves que son atendidos en 
hospitales con unidades de cuidados intensivos pediá-
tricos (UCIP) o en centros de trauma pediátrico tienen 
mejores resultados. La derivación de niños lesionados y 
en estado crítico a centros cualificados es una práctica 
bien establecida. Los signos vitales anormales y la Escala 
de Coma de Glasgow (GCS, Glasgow Coma Scale) se 
pueden usar como criterios de derivación; sin embargo, 
«ante la duda, derive a un centro de trauma».

Puntuación de evaluación del  
paciente traumatizado

Los sistemas actuales de puntuación utilizados en los 
pacientes traumatizados son la Injury Severity Score and 
the Revised Trauma Score, aunque ninguna de ellas es 
específica para los niños. La GCS se usa para evaluar el 
estado neurológico general tras una lesión y puede ser 
modificada para lactantes y niños pequeños. El Pediatric 
Risk of Mortality III y el Pediatric Index of Mortality II 
se centran en el resultado de todos los que ingresan en la 
UCIP. Un índice de trauma pediátrico �  9 es consistente 
con un riesgo significativo de mortalidad.

Evaluación primaria

Las regiones del cuerpo que con más frecuencia sufren 
lesiones en el trauma pediátrico grave son la cabeza, 
el cuello, el abdomen y las extremidades inferiores; 
en las lesiones pediátricas menores predominan las 
lesiones de los tejidos blandos y las de las extremidades 
superiores. La mayoría de los traumas pediátricos son 
contusos, afectan a la cabeza y son sobre todo una 
enfermedad de la vía aérea y la respiración en lugar 
de la circulación, hemorragia o shock. La evaluación 
primaria (A, vía aérea; B, ventilación; C, circulación;  
D, discapacidad/alteración neurológica, y E, exposición, 
entorno) es sumamente importante en las víctimas 
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pediátricas de traumatismos múltiples o graves, y se re- 
comiendan repetidas evaluaciones. La primera evalua- 
ción requiere la exposición completa (es decir, sin ropa) 
para evaluar las heridas, evitando la hipotermia. Los 
niños se enfrían con rapidez debido a que tienen una gran 
área de superficie corporal, aumento de la ventilación/
minuto y disminución del tejido subcutáneo.

Vía aérea (y estabilización  
de la columna cervical)

Todos los pacientes a partir de la evaluación inicial 
deben recibir oxígeno suplementario (F�� 2 1,0). Una vía 
área obstruida por tejidos blandos o secreciones debe 
abrirse (usando una maniobra de tracción mandibular 
modificada con o sin una vía aérea orofaríngea), mien-
tras se toman precauciones adecuadas con la columna 
cervical. Se debe evitar la movilización de la cabeza en 
una posible lesión de la columna cervical.

Cuando se requiere la intubación traqueal, se reco-
mienda la secuencia rápida de intubación orotraqueal 
usando protección de la columna cervical (asumiendo  
que el paciente tiene el estómago lleno y el cuello inesta- 
ble). La intubación nasal está contraindicada en pacien- 
tes con traumatismo facial o craneal grave. Se debe consi-
derar que los pacientes traumatizados tienen el estómago 
lleno, con independencia del último alimento identi- 
ficado, pues el vaciamiento gástrico puede estar retrasado. 
Es más probable que los niños desarrollen insuficiencia 
respiratoria en comparación con los adultos con una 
lesión equivalente. Un tubo endotraqueal con manguito 
puede reducir la necesidad de cambiar el tubo por su 
tamaño. Los lactantes pueden presentar hipoxemia des- 
pués de 30 s de apnea porque su capacidad residual fun-
cional es relativamente pequeña mientras que su consu- 
mo de oxígeno está aumentado. Cuando la intubación 
endotraqueal no es exitosa, la vía aérea con mascarilla 
laríngea puede ser un rescate temporal hasta lograr un  
método alternativo de intubación endotraqueal. La 
intubación asistida con fibra óptica puede ayudar a los 
pacientes con una lesión de la vía aérea superior.

Los abordajes quirúrgicos para establecer una vía aérea 
son la cricotiroidotomía con aguja y la cricotiroidotomía 
quirúrgica. La primera puede superar la obstrucción 
de la vía aérea superior, pero está contraindicada en 
presencia de lesión laringotraqueal, pues puede exacer-
bar la lesión. Puede ser necesaria la cricotiroidotomía 
quirúrgica urgente o la traqueostomía.

Ventilación

Si la ventilación es inadecuada, se debe administrar 
ventilación con presión positiva (VPP). La hipercap- 
nia puede aparecer rápidamente y la disminución de la 
reactividad puede ser el único signo. La prevención de  
la hipoxia debe incluir el ajuste de la F�� 2 para mante- 
ner una saturación de � 95 %. La radiografía de tórax 
y también los niveles de gases en sangre arterial pueden 
ser útiles. La decisión de intubar se basa en la capaci- 
dad del paciente de lograr un intercambio adecuado 
de gases, además de mantener y proteger la vía aérea.

Circulación

Mantener una circulación adecuada puede ayudar a 
atenuar la respuesta al estrés y evitar las complicaciones 

inflamatorias tardías del trauma grave. Los pasos  
básicos en el tratamiento del shock hemorrágico son 
el control de la hemorragia activa, la colocación de 
un acceso intravascular y el reemplazo o reanimación 
apropiada con volumen. La mayoría de los niños que 
presentan hipotensión y shock después de una lesión 
traumática presentan una hemorragia no controlada. 
Los sitios de hemorragia no reconocida incluyen las 
cavidades corporales lo suficientemente grandes como 
para secuestrar un volumen sanguíneo importante (he-
mitórax, retroperitoneo, pelvis y los compartimentos de 
los muslos). El primer paso y más importante es presio- 
nar sobre las heridas que sangran activamente. La ex-
periencia militar actual sugiere que los torniquetes para 
controlar la hemorragia exanguinante están asociados 
con la disminución de la mortalidad sin aumentar las 
amputaciones de las extremidades. Su uso tras el inicio 
del shock tuvo menor utilidad y, en consecuencia, sólo 
se recomienda el uso prehospitalario. Es poco probable 
que los pantalones militares antishock sean útiles.

La coagulopatía en niños lesionados se relaciona con 
la dilución de las plaquetas y los factores de coagulación 
durante la transfusión masiva. También pueden con- 
tribuir la hipotermia y la acidosis. Los protocolos de 
transfusión masiva organizan los recursos del banco  
de sangre y equilibran la provisión de concentrados de  
eritrocitos (PCE), plasma fresco congelado (PFC) y 
plaquetas, intentando no agravar la coagulopatía. La 
experiencia militar sugiere administrar los componentes 
sanguíneos con una relación � 1:1:1 (PCE:PFC:pla-
quetas), aunque no existen estudios con una potencia 
adecuada en niños. Las pruebas de laboratorio que 
evalúan la coagulación (tiempo de protrombina, tiempo 
de tromboplastina parcial y recuento plaquetario) se 
utilizan para guiar el tratamiento de reemplazo, pero 
la administración de productos sanguíneos no se debe 
retrasar en la hemorragia masiva en un paciente ines- 
table. El tromboelastograma o la tromboelastometría 
rotatoria es un estudio que se puede realizar en la cabe-
cera del paciente y que representa gráficamente todo el 
sistema hemostático, permitiendo el tratamiento opor-
tuno y dirigido de la coagulopatía asociada al trauma.

El ácido aminocaproico se ha utilizado con éxito en 
niños lesionados para controlar la hemorragia asociada 
con el traumatismo craneoencefálico grave o la oxigena-
ción por membrana extracorpórea. El uso de factor VII 
recombinante en los adultos con hemorragia traumática 
grave redujo significativamente las transfusiones de eri-
trocitos. No hay un ensayo equivalente en niños y existe 
preocupación acerca de los episodios tromboembólicos 
asociados con el uso de factor VII recombinante activado.

Colocación de un acceso intravascular. El niño con un 
traumatismo grave y signos de shock hipovolémico re-
quiere reanimación con volumen. Los niños mantienen 
la resistencia vascular sistémica (y la presión sanguínea 
sistémica) más que los adultos con heridas similares. La 
hipotensión es un signo tardío de shock pediátrico que se 
desarrolla al perder el 30-35 % del volumen circulante.

La reanimación se lleva a cabo mejor utilizando 
catéteres periféricos de gran calibre colocados en la vena 
antecubital (codo) o safena (tobillo). En el caso que no  
pueda establecerse rápidamente el acceso, se debe 
utilizar el acceso intraóseo. El acceso con un catéter 
venoso central en las venas femoral, yugular interna o 
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subclavia, o por la disección del tobillo o la ingle son 
útiles durante la reanimación si se cuenta con el personal 
sanitario experimentado y los otros medios de acceso 
vascular son inadecuados. Se prefiere la parte superior 
del cuerpo en pacientes con traumatismo abdominal.

Reemplazo de volumen. La hipovolemia en general 
responde a 20-40 ml/kg de solución isotónica tibia, pero 
la hipotensión franca puede requerir de 10-20 ml/kg 
adicionales de PCE tibios. La inestabilidad persistente 
sugiere hemorragia interna que requiere una cirugía 
urgente para controlarla. En los niños con shock sin 
hemorragia intratorácica, intraabdominal o intrapélvica, 
que no mejoran a pesar de la reanimación con volumen, 
se deben considerar otras formas de shock (obstructivo, 
cardiógeno y neurógeno). En estos niños es necesario 
descartar el neumotórax a tensión, el taponamiento car-
díaco, la contusión miocárdica y la lesión de la médula 
espinal. Aún persiste la controversia sobre la reanima- 
ción con coloides contra cristaloides, pero los metaanálisis 
no han mostrado un beneficio adicional de los coloides. 
Las soluciones cristaloides son menos costosas y fácil-
mente disponibles. Las soluciones cristaloides isotónicas 
habitualmente utilizadas para la reanimación incluyen  
la solución salina normal y Ringer lactato. El uso excesivo 
de solución salina normal puede causar acidosis meta- 
bólica hiperclorémica que enmascara la acidosis metabó- 
lica por hipoperfusión. El lactato en la solución de Rin-
ger se metaboliza en el hígado a bicarbonato, que actúa  
como amortiguador, si la función hepática continúa  
intacta.

En algunos pacientes con traumatismo múltiple, 
incluyendo la lesión neurológica, puede ser apropiado 
el uso de solución salina hipertónica (3 %) (los datos 
de los ensayos clínicos aún no están disponibles y los 
límites apropiados para la osmolalidad extracelular son 
controvertidos). Se ha utilizado la albúmina al 5 % y 
al 25 % (o «desalada») en la reanimación de pacientes 
pediátricos traumatizados; se prefiere la albúmina al 5 % 
para la reanimación aguda. Otras soluciones coloides 
son el hidroxietilalmidón al 6  % y el dextrano de bajo 
peso molecular, aunque hay serias preocupaciones sobre 
sus efectos adversos en la función plaquetaria y renal.

El tratamiento del shock hemorrágico debe incluir la 
transfusión de hemoderivados. Es posible que el tiempo 
no permita la agrupación completa y las pruebas de 
compatibilización antes de la transfusión. Es preferible 
la sangre del grupo específico no compatibilizada a la 
del tipo O Rh negativo no compatibilizada. Se deben 
usar calentadores de sangre cuando sea posible. El uso 
de productos de reemplazo sanguíneo, como la he-
moglobina libre de estroma y la hemoglobina humana 
polimerizada, está bajo investigación.

Discapacidad (exploración  
neurológica abreviada)

La evaluación de la discapacidad y el estado neuroló-
gico incluye determinar la GCS (para evaluar el nivel 
de consciencia), las respuestas pupilares (para excluir 
lesiones ocupantes de espacio) y la evidencia de un esta- 
do mental alterado. El coma traumático (GCS �  8) y la 
asimetría pupilar requieren la intervención inmediata de 
los neurocirujanos. Es importante realizar una evalua-
ción rápida del estado neurológico mientras se prepara 

al paciente gravemente lesionado para la intubación 
endotraqueal.

Monitorización de la reanimación

La reanimación se realiza simultáneamente con una 
continua reevaluación. En los niños, el monitor más 
sensible del gasto cardíaco y el estado de la volemia es 
la frecuencia cardíaca. La perfusión de las extremidades 
distales se monitoriza evaluando el relleno capilar y la 
turgencia de la piel, además de buscar cianosis y otros 
signos de alteración circulatoria. La presión venosa central 
puede ser un marcador útil del volumen intravascular, 
sobre todo en pacientes sometidos a reanimación vas-
cular intensa. El ritmo diurético es un indicador de la 
perfusión renal. La diuresis horaria debe ser de 1-2 ml/ 
kg/h en lactantes y niños pequeños y de 0,5-1 ml/kg/h 
en niños mayores y adolescentes. La colocación de una 
sonda vesical debe diferirse en pacientes con lesión 
uretral, fracturas pélvicas o hematuria macroscópica. 
Los marcadores adicionales útiles para indicar una 
reanimación adecuada son la saturación venosa mixta 
de oxígeno, la concentración arterial de lactato y el 
exceso de base.

EVALUACIÓN SECUNDARIA

Historia completa y exploración física

Una vez que haya terminado la evaluación primaria, 
la reanimación esté en curso y el shock se trate eficaz-
mente, entonces se realiza un examen secundario para la 
evaluación definitiva. La evaluación secundaria consiste 
en los antecedentes «SAMPLE» (síntomas, alergias, 
medicamentos, enfermedades pasadas [past illnesses], 
último alimento [last meal], episodios y entorno), historia 
de la lesión y exploración completa de cabeza a pies, 
evaluando todas las regiones corporales y sistemas. La 
primera prioridad es identificar las lesiones que ponen 
en riesgo la vida y puedan haberse pasado por alto 
durante la evaluación primaria.

La secreción de la nariz y los oídos, la evidencia de 
inestabilidad de la mitad del rostro, el hemotímpano 
o el signo de Battle (equimosis postauricular) sugieren 
una fractura basilar del cráneo. Después de solicitar una 
radiografía lateral de la columna cervical, se examina el 
cuello en busca de sensibilidad, hinchazón, tortícolis o  
hipertonía (que sugieren una fractura de la columna cer- 
vical). Es posible que las lesiones de la columna cervical 
no se puedan detectar en las radiografías laterales de la 
columna cervical (es decir, lesión de la columna cervical 
sin anomalía radiológica [SCIWORA]). La tráquea 
debe ubicarse en la línea media y se deben examinar 
los grandes vasos del cuello. La sensibilidad en el 
pecho, la deformidad ósea palpable, la crepitación, el 
enfisema subcutáneo o la asimetría con el movimiento 
sugieren la presencia de fractura costal o aire o sangre 
en el tórax. Los ruidos cardíacos velados o distantes 
acompañados de ingurgitación venosa yugular pueden 
sugerir taponamiento cardíaco. La distensión abdominal 
después de la descompresión gástrica sugiere hemorragia 
intraabdominal o lesión de víscera hueca.

Se deben palpar todas las estructuras óseas para bus- 
car evidencia de inestabilidad o discontinuidad, sospechar 
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de fracturas pélvicas ante una cintura pélvica inestable 
o inflamación o hematoma perineal. La mayoría de las 
fracturas de los huesos largos son evidentes, pero pue-
den pasarse por alto durante la evaluación secundaria. 
Es necesario volver a examinar todas las extremidades 
afectadas en busca de dolor, palidez, ausencia de pulsos, 
parestesias y parálisis (signos clásicos de traumatismo 
vascular asociado o, si es avanzado, síndrome compar-
timental). Se debe explorar toda la espalda.

Evaluación de laboratorio y radiológica

Los hematócritos seriados, grupo sanguíneo y las pruebas 
de compatibilidad son esenciales. La elevación de las 
transaminasas séricas, la amilasa y la lipasa sugieren 
lesión hepática o pancreática. La coagulopatía es habi-
tual en niños con reanimación intensa o lesión cerebral 
traumática. Se debe realizar el examen urinario si hay 
sospecha de lesión abdominal y se recomienda una 
prueba de embarazo en mujeres adolescentes lesionadas.

Los estudios de imágenes no deben anteceder a 
la reanimación en las lesiones que ponen en riesgo la 
vida. Las tomografías computarizadas (TC) del cráneo 
se deben solicitar en caso de pérdida de la conciencia o 
lesión neurológica. La TC abdominal se debe solicitar en 
caso de dolor abdominal, distensión, hematomas, hema- 
turia macroscópica o herida penetrante. Los niños con 
politraumatismos graves que impiden la exploración física 
completa se benefician de la TC rutinaria del cráneo, 
tórax, abdomen y pelvis. La angiografía es adecuada para 
el estudio más profundo de las lesiones de los grandes 
vasos en pacientes seleccionados. La resonancia magné- 
tica (RM) es necesaria cuando se sospecha un SCIWORA, 
pero en general no se solicita en la emergencia. La eva-
luación dirigida mediante ecografía en el trauma (FAST, 
focused assessment by sonography in trauma) puede ser 
útil para detectar sangre intraabdominal y permite al 
mismo tiempo realizar evaluaciones seriadas en la cabe-
cera del paciente. El papel de la FAST en el diagnóstico 
del traumatismo abdominal es creciente, mientras que 
el lavado peritoneal diagnóstico está disminuyendo. De 
todas formas, la FAST no es suficientemente fiable para 
excluir la lesión abdominal.

MANEJO

Con pocas excepciones, los pacientes pediátricos 
hipotensos que han sufrido traumatismos requieren 
la cirugía inmediata. El tratamiento conservador del 
traumatismo visceral contuso a menudo es exitoso. Las 
heridas penetrantes de cabeza, cuello y abdomen también 
requieren intervención quirúrgica, pero la mayoría de 
las lesiones intratorácicas, ya sean contusas o penetran-
tes, requieren sólo la colocación de un drenaje pleural. 
Rara vez se lleva a cabo una toracotomía urgente en 
los niños. La laparotomía es necesaria en las heridas 
por arma de fuego en el abdomen, así como la lesión 
abdominal penetrante asociada con shock hemorrágico, 
peritonitis o evisceración. La lesión toracoabdominal se 
debe sospechar (a) siempre que el tronco presente una 
herida penetrante entre la línea del pezón y el ombligo 
(cara anterior) o en el margen costal (cara posterior), 
(b) si se desarrolla irritación peritoneal después de una  

lesión penetrante torácica, (c) si se recupera alimento o 
quimo del tubo pleural o (d) si los estudios de imagen 
sugieren que en la trayectoria de la lesión hubo pene-
tración del diafragma. Si uno o más de estos signos está 
presente, se debe realizar inmediatamente la colocación 
de un tubo pleural, seguida de una laparotomía o laparos- 
copia para reparar el diafragma y los órganos dañados. 
Las lesiones esqueléticas constituyen la mayoría de los 
casos en los que se requiere intervención quirúrgica. 
Todas las heridas penetrantes contaminadas deben ser 
tratadas como infectadas y hay que extraer los fragmentos 
accesibles del proyectil.

Es necesario el apoyo nutricional con proteínas (incluso 
que con calorías) y la profilaxis para evitar la hemorragia 
de las úlceras gástricas por estrés en los niños con una  
lesión traumática mayor. La suplementación con glucosa 
es innecesaria en la mayoría de las víctimas de trauma-
tismos no lactantes, a menos que exista hipoglucemia 
o enfermedad subyacente. Es esencial prestar especial 
atención para evitar la hipoglucemia. Las heridas sus-
ceptibles al tétanos requieren toxoide tetánico, con o  
sin inmunoglobulina tetánica, dependiendo de las in- 
munizaciones previas y el grado de la herida.

Deben participar los servicios sociales, el apoyo psi- 
quiátrico, la atención pastoral y, cuando proceda, los orga- 
nismos encargados de hacer cumplir la ley y los or- 
ganismos de protección a la infancia. Se deben abordar 
las necesidades emocionales de un niño y su familia, 
especialmente de aquellas familias que sufren la muerte 
de un niño. Los padres pueden sentir que pierden el 
control sobre el destino de su hijo o una culpa enorme, 
ya sea que estos sentimientos estén o no justificados.

Tratamiento definitivo de las  
lesiones no neurológicas

Traumatismo torácico

Las lesiones intratorácicas ocurren en el 6 % de los trau-
matismos pediátricos, el 86 % se debe a lesiones contusas 
y el 74 % se relaciona con automóviles. El patrón de las  
lesiones torácicas incluye la contusión o laceración pul- 
monar (48 %), el neumotórax o el hemotórax (41 %) y las  
fracturas costales o esternales (32 %). El corazón, el 
diafragma, los grandes vasos, los bronquios y el esófago 
rara vez sufren lesiones. La TC torácica es útil cuando 
existen lesiones torácicas graves y puede ayudar a cali- 
ficar la gravedad de la lesión pulmonar. La pared torá-
cica del niño a menudo no sufre daños importantes. Las 
costillas cartilaginosas flexibles permiten la compresión 
sin fracturas radiográficas, aunque pueden causar con-
tusiones pulmonares. El neumotórax y el hemotórax 
son raros, pero aún tienen riesgo de compromiso ven-
tilatorio y circulatorio, pues el mediastino se desplaza.

Contusión, laceración y hematoma pulmonar. La lesión 
en el parénquima pulmonar por traumatismo cerrado 
se caracteriza por hemorragia alveolar, consolidación y 
edema, que causan disminución del intercambio gaseoso 
y la distensibilidad pulmonar. Se puede manifestar como 
hemoptisis, enfisema subcutáneo, hipoxemia e insufi-
ciencia respiratoria. Las complicaciones secundarias  
de la contusión pulmonar son la aspiración, la infección 
y el síndrome de insuficiencia respiratoria aguda (20 % 
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de los niños con contusión pulmonar). Las contusiones 
pulmonares que no se complican con aspiración, sobre-
hidratación o infección se resuelven en 7-10 días. El lí- 
quido y la sangre en el parénquima pulmonar son un 
excelente «medio de cultivo» para la infección bacteriana.

Hemoneumotórax. El traumatismo penetrante se asocia 
con una mayor incidencia de hemoneumotórax que el 
traumatismo cerrado. El tratamiento inicial incluye un 
apósito oclusivo estéril para convertir el tórax abierto en 
una herida cerrada. El tubo de toracostomía se inserta a 
través del quinto espacio intercostal en la línea medio- 
axilar mediante una técnica abierta o de Seldinger. La 
toracoscopia asistida con vídeo puede ser útil cuando per- 
sisten las colecciones residuales de sangre. El tratamien- 
to definitivo de una herida abierta en el tórax requiere 
la intervención quirúrgica después de la estabilización.

Facturas costales y tórax inestable. Las fracturas costales 
se presentan en un tercio de los niños con traumatis- 
mo torácico contuso, y su aparición sugiere un me-
canismo de lesión con gran transferencia de energía. 
Las fracturas costales en lactantes y niños pequeños se 
asocian frecuentemente con el abuso infantil en ausen-
cia de antecedentes de traumatismo contuso mayor. La 
fractura de la primera costilla puede ser un marcador 
de una lesión vascular mayor en los niños. En el tórax 
inestable, un segmento de la pared torácica ha perdido 
la continuidad con el tórax y se mueve paradójicamente 
con los cambios en la presión intratorácica, aunque 
es raro en niños. El diagnóstico se realiza mediante la 
inspección visual del movimiento paradójico de la pared 
torácica. El tratamiento definitivo incluye la ventilación 
mecánica controlada. El tratamiento continuo va dirigido 
a la contusión pulmonar subyacente.

Contusión miocárdica. La contusión miocárdica es 
rara en los niños. Los signos y síntomas incluyen la 
taquicardia, arritmia, ritmo de galope, dolor torácico, 
disfunción miocárdica y edema pulmonar cardiógeno. 
Las enzimas miocárdicas están elevadas. El tratamiento 
es de soporte. La muerte súbita que se produce con el 
traumatismo contuso relativamente menor en el tórax 
se conoce como commotio cordis. El mecanismo de 
lesión parece ser la arritmia ventricular. La supervivencia 
es baja pero probablemente mejoraría aumentando el 
acceso a la desfibrilación en la comunidad.

Taponamiento cardíaco. Las contusiones pericárdicas 
y las laceraciones pueden causar hemopericardio y 
taponamiento cardíaco subsecuente. La elevación de 
la presión pericárdica obstruye el retorno venoso y el  
gasto cardíaco, causando la tríada de Beck (pulso pa-
radójico, precordio silente e ingurgitación de las venas 
cervicales). La taquicardia inexplicable puede ser un 
signo temprano. La exploración FAST en pacientes 
seleccionados puede ser diagnóstica. La expansión del 
volumen intravascular es útil para ganar tiempo mientras 
el paciente es preparado para la pericardiocentesis o una 
ventana pericárdica quirúrgica. La sedación y la VPP 
pueden empeorar la función hemodinámica.

Rotura del diafragma. La rotura traumática del diafrag- 
ma está causada por las fuerzas de compresión severas 
en la parte inferior del tórax y el abdomen superior. 
Es mucho más habitual del lado izquierdo. Se debe  
sospechar el diagnóstico cuando el diafragma izquierdo 

no se ve claramente o está demasiado elevado,  
las imágenes viscerales tienen una localización anormal  
en la radiografía de tórax o la sonda nasogástrica ter-
mina en el hemitórax. El tratamiento es la reparación 
quirúrgica.

Disección aórtica. La lesión aórtica es poco habitual 
en los niños y en general se produce por una lesión de 
desaceleración grave o la caída de una gran altura. La 
mayoría de los niños con esta lesión mueren en la escena. 
Los síntomas y signos clínicos incluyen el dolor lumbar, el 
soplo cardíaco en maquinaria que se irradia a la espalda 
y el shock hemorrágico. Los hallazgos radiográficos 
incluyen el ensanchamiento mediastínico, la pérdida del 
botón aórtico, la desviación traqueal derecha, la fractura 
de la primera o segunda costilla y el taponamiento api-
cal. El tratamiento es la reparación quirúrgica urgente, 
generalmente con bypass cardiopulmonar.

Laceraciones traqueobronquiales. La rotura del árbol 
traqueobronquial produce síntomas y signos de obs-
trucción de la vía aérea (disnea y estridor), neumotórax, 
neumomediastino o enfisema subcutáneo. Una fuga de 
aire grande y persistente después de una toracostomía 
con tubo pleural sugiere la posibilidad de un desgarro 
traqueobronquial. La VPP puede exacerbar la fuga. 
Algunos pacientes requieren la colocación de varios 
drenajes pleurales o una intervención quirúrgica urgente. 
La ventilación unipulmonar o la oxigenación con mem-
brana extracorpórea pueden salvar la vida.

Traumatismo abdominal

Las lesiones intraabdominales graves ocurren en el 8 % 
de las víctimas de traumatismos pediátricos e incluyen 
las lesiones hepáticas (27 %), en el bazo (27 %), los ri- 
ñones (25 %) y el tracto gastrointestinal (21 %). Las le- 
siones del tracto genitourinario, el páncreas, los vasos 
sanguíneos abdominales y la pelvis son infrecuentes. 
La lesión abdominal penetrante es menos habitual 
que el traumatismo contuso y requiere la exploración 
quirúrgica. Los signos físicos de una lesión abdominal 
grave en los niños comprenden la disminución de los 
ruidos peristálticos, el dolor a la palpación, defensa 
abdominal, dolor a la descompresión y la irritación 
peritoneal. Se deben evaluar las radiografías abdominales 
para descartar presencia de aire libre en abdomen. En 
pacientes con antecedentes o examen preocupantes, la 
TC es el estudio de elección para el traumatismo contuso 
y penetrante. La TC abdominal puede revelar aumento 
de la captación vascular o signos de extravasación del 
contraste (la evidencia de extravasación no requiere la 
laparotomía urgente). La exploración FAST puede ser 
útil para confirmar las anormalidades, pero es menos 
útil si es negativa.

El tratamiento conservador es exitoso para la mayoría 
de las lesiones en las vísceras sólidas, especialmente en 
los riñones (98 %), el bazo (95 %) y el hígado (90 %). La 
hemorragia por lesiones renales, esplénicas o hepáticas 
a menudo se autolimitan y se resuelven de forma espon-
tánea. La intervención quirúrgica para la hemorragia es 
innecesaria a menos que el paciente tenga shock hipotenso 
o que los requerimientos de transfusión superen los  
40 ml/kg en las primeras 24 h de la lesión. Existe poco 
lugar para la realización del lavado peritoneal para el 
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42     Sección II: Lesiones de causa externa

diagnóstico de la hemorragia intraabdominal, ya que 
es definido por las imágenes y se prioriza el tratamiento 
conservador. Las indicaciones de cirugía inmediata son 
hemorragia intraabdominal en curso (shock), perforación 
de víscera hueca (peritonitis) o evisceración.

Hígado y bazo. Se ha creado un sistema de calificación 
de los hallazgos anatómicos en la lesión esplénica y 
hepática (tabla 7-1) que ayuda a predecir los resultados. 
Una guía basada en la evidencia que utiliza la TC para 
el tratamiento de las lesiones hepáticas y esplénicas 
pediátricas por debajo del grado V incluye la admisión 
en la UCI para pacientes con lesión grado IV, restricción 
de la actividad de acuerdo con el grado de lesión sin ne-
cesidad de seguimiento rutinario con estudios de imagen. 
El control angiográfico de la hemorragia puede ser útil.

Riñones y tracto urinario. Los niños son más susceptibles 
al traumatismo renal que los adultos. El traumatismo 
contuso es más frecuente y suele provocar un hematoma. 
Las laceraciones renales resultan de lesiones por aplasta-
miento contra las costillas o la columna. La hematuria 
macroscópica es más sensible que la microscópica para 
detectar una lesión urológica seria. La rabdomiólisis  
presente en las lesiones por aplastamiento puede pig-
mentar la orina y presentar el análisis urinario positivo 
para el grupo hemo. Una TC abdominal con contraste 
intravenoso es la prueba inicial más apropiada en niños 
con estabilidad hemodinámica y sospecha de traumatismo 
renal. El sistema de clasificación de lesiones renales se 
muestra en la tabla 7-2. En los pacientes que requieren 
una exploración quirúrgica urgente, la urografía IV 
en el quirófano proporciona información acerca de 
la función renal. En la lesión renal de grado I a III, el 
tratamiento conservador es la norma. En los grados 
IV a V de lesión renal, las indicaciones de exploración 
quirúrgica comprenden la hemorragia persistente, el 
hematoma retroperitoneal expansivo o no contenido o 

la sospecha de avulsión del pedículo renal. Además, los 
niños con desvitalización sustancial del parénquima renal 
o extravasación urinaria también pueden ser candidatos. 
Ocasionalmente, es factible el control angiográfico de 
la hemorragia renal.

Los uréteres están protegidos por músculo y tejidos 
blandos, por lo que rara vez se dañan. La disrupción de 
la unión ureteropélvica puede presentarse tras un trau- 
matismo abdominal grave. La vejiga tiene menos protec- 
ción en los niños. El abordaje para la reparación qui-
rúrgica de una vejiga rota depende del sitio de la fuga; 
a menudo es útil una cistostomía. Las fracturas pélvicas 
se asocian con lesión uretral, en los varones, y la sangre 
suele estar presente en el meato uretral. El diagnóstico 
requiere una uretrografía retrógrada. El tratamiento 
depende de la gravedad y el sitio de lesión uretral.

Tracto gastrointestinal. El esófago rara vez es lesionado  
por un traumatismo torácico contuso. Las lesiones con- 
tusas en el resto del tracto gastrointestinal siguen varios 
patrones, incluyendo la lesión por aplastamiento, lesión  
por estallido y lesión por cizallamiento. El daño subse-
cuente incluye hematomas, laceraciones, perforaciones 
o secciones del tracto gastrointestinal. La lesión contusa 
del estómago es más frecuente en los niños y causa una 
perforación (lesión por estallido) a lo largo de la curva-
tura mayor. Las lesiones duodenales son raras. La TC (de 
preferencia con doble contraste) ayuda a diferenciar entre 
el hematoma duodenal y la perforación. Puede ser difícil 
diagnosticar de forma temprana los hematomas y las per-
foraciones del intestino delgado restante, pues puede tardar 
varias horas para que aparezcan los signos peritoneales.

En los niños, el tratamiento de la perforación del tracto 
gastrointestinal es quirúrgico (es posible el tratamiento 
conservador de los hematomas duodenales). Puede ser 
necesaria la colostomía en una lesión extensa del intestino 
grueso con perforación y contaminación fecal. A me- 
nudo es factible la reparación primaria en un niño sin 

TA  B LA  7 - 2

Sistema de clasificacióna de la lesión renal

■� Lesión ■� GRADo I ■� GRADo II ■� GRADo III ■� GRADo IV ■� GRADo V

Contusión Hematuria 
microscópica o 
macroscópica, 
estudios 
urológicos 
normales

Hematoma Subcapsular, no 
expansivo

Hematoma perirrenal 
no expansivo 
confinado al 
retroperitoneo renal

Laceración �� 1 cm de 
profundidad 
(corteza renal) 
sin extravasación 
urinaria

�� 1 cm de 
profundidad 
(corteza renal) 
sin extravasación 
urinaria

Extensión a través 
de la corteza 
renal, la médula y 
el sistema colector

Estallido  
renal

Lesión 
vascular

Arteria o vena 
renal principal 
con hemorragia 
contenida

Avulsión del  
hilio renal

a Avanzar un grado en caso de múltiples lesiones en el mismo órgano.
Adaptado de Moore EE, Shackford SR, Pachter HL, et al. Organ injury scaling: spleen, liver, and kidney. J Trauma 1989;29:1664-6.
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Capítulo 7: Politraumatismo    43

shock, que no ha requerido múltiples transfusiones y que  
por lo demás está sano.

Páncreas. La lesión pancreática es poco habitual en los 
niños, y con frecuencia el diagnóstico es tardío. Este 
depende sobre todo de la TC, aunque los datos clínicos 
y las pruebas de laboratorio pueden ser útiles. No se 
recomienda la intervención quirúrgica rutinaria. La 
colangiopancreatografía retrógrada endoscópica con 
colocación de una derivación o la pancreatectomía distal 
pueden tener un papel. La formación de seudoquistes 
se produce en aproximadamente un tercio de los niños 
con lesiones pancreáticas.

Síndrome compartimental del abdomen. El síndrome 
compartimental del abdomen (SCA) asociado a los 
traumatismos no es habitual, pero puede presentarse  
en traumatismos pediátricos contusos o quemaduras. La 
reanimación hídrica masiva puede estar asociada con el 
desarrollo de SCA. El aumento de la presión abdominal 
disminuye la perfusión en los órganos abdominales y 
el retorno venoso en la mitad inferior del cuerpo. La 
lesión por hipoperfusión empeora el edema tisular, la 
perfusión y la distensión abdominal, causando disfunción 
orgánica. La oliguria y la insuficiencia respiratoria son 
comunes. Las presiones abdominales pueden medirse 
con una sonda urinaria. El tratamiento es la laparotomía 
de descompresión.

Traumatismo esquelético

Las fracturas en los niños a menudo son incompletas 
o no desplazadas. También son especiales debido a los 
cartílagos de crecimiento, la cicatrización rápida, la 
tendencia a la remodelación en el plano de la fractura y 
a una alta incidencia de lesiones vasculares isquémicas. 
Las alteraciones del crecimiento a largo plazo pueden 
complicar las fracturas en la infancia. Las dislocaciones 
articulares y las lesiones en los ligamentos son menos 
habituales en los niños. Las fracturas más frecuentes 
en los huesos largos que ocurren en los accidentes 
automovilísticos por atropellamiento afectan al fémur 
y a la tibia. Las caídas de gran altura se asocian con 
fracturas en las extremidades superiores e inferiores. El 
diagnóstico de las fracturas a menudo se retrasa en los 
niños con politraumatismos.

La estabilización temprana disminuye el malestar 
del paciente y limita la pérdida de sangre. Se prefiere 
el tratamiento cerrado para las fracturas de clavícula, 
las extremidades superiores y la tibia. Las fracturas del 
fémur suelen requerir una fijación externa. Una fractura 
abierta puede tener una herida que parece ser inocua 
pero requiere antibióticos. Se requiere cirugía en las 
fracturas complejas abiertas (para el desbridamiento e 
irrigación), las supracondíleas desplazadas (asociadas 
con lesión isquémica vascular) y las fisarias mayores 
o desplazadas (se deben reducir anatómicamente). El 
examen neurovascular frecuente es esencial para evaluar 
la insuficiencia arterial y el síndrome compartimental. El 
embolismo graso traumático (fracturas de huesos largos) 
y la rabdomiólisis (lesiones graves por aplastamiento) 
son complicaciones raras.

Síndrome compartimental. La insuficiencia arterial 
asociada a fracturas se reconoce por la deficiencia de los 
pulsos y la medición de las presiones compartimentales. 
El aumento de estas presiones altera la perfusión capilar 

y la isquemia se desarrolla rápidamente. Los síntomas 
incluyen las 5P: palidez, ausencia de pulsos, parestesia, 
parálisis y dolor (pain). En general, el dolor es el signo 
más temprano. La fasciotomía está indicada si existe una 
presión compartimental �  40 cm H2O. Las presiones más 
bajas pueden requerir tratamiento si el niño tiene sínto-
mas o si la presión de perfusión capilar está disminuida.

ABUSO INFANTIL

El abuso infantil es la presunta causa del 3 % de las 
lesiones traumáticas graves en los niños. Debe sospe-
charse cuando hay un retraso inexplicable para buscar 
tratamiento, si los antecedentes son vagos o incompa-
tibles con los hallazgos físicos, si el cuidador culpa a 
los hermanos, compañeros de juego o a otras personas, 
o si el cuidador protege a otros adultos en lugar del  
niño. Cada estado solicita que se completen los informes 
de sospecha de abuso infantil en los servicios locales de 
protección infantil. El equipo médico debe centrar la 
atención del niño y no debe intentar determinar a los 
perpetradores o las acusaciones. La sospecha de abuso 
debe ser investigada de inmediato para proteger a los 
hermanos que aún permanecen en la casa.

Las víctimas de abuso infantil son más jóvenes, con 
lesiones más graves y es más probable que mueran a causa 
de sus lesiones que otros pacientes con traumatismos  
pediátricos. El «síndrome del bebé sacudido» o «síndrome 
del niño sacudido por latigazo cervical» comprende sínto- 
mas y signos únicos peculiares del traumatismo no acci-
dental. Estos pacientes tienen hemorragias intracraneales o 
intraoculares en ausencia de traumatismo craneoencefálico 
externo o fractura de la bóveda craneal. Las lesiones por 
«sacudida» están causadas por el sangrado de las venas 
puente que se desgarran fácilmente con las fuerzas de 
aceleración y desaceleración rápida (que empeoran si hay 
un impacto concomitante). La exploración oftalmológica 
a menudo revela hemorragias retinianas de gravedad va-
riable, ocasionalmente con desprendimiento de retina. El 
pronóstico es malo para muchos de los niños afectados. 
Los patrones adicionales de lesiones causadas por el 
abuso físico incluyen quemaduras (p. ej., con cigarrillos 
o una plancha caliente), moretones (p. ej., contusiones 
en forma de huellas dactilares), asfixia, lesión abdominal 
contusa, fracturas múltiples con diversos tiempos de 
evolución y abuso sexual.

Los hallazgos en la exploración física incluyen signos 
de negligencia general (mala higiene de la piel, desnutri-
ción, retraso en el desarrollo), hematomas y petequias 
con diversos tiempos de evolución y distribución (el  
color de las contusiones cutáneas no es un indicador 
sensible ni específico del tiempo de evolución de la con-
tusión), marcas de mordidas, lesiones por quemaduras, 
abrasiones, lesiones de la correa o el cinturón y edema 
de partes blandas. La exploración oftalmológica es 
obligatoria en niños que posiblemente son víctimas de 
abuso. Las víctimas pediátricas requieren examen esque- 
lético, ya sea la exploración esquelética con radiogra- 
fía de tórax o una tomografía ósea. Las manifestaciones 
radiográficas del abuso infantil incluyen lesiones nuevas 
y antiguas, hemorragias subperiósticas, separaciones de 
la epífisis, cizallamiento del periostio, fragmentaciones 
de la metáfisis, calcificaciones periósticas curadas y 
cizallamiento de la metáfisis.
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La Organización Mundial de la Salud (OMS) estima 
que casi 400 000 personas mueren anualmente por 
ahogamiento. En muchos países es la segunda o tercera 
causa más frecuente de muerte en los niños. A pesar de 
los recientes esfuerzos de prevención y los avances en la  
atención médica, los resultados continúan siendo muy 
adversos.

EPIDEMIOLOGÍA

La mayoría de los ahogamientos ocurren en agua dulce; 
sólo el 4 % se producen en agua salada. (Esta inciden- 
cia es mayor en las comunidades costeras.) Los tres 
grupos pediátricos con riesgo particular incluyen los 
niños muy pequeños, los adolescentes varones y los  
niños afroamericanos. Los ahogamientos que afectan 
a bebés y lactantes generalmente ocurren dentro del  
hogar y tienen resultados malos. Es probable que los 
bebés y los niños pequeños se ahoguen sin testigos y 
tengan un tiempo de ahogamiento prolongado. Los 
eventos en jóvenes adolescentes suelen estar relaciona-
dos con actividades acuáticas recreativas. Los varones 
adolescentes tienen la tasa más alta de ahogamiento 
mientras nadan, navegan o conducen un automóvil.

El riesgo de ahogamiento es elevado en los niños 
con epilepsia y trastornos neurológicos (especialmente 
autismo y retraso mental). El 7 % de los niños que 
han sido víctimas de ahogamiento tienen antecedente 
de convulsiones. La hiperventilación causada por la 
natación puede desencadenar una convulsión en un 
niño con epilepsia. El síndrome de QT largo u otras 
«canalopatías» cardíacas aumentan el riesgo de taquia-
rritmias ventriculares exacerbadas por la natación. Este 
deporte desencadena arritmias activando el «reflejo de 
inmersión», que altera la estabilidad autonómica. La 
natación también implica esfuerzo físico, que puede 
actuar como un desencadenante de cuadros sincopales. 
Se recomienda el cribado de los familiares en cualquier 
persona con sospecha de padecer una arritmia relacio-
nada con la natación, el asesoramiento respecto a las 
actividades acuáticas seguras así como el tratamiento 
con �-bloqueantes. Otras condiciones médicas que  
con menor frecuencia predisponen al ahogamiento son  
la depresión, la enfermedad coronaria, la miocardio- 
patía, la hipoglucemia y la hipotermia.

Entre el 30 % y 70 % de las muertes por actividades 
de navegación y natación en adolescentes y adultos  
están relacionadas con niveles de alcohol en la sangre. 
Las lesiones de la columna cervical acompañan al 0,5-5 % 
de los ahogamientos en niños mayores y adolescentes. 
El mecanismo de lesión es un golpe que hiperextiende 
la columna cervical por bucear o zambullirse en el agua. 
Es importante inmovilizar la columna en la escena. Las 
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radiografías de la columna cervical pueden ser normales 
incluso presentando lesión medular.

FISIOPATOLOGÍA

La secuencia de episodios en el ahogamiento consiste 
en un esfuerzo inicial, a veces con una inhalación sor-
presiva, la suspensión del movimiento y la exhalación 
de poco aire seguida de la deglución, el esfuerzo violen- 
to, convulsiones con esfuerzos respiratorios espasmódicos 
con la boca abierta, pérdida de los reflejos y la muerte. 
Durante los primeros segundos del ahogamiento las 
pequeñas cantidades del líquido aspirado a menudo 
causan laringoespasmo. Las víctimas reanimadas en 
esta fase habrán aspirado poca cantidad de agua, pero 
puede ser difícil la ventilación mediante la respiración 
de rescate por el cierre de la glotis. Si la víctima pierde 
el tono muscular mientras está sumergida, se aspirarán 
grandes cantidades de líquido. Además, una víctima 
puede tragar una gran cantidad de agua, vomitar y 
aspirar el contenido gástrico.

El desarrollo de hipotermia es habitual con el ahoga-
miento y generalmente es secundario a las pérdidas rápidas 
de calor en el agua tibia. A medida que la temperatura 
central cae por debajo de 32-35 °C, se desarrollan la 
inconsciencia y la debilidad muscular, por lo que au-
menta el riesgo de aspiración. La fibrilación auricular se 
presenta cuando la temperatura central está en el rango 
de los 30 °C, mientras que la fibrilación ventricular y 
la asistolia aparecen con la hipotermia grave con una 
temperatura central menor a 28 °C.

Disfunción respiratoria y cardiovascular

En pacientes con episodios de hipoxia prolongados y 
aspiración alveolar se presenta consumo del surfactante,  
colapso pulmonar, desreclutamiento alveolar, shunt 
intrapulmonar, elevación de la resistencia vascular pul-
monar y el desajuste de la ventilación-perfusión. Estos 
procesos crean los síndromes clínicos de lesión pulmonar 
aguda (LPA) y síndrome de dificultad respiratoria aguda 
(SDRA). La aspiración de contenido gástrico puede 
añadir la lesión cáustica. También puede presentarse  
edema pulmonar neurógeno.

La característica distintiva de la disfunción cardio-
vascular asociada con el ahogamiento es la disminución 
de la contractilidad cardíaca con hipoxemia. La presión 
ventricular de fin de diástole y la presión auricular están 
elevadas y producen congestión del territorio vascular 
central y pulmonar. La mala contractilidad miocárdica, 
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en combinación con el aumento de la resistencia vascu-
lar sistémica, causa la disminución del gasto cardíaco.

Lesión cerebral

Las áreas metabólicamente activas del cerebro, como 
los tejidos subcorticales, y las regiones con la llamada 
perfusión «limítrofe» (watershed) son las más vulnerables 
a la lesión hipóxica. El compromiso global del cerebro 
se observa en la mayoría de los casos graves.

Ahogamiento en agua helada

La función cerebral puede estar conservada en el «aho-
gamiento en agua helada» con buen (e incluso normal) 
resultado neurológico a pesar de un tiempo prolongado 
de inmersión. Existen muchos informes de casos dra-
máticos con recuperación neurológica intacta de niños 
que se ahogaron en agua helada. Se debe considerar que 
los pacientes que se ahogan en agua más templada pero 
que presentan hipotermia también son hipotérmicos 
por inmersión prolongada. La hipotermia secundaria 
a menudo es un signo de mal pronóstico. La arritmia 
es una complicación importante del ahogamiento en 
agua helada.

TRATAMIENTO

Tratamiento prehospitalario

Las tres áreas más activas del tratamiento agudo de 
los pacientes ahogados se resumen en la tabla 8-1. El 
tratamiento en la escena debe centrarse en restaurar 
rápidamente la oxigenación y la circulación espontánea 
con el soporte vital básico. En pacientes que sufren paro 
respiratorio y siguen teniendo circulación espontánea,  
el restablecimiento de la ventilación a menudo permite 
la recuperación sin morbilidad grave. No se debe perder 
tiempo intentando drenar agua de los pulmones antes 
de realizar la respiración de rescate. Los reanimadores 
entrenados, equipados con material de salvamento flo-
tante, deben intentar la respiración de rescate en el agua 
en las víctimas halladas en aguas profundas. Una vez en 
tierra firme se deben iniciar las compresiones torácicas 
a menos que haya signos de vida. Se debe inmovilizar la 
columna cervical si hay antecedentes de buceo, o cuando 
se desconozca la causa del ahogamiento. El soporte vi- 
tal avanzado (intubación endotraqueal, ventilación ma-
nual, administración de bolos de fluido, desfibrilación 
y administración de medicamentos vasoactivos) debe 
iniciarse en las víctimas que no recobran la respiración 
espontánea y la conciencia.

TA B L a  8 - 1

Principios importantes del tratamiento en los niños ahogados de acuerdo con la fase de la atención

■� �fase de la  
atenci Ón

■� �propÓsito del 
tratamiento

■� �medidas   
específicas

Prehospitalaria Rescate inicial

Reanimación

Retirar a la víctima del agua
Activar el SEM
Respiración de rescate
Respiración de rescate �  compresiones torácicas si «no hay 

signos de vida»
Considerar el collarín cervical para los accidentes de buceo  

Departamento de 
urgencias

Oxigenación y ventilación

Reanimación cerebral

Circulación
Disposición

Administrar oxígeno suplementario
Intubación si no es posible proteger la vía aérea
Ventilación para lograr la normocapnia
Monitorización de la temperatura para mantener el 

enfriamiento corporal
Recalentamiento en caso de ritmos persistentes sin perfusión
Agentes vasoactivos en caso de hipotensión
Traslado de las víctimas sin recuperación total de la conciencia 

su atención definitiva 
UCIP Reanimación cerebral

Tratamiento respiratorio

Tratamiento de la 
hipotensión/shock

Restauración de los sistemas 
homeostáticos

Evaluación de la homeostasis

Considerar la hipotermia terapéutica  
(32-34 °C por 12-72 h)

Controlar la fiebre y las convulsiones
Estrategia de ventilación protectora pulmonar para la LPA/

SDRA a menos que contribuya a la elevación de la PIC
Drogas vasoactivas
Controlar alteraciones de la glucemia
Medir y monitorizar los electrólitos y los líquidos
Exámenes neurológicos seriados
TC si hay sospecha de traumatismos
RM/ERM
Estudios de electrofisiología
Medición de biomarcadores-medición en el futuro 

ERM, espectrometría por resonancia magnética; LPA, lesión pulmonar aguda; PIC, presión intracraneal; RM, resonancia magnética; 
SDRA, síndrome de dificultad respiratoria aguda; SEM, servicio de emergencia médica; TC, tomografía computarizada.
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Tratamiento en el departamento  
de urgencias

El soporte vital avanzado debe centrarse en establecer una 
oxigenación, ventilación y circulación adecuadas, ade- 
más de determinar la función neurológica. La intubación 
y la ventilación con presión positiva son necesarias en  
los pacientes que no pueden proteger su vía aérea o  
quienes continúan inconscientes. La ventilación no inva- 
siva puede ser suficiente para aquellos que están parcial 
o totalmente conscientes. Se deben administrar infusio- 
nes continuas de vasopresores o agentes inotrópicos  
para mantener la presión sanguínea dentro de lo nor-
mal. El estado neurológico inicial se evalúa mediante la  
Escala de Coma de Glasgow y posteriormente se realiza 
una exploración neurológica más completa.

El manejo de la temperatura es un componente clave 
de la reanimación cerebral. Se debe evitar el recalenta-
miento agresivo. En los adultos con paro cardíaco, el en- 
friamiento cerebral puede ser neuroprotector y es po- 
sible que los resultados neurológicos sean mejores que los 
esperados. Sin embargo, en las víctimas con fibrilación 
ventricular persistente puede ser necesario el recalenta-
miento para establecer un ritmo de perfusión. Las téc- 
nicas de calentamiento simple comprenden el uso de 
líquidos intravenosos tibios, calor externo y ventilación 
con gas calentado. Los esfuerzos más agresivos incluyen 
el lavado peritoneal con líquidos tibios, los líquidos de 
diálisis o los lavados vesicales. En la hipotermia grave y 
la ausencia de un ritmo de perfusión se debe considerar 
el recalentamiento con un bypass cardiopulmonar o la 
reanimación cardiopulmonar extracorpórea. El reca-
lentamiento puede inducir vasodilatación periférica y 
alteración del gasto cardíaco. Los esfuerzos de recalen-
tamiento se deben emplear meramente para restablecer 
el ritmo de perfusión y deben detenerse tan pronto como 
sea posible para prevenir la hipertermia rebote.

Tratamiento en la UCIP

Los niños que no recuperan la conciencia totalmente 
deben ser trasladados a la unidad de cuidados intensivos 
pediátricos (UCIP). Los esfuerzos continuos deben en-
focarse al tratamiento agresivo de cualquier disfunción 
orgánica. La lesión neuronal no se puede revertir. En 
buena parte, los cuidados críticos neurológicos son de 
apoyo. Los estados hipermetabólicos del cerebro (p. ej., 
convulsiones y fiebres) deben ser tratados agresivamente. 
El electroencefalograma (EEG) puede ser necesario 
para detectar las convulsiones subclínicas y ajustar el 
tratamiento antiepiléptico.

En los años 70, el tratamiento incluía la deshidra-
tación moderada, la hiperventilación controlada, la 
hipotermia profunda (30 °C), el coma barbitúrico, 
los corticoesteroides y la parálisis muscular continua 
durante 48-72 h. Los estudios de niños tratados con 
hipotermia profunda para víctimas sin pulso dieron 
lugar a un aumento del número de supervivientes con 
un estado vegetativo persistente y un aumento de las 
complicaciones infecciosas. Los resultados prometedores 
de la hipotermia moderada en adultos después de un 
paro cardíaco presenciado fuera del hospital en neonatos 
asfixiados y modelos animales de paro cardíaco por 

asfixia sugieren la posible utilidad de este tratamiento. 
El manejo de la temperatura dirigido a mantenerla en 
el rango de la normalidad y la prevención de la hiper- 
termia pueden ser una alternativa razonable.

Para los pacientes con LPA o SDRA se debe usar 
una «estrategia de pulmón abierto». El tratamiento 
habitual con el respirador incluye limitar las presiones 
máximas a 25 torr, los volúmenes corrientes a 6-8 ml/kg 
y aumentar la presión positiva al final de la espiración 
(PEEP) hasta que la fracción inspirada de oxígeno sea 
�  0,6. La hipercapnia permisiva, una estrategia habi- 
tual de protección pulmonar, puede afectar negativamente 
a la presión intracraneal (PIC) por el aumento de la  
PCO2. Además, el aumento de la presión intratorácica 
asociado con niveles elevados de PEEP puede trans-
mitirse al espacio intracraneal y aumentar aún más la 
PIC, además de disminuir el retorno venoso cerebral.

La lesión pulmonar después del ahogamiento está 
parcialmente relacionada con el consumo del surfac-
tante. La eficacia de la administración de surfactante 
se ha demostrado sólo en informes de casos. Se pueden 
considerar otros métodos extraordinarios de soporte 
pulmonar, incluyendo la oxigenación por membrana 
extracorpórea, el uso de óxido nítrico inhalado y la 
posición prona.

Las infusiones vasoactivas continuas pueden ser ne-
cesarias para tratar la disfunción miocárdica y corregir 
la resistencia vascular periférica alterada. El tratamiento 
debe enfocarse en normalizar la presión sanguínea, la 
perfusión tisular y el intercambio gaseoso durante el 
tiempo necesario.

Los exámenes post-mórtem revelan hiponatremia 
leve a moderada y hemólisis hipotónica en las víctimas 
que se ahogaron en agua dulce, mientras que los aho-
gados en agua salada sufren hipernatremia moderada 
e hipercloremia. Sin embargo, en general no hay altera-
ciones clínicamente importantes en las concentraciones 
de electrólitos séricos. Las excepciones a esta regla se 
encuentran en el ahogamiento que se produce en agua 
de alta salinidad (p. ej., en el Mar Muerto). La hemo-
dilución y la hipervolemia pueden presentarse en el 
ahogamiento en agua dulce pero suelen ser leves, pues 
los supervivientes excretan fácilmente el agua absorbida.

PREVENCIÓN

Las estrategias de prevención deben enfocarse en la 
supervisión de los niños pequeños que están cerca del 
agua, los riesgos de los incidentes relacionados con la 
recreación, la necesidad de entrenamiento en reanimación 
cardiopulmonar (RCP) de los padres y cuidadores y el 
uso de barreras efectivas para piscinas y sitios con agua. 
Es primordial supervisar a los niños pequeños que se 
encuentran cerca de fuentes de agua. Los padres y los 
cuidadores deben conocer los riesgos de todas las fuentes 
de agua, incluyendo las piscinas infantiles, spas, zanjas, 
inodoros, cubos y contenedores de tamaño mediano. Un 
cubo de 19 l lleno de agua tiene la suficiente profundidad 
para que un niño pequeño se ahogue. La falta de una 
cerca apropiada aumenta el riesgo de ahogamiento en 
una piscina de tres a cinco veces.

Las recomendaciones de la American Academy of 
Pediatrics (AAP) acerca de las guías de prevención 
pueden encontrarse en http://www.aap.org/en-us/
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about-the-app/aap-press-room/Pages/AAP-Gives-Updated- 
Advice-on-Drowning-Prevention.aspx. Las recomenda-
ciones adicionales sobre la prevención e información 
sobre las barreras de seguridad se pueden encontrar en 
el sitio de la Consumer Product Safety Commission en 
http://www.cpsc.gov/en/Safety-Education/Neighbor-
hood-Safety-Network/Toolkits/Drowning-Prevention/. 
Se ha demostrado que dichas estrategias educativas 
son exitosas.

RESULTADOS

El resultado del ahogamiento suele estar relacionado con 
el grado de lesión neurológica. Los signos de mal pro- 
nóstico incluyen los episodios no presenciados, el tiempo 
de reanimación prolongado, la necesidad de RCP en la 
escena, la necesidad de continuar la RCP en el departamento 
de urgencias y el coma prolongado. El mejor predictor 
independiente de la supervivencia es el tiempo de aho-
gamiento; sin embargo, no se conocen los datos precisos 
en muchos pacientes. Los predictores de los resultados 
en el momento del ingreso a la UCIP tienen una certeza 
variable. Las víctimas de ahogamiento que están des- 
piertas al ingreso generalmente presentan buenos re- 
sultados; sin embargo, quienes aún no responden 24 h  

después de la admisión no necesariamente tienen malos 
resultados.

Los estudios radiográficos complementarios pueden 
ayudar a determinar el grado de la lesión inicial y contribuir 
a la comprensión de la enfermedad actual. A menudo se 
usa la tomografía computarizada cerebral en la evalua- 
ción inicial, especialmente en pacientes con una posible 
lesión traumática asociada. La resonancia magnética  
(RM) y la espectroscopia por RM (ERM) detectan las le- 
siones sutiles. Las imágenes ponderadas por difusión 
detectan la lesión de forma temprana (de minutos a horas) 
después del paro cardíaco y pueden proporcionar infor-
mación sobre el pronóstico. Las RM repetidas (4-7 días  
después de la lesión) pueden ser las imágenes más pre-
dictivas y la EMR puede ayudar en esta determinación.

Los estudios de electrofisiología pueden proporcio-
nar información adicional. Los potenciales evocados 
auditivos del tronco cerebral (PEAT) se han utilizado 
para evaluar los resultados funcionales a largo plazo 
con cierto éxito. La combinación de las modalidades 
electrofisiológicas, incluyendo los registros del sueño, 
PEAT, los potenciales evocados somatosensoriales y la 
polisomnografía pueden proporcionar una mejor predic-
ción que el EEG usado de forma aislada; sin embargo, 
los costes y la disponibilidad de los recursos hacen que 
sea poco práctico.
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CAPÍTULO 9��� QUEMADURAS E INHALACIÓN 
DE HUMO

ROGER W. YURT, JAMES J. GALLAGHER, JOY D. HOWELL y BRUCE M. GREENWALD

Después de una quemadura grave, las heridas son una 
puerta para la pérdida de líquido y calor corporal, las 
respuestas sistémicas alteran los mecanismos homeos-
táticos y la pérdida de integridad de la piel exponen al 
niño a los patógenos bacterianos, fúngicos y víricos.

EVALUACIÓN DEL PACIENTE

La evaluación de un paciente quemado es la misma que 
la de cualquier otro paciente lesionado. Se evalúa la 
suficiencia de la vía aérea, la ventilación y la circulación 
después de una evaluación global rápida y al mismo 
tiempo que se efectúa la reanimación. Se debe considerar 
la posibilidad de un traumatismo coexistente.

Extensión de la quemadura

La extensión de una quemadura se cuantifica por la 
superficie (AS) y la profundidad de la lesión. Esta de-
terminación guía la reanimación con fluidos e informa 
sobre el pronóstico. La tabla de Lund & Browder o la 
fórmula de Berkow pueden estimar el porcentaje del AS 
quemada. Los cálculos mediante «la regla de los nueves» 
son menos precisos en los niños � 15 años. La distri-
bución del AS según la edad se muestra en la tabla 9-1.

Una quemadura de primer grado es eritematosa, 
dolorosa y seca, mientras que una de tercer grado (tam-
bién conocida como quemadura de espesor completo) 
es coriácea, seca e insensible. Las quemaduras con 
una profundidad intermedia del espesor parcial son 
más difíciles de evaluar. Se dividen en quemaduras de 
espesor parcial superficiales y profundas, y pueden ser 
muy similares en la exploración física. Son eritematosas, 
húmedas y dolorosas. La evaluación de las quemaduras 
es complicada porque pueden evolucionar con el tiempo. 
La importancia de distinguir la profundidad de la lesión 
es que la quemadura superficial de espesor parcial se 
reepitelizará en 2 semanas, mientras que las heridas más 
profundas necesitan un injerto de la piel para evitar 
cicatrices. Excepto en el caso de las quemaduras de 
pequeña superficie, las de espesor total se deben resecar 
y realizar su cierre primario o debe realizarse un injerto 
con la piel del paciente.

Tipos de lesión

La profundidad de la lesión en las quemaduras causadas 
por escaldadura, llama o contacto con un objeto caliente 
está directamente relacionada con la temperatura, la 

duración de la exposición y el grosor del tejido. Se han 
identificado tres zonas de lesión en la piel quemada. La 
zona externa de necrosis coagulativa incluye el tejido 
necrótico con daño irreversible por calor o químicos. 
Por debajo está la zona de estasis, que tiene algún te-
jido viable si está protegido del daño continuo. Se debe 
tener cuidado en evitar el desbridamiento agresivo y los 
agentes de limpieza agresivos. El compromiso del gasto 
cardíaco secundario a una reanimación inadecuada 
puede aumentar la profundidad de la lesión. La tercera 
es la zona de hiperemia, caracterizada por el aumento 
del flujo sanguíneo y la respuesta inflamatoria local a la  
lesión.

Las quemaduras químicas causan desnaturalización 
de las proteínas y disrupción de la integridad celular. 
El grado de lesión depende del tiempo de exposición, 
la intensidad y solubilidad del agente en el tejido. Los  
agentes alcalinos penetran más profundamente en los te- 
jidos que los ácidos (una excepción es el ácido fluorhí- 
drico, que penetra con rapidez en las membranas lipí- 
dicas).

La lesión eléctrica representa el 2-3 % de las que- 
maduras eléctricas atendidas en el departamento de 
urgencias. La lesión eléctrica puede producirse por 
contacto directo o por un arco (p. ej., un rayo). El con- 
tacto directo causa daño en la entrada, la salida y a lo 
largo del trayecto de la corriente. Los arcos asociados 
con el alto voltaje pueden ser extremadamente calientes 
y causar quemaduras profundas en el sitio de entrada, 
además de la lesión a lo largo del trayecto de la corriente. 

TA B LA  9 - 1

Distribución de la superficie corporal (SC) por edad 
como porcentaje de la SC total

■� ÁREA

■� edad en aÑos

0-1 1-4 5-9 10-14 15

Cabeza
Cuello
Tronco anterior
Tronco posterior
Cada glúteo
Genitales
Cada brazo
Cada antebrazo
Cada mano
Cada muslo
Cada pierna
Cada pie

19
  2
13
13
  2,5
  1
  4
  3
  2,5
  5,5
  5
  3,5

17
  2
13
13
  2,5
  1
  4
  3
  2,5
  6,5
  5
  3,5

13
  2
13
13
  2,5
  1
  4
  3
  2,5
  8
  5,5
  3,5

11
  2
13
13
  2,5
  1
  4
  3
  2,5
  8,5
  6
  3,5

  9
  2
13
13
  2,5
  1
  4
  3
  2,5
  9
  6,5
  3,5
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La electricidad se produce en dos formas: corriente 
alterna (CA), donde la corriente fluye hacia delante y 
hacia atrás, y la corriente directa (CD), donde el flujo es 
unidireccional. La energía de la batería y el relámpago 
son ejemplos de CD. La CA es peligrosa a cierto voltaje 
porque la contracción muscular tetánica impide que la 
víctima se libere y prolonga el contacto.

La necrosis tisular causada por lesiones eléctricas 
proviene de la conversión de la corriente en energía 
térmica a medida que pasa a través de los tejidos. La 
lesión indirecta se produce si las contracciones musculares 
hacen que la víctima sufra una caída, arritmia, asfixia 
o lesión de la médula espinal. Cuando la resistencia 
es alta, hay mayor daño tisular. La resistencia de la 
piel húmeda es casi nula, y se produce más daño en 
los órganos internos y menos en la piel. El hueso y los 
tendones tienen gran resistencia y pueden causar más 
lesiones en las articulaciones. La corriente que pasa en 
la región del corazón, incluso con un voltaje bajo, puede 
causar arritmias y muerte. En la lesión de alto voltaje es 
necesaria la evaluación exhaustiva de la rabdomiólisis o 
los síndromes compartimentales por necrosis muscular 
para evitar la pérdida adicional de tejido. Puede ser 
necesario resecar el músculo muerto o la descompresión 
quirúrgica temprana.

Los rayos tienen una CD extremadamente alta (más 
de 1 millón de voltios). Esta energía se transforma en 
un arco de corriente que libera luz y calor extremo. Los 
ojos y los oídos pueden ser puntos de entrada o pueden 
dañarse por el efecto de la explosión, y es frecuente que 
las membranas timpánicas se rompan. Las alteraciones 
disautonómicas transitorias pueden causar pupilas fijas y 
dilatadas e inconsciencia e incluso asistolia. Las secuelas 
tardías de la lesión eléctrica incluyen el desarrollo de 
cataratas y mielitis transversa de la médula espinal.

En cualquier lesión eléctrica, la superficie de la lesión 
a menudo no indica el grado de la lesión en los tejidos 
subcutáneos, el músculo y el hueso. Si la corriente atra-
viesa el tronco puede lesionar los órganos viscerales, 
incluyendo el páncreas y el tracto gastrointestinal. Los 
pacientes que tienen contacto con una fuente de bajo 
voltaje (�  1 000 V) pueden tratarse de forma ambulatoria 
si no tienen anomalías electrocardiográficas y no han 
perdido la conciencia. Los pacientes que tienen contacto 
con una fuente de alto voltaje deben ser hospitalizados 
y se les debe colocar un monitor cardíaco. Los niveles 
de creatina cinasa, incluyendo la subunidad MB, no 
indican de manera fiable el grado de lesión miocárdica.

REANIMACIÓN

Principios generales

Es preferible canalizar una vena periférica antes que un 
acceso central y se puede llevar a cabo en un tejido quemado 
si no está disponible el acceso en sitios sin lesiones. Los 
niños con una superficie quemada � 10% de la superficie 
corporal total requieren la reanimación con líquidos IV y 
se les debe colocar una sonda urinaria. Durante el traslado 
y la reanimación hay que mantener la temperatura corpo- 
ral. Los pacientes deben ser envueltos en sábanas o 
mantas limpias y se deben calentar la habitación y los 
líquidos de reanimación.

Reanimación con fluidos

Las quemaduras causan la disminución del volumen 
intravascular porque el líquido se pierde hacia el tejido 
quemado a través de la herida y en los tejidos no dañados.
Se han desarrollado fórmulas para estimar los reque- 
rimientos de cristaloides. La depresión miocárdica tam- 
bién se presenta en las primeras 24-36 h después de la 
lesión. Para determinar la administración de líquidos se 
debe evaluar la respuesta de los pacientes a la reanima-
ción (no la fórmula). La suficiencia de la reanimación en 
las quemaduras se basa en el ritmo diurético como un 
marcador de perfusión tisular. Los líquidos se ajustan 
para mantener el ritmo diurético horario de 1 ml/kg/h  
en los lactantes y niños pequeños y 0,5 ml/kg/h en los 
niños �  12 años de edad o con un peso �  50 kg. Un 
ritmo diurético por encima de estos valores debe mo-
tivar al clínico a disminuir los volúmenes de líquidos 
para la reanimación. La fórmula de Parkland basada en 
cristaloides se usa más habitualmente para estimar los 
requerimientos iniciales de líquido. Esta fórmula reco-
mienda iniciar la reanimación con solución de Ringer  
lactato a una velocidad basada en la superficie corporal 
quemada (SCQ) y en el peso del paciente. El volumen 
de reanimación para las primeras 24 h es

Reanimación (4 ml � peso en kg � %  SCQ  
de la quemadura) � mantenimiento

La solución de mantenimiento para los niños que 
pesan �  40 kg es Ringer lactado con dextrosa al 5 % y 
los requerimientos diarios se deben estimar en 100 ml/kg  
para los primeros 10 kg, más 50 ml/kg para los segun-
dos 10 kg, más 20 ml/kg por encima de 20 kg de peso 
corporal (los requerimientos de soluciones por hora son 
de 4 ml/kg/h para 0-10 kg, más 2 ml/kg/h para los si- 
guientes 10 kg, más 1 ml/kg/h para más de 20 kg). En los 
niños que pesan más de 40 kg y los adultos, los líquidos 
de mantenimiento no están incluidos en la estimación 
de los requerimientos hídricos. La mitad del volumen de 
reanimación se administra en las primeras 8 h tras la lesión 
y la otra mitad en las siguientes 16 h. La reanimación 
hídrica excesiva se ha asociado con edema pulmonar 
en pacientes con lesión por inhalación y aumento de las 
presiones debajo de las escaras en las extremidades y el 
abdomen, que pueden causar síndrome compartimental.

Después de las primeras 24 h se administran líquidos 
para cumplir con los requerimientos de mantenimiento 
y reemplazar las pérdidas actuales. Se puede estimar la 
pérdida horaria de líquido por evaporación de las heridas 
del paciente con la siguiente fórmula:

(25 ml �  % SCQ de la quemadura) �  SCQ total

Las pérdidas por evaporación son principalmente de 
agua libre. Sin embargo, para evitar los cambios rápidos 
en la concentración de sodio en los niños, esta pérdida 
se reemplaza con una solución que contiene sal, como la 
dextrosa al 5 % en solución salina normal al 0,2 %. También 
puede ser necesario el reemplazo de proteínas con albú-
mina al 5 % si las quemaduras exceden el 40 % de la SC.

Lesión por inhalación

Las lesiones por inhalación pueden causar quemaduras 
térmicas directas en la vía aérea superior, neumonitis 
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química por productos de combustión e intoxicación 
sistémica por inhalación de cianuro y monóxido de car- 
bono (CO). La decisión de intubar a una víctima quemada 
es inmediata si está inconsciente o tiene estridor. Más  
habitualmente, un paciente estable presenta hollín en la 
cara y en la boca. En este caso, el antecedente de atra- 
pamiento en un espacio con humo y los hallazgos como 
cambios en la voz, ronquera o aumento del esfuerzo 
respiratorio sugieren la posible afectación de la vía aérea.

La patología del parénquima pulmonar evoluciona 
después de la lesión por inhalación con un valor máximo 
a los 3-5 días. El tiempo depende de los combustibles 
presentes en el fuego. Los plásticos quemados producen gas 
cianuro y monóxido de carbono, causando intoxicación 
sistémica. La neumonitis está causada por los químicos 
inhalados depositados en las vías aéreas. La broncoscopia 
puede revelar eritema y edema de la vía aérea, ampollas, 
ulceración, erosiones y desprendimiento de la mucosa. Se 
pueden formar cilindros que causan obstrucción de los 
bronquiolos terminales. El aumento del flujo linfático 
pulmonar y la permeabilidad microvascular causan edema 
pulmonar. La disfunción mucociliar altera la depuración 
de la vía aérea. Los pacientes pueden deteriorarse días 
después de la lesión y requerir intubación y ventilación 
mecánica. La incidencia de neumonía después de la 
lesión por inhalación es tan alta como del 70 % dentro 
de la semana de la lesión.

Tratamiento de la lesión por inhalación

El tratamiento para la lesión por inhalación consiste 
en el lavado pulmonar agresivo, mucolíticos, detección 
temprana y tratamiento de la infección y cuidados de 
sostén. La N-acetilcisteína y la heparina nebulizada 
se han utilizado para el tratamiento de inhalación de 
humo en los adultos. La profilaxis antibiótica y los 
corticoesteroides no están indicados. La broncoscopia 
terapéutica frecuente puede facilitar la extracción de 
cilindros bronquiales.

Aproximadamente el 12 % de los pacientes en un 
centro pediátrico de quemados requieren intubación y 
la mayoría presentan lesión por inhalación permanente. 
Se deben usar tubos endotraqueales con manguito y es- 
trategias ventilatorias protectoras pulmonares en pa- 
cientes con riesgo de lesión pulmonar aguda. En series  
de casos en adultos se ha usado la ventilación oscilatoria 
de alta frecuencia como tratamiento de rescate, mientras 
que la ventilación de percusión de alta frecuencia se ha 
utilizado para depurar las secreciones. La traqueostomía 
temprana se debe considerar en los niños con quemaduras 
graves en quienes se contempla el uso prolongado de 
ventilación mecánica.

Se debe solicitar una muestra de sangre para determi-
nar el CO al ingreso hospitalario. El tratamiento para la 
intoxicación con CO empieza con la administración de 
oxígeno al 100 %. La evidencia existente es insuficiente 
para indicar el uso de oxígeno hiperbárico (OHB) para 
la intoxicación de CO, aunque las indicaciones sugeridas 
para el OHB incluyen la pérdida de la conciencia, los 
cambios cardíacos isquémicos, los déficits neurológicos,  
la acidosis metabólica grave o un nivel de COHb �  25 %.  
En las situaciones en las que el paciente debe ser trasla-
dado para recibir tratamiento con OHB se deben con- 
siderar los riesgos de trasladar a un paciente inestable. La 

meta del tratamiento es minimizar el déficit neurológico 
secundario a la intoxicación con CO.

La intoxicación con cianuro puede ocurrir debido 
a inhalación de toxinas por plásticos quemados. El gas 
cianuro puede ser rápidamente mortal, por lo que los 
primeros reanimadores actualmente llevan kits con  
antídotos de cianuro. El cianuro causa acidosis meta-
bólica con saturación venosa central de oxígeno eleva- 
da. La hidroxicobalamina (un precursor de la vitamina 
B12) se administra por vía IV. El cianuro tiene mayor 
afinidad por la cobalamina que la citocromo oxidasa, y 
la cianocobalamina se elimina en la orina (que se vuelve 
morada oscura o roja). Los antídotos de cianuro que 
producen metahemoglobina (nitrito de amilo o nitrito 
de sodio) pueden aumentar la toxicidad de CO y deben 
evitarse hasta determinar que el CO no está presente 
en la sangre.

Los pacientes con quemaduras � 30% de superficie 
corporal, con lesiones en las partes críticas del cuerpo o 
una enfermedad preexistente importante deben ser trata- 
dos en un centro de quemados. Una ventaja importan- 
te de estos centros especializados es la gran experiencia 
del personal de enfermería en el cuidado de las heri- 
das. Se debe tomar una decisión conjunta con respecto 
al mejor lugar para la atención de niños pequeños si 
no se dispone de experiencia pediátrica avanzada en el 
mismo centro. La participación activa de terapeutas y 
psiquiatras infantiles a menudo ayuda a los pacientes 
a hacer frente a sus lesiones y tratamientos y debería 
permitir el mejor resultado psicológico.

Negligencia y abuso

La incidencia del abuso infantil es tan alta como el 16 % 
de los niños ingresados en los centros de quemados. La 
mayoría de las lesiones intencionales ocurren entre los  
2-4 años de edad. Una historia inconsistente con el exa-
men físico o historias conflictivas son motivos suficien- 
tes para iniciar una investigación más profunda. En una 
quemadura por escaldamiento, si las líneas que delimitan 
la piel quemada de la sana están bien definidas y están 
ausentes las quemaduras por salpicadura, es posible 
que se trate de una lesión intencional. Sin embargo, las 
quemaduras por salpicadura también pueden verse en los 
casos de quemaduras por escaldamiento intencionales. 
Además, la presencia de áreas de piel preservadas puede 
ser sugestiva de una lesión deliberada, particularmente 
cuando la extremidad se mantiene flexionada y el área 
alrededor de la articulación está protegida y sin lesio-
nes. Las heridas por contacto presentan márgenes bien 
definidos; puede determinarse el objeto que causó la 
lesión por el contorno de la herida. Todos los estados 
solicitan que se informe de la sospecha de negligencia 
y/o abuso infantil.

cuidado  DE LAS HERIDAS

Principios generales

El objetivo del tratamiento de las heridas es evitar la 
infección y protegerlas de una lesión adicional. Las 
ampollas pequeñas (��2 cm) se dejan intactas, mientras 
que las grandes y las quemaduras de espesor comple- 
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tas se desbridan y se cubren con un agente tópico. El 
desbridamiento es doloroso y puede requerir sedación 
profunda o anestesia general. Incluso sin el desbrida-
miento, las quemaduras son dolorosas, y los pacientes 
pueden requerir analgesia con opioides.

Los guantes estériles se deben usar en todo momento 
mientras se manipula la herida. La lesión química del 
tejido se trata mediante irrigación con grandes cantidades 
de solución salina normal o agua corriente durante 6 h. 
Los agentes neutralizantes no se usan porque pueden 
causar daño adicional en el tejido por el calor generado 
en una reacción exotérmica. Las lesiones por ácido 
fluorhídrico pueden causar hipocalcemia sistémica y 
ser rápidamente mortales; se puede usar gel tópico de 
gluconato de calcio.

Profilaxis contra la infección  
de las heridas

Los antimicrobianos sistémicos no se usan a menos que 
la herida tenga una infección evidente. Los agentes anti-
microbianos tópicos han reducido de forma sustancial la 
mortalidad asociada con la infección de las quemaduras. 
Los agentes tópicos habituales se enumeran en la ta- 
bla 9-2. La sulfadiazina de plata es el agente que más se  
usa habitualmente. El acetato de mafenida penetra muy  
bien en la herida y se utiliza para el tratamiento de la 
infección en las quemaduras. Los apósitos que contie-
nen plata pueden disminuir la frecuencia con la que se  
cambian los apósitos. La sulfadiazina de plata no se uti- 
liza en niños menores de 2 meses ni en pacientes em-
barazadas debido a su asociación con el kernícterus.

Tratamiento quirúrgico

Las quemaduras de primer grado curan sin dejar cicatri-
ces. Las de tercer grado requieren cirugía para cerrar la 
herida a menos que sean muy pequeñas. Las de segundo 
grado incluyen quemaduras profundas y superficiales 
con posibilidad de curación de grados variable. El cierre 
de la herida, la funcionalidad y el resultado cosmético 
se deben considerar cuando se decide el tratamiento 
quirúrgico. El tratamiento para cerrar una herida con 
una resección significativa requiere un autoinjerto. El 
injerto de piel preferido en los niños es un autoinjerto 
de espesor dividido. El injerto de espesor total se prefiere 
para la reconstrucción estética y las áreas donde las 
cicatrices puedan provocar una afectación funcional, 
pero puede ser necesario colocar un injerto en el sitio 
donante. La superficie de la piel original del donante 
se puede agrandar de cuatro a seis veces pasando el 
autoinjerto por un dispositivo de malla.

El aloinjerto también puede usarse como injerto 
de prueba en las áreas con posibilidad de infección o 
cuando se sospeche del estado adecuado del lecho de la 
herida resecada. Se han desarrollado sustitutos de piel 
que reemplazan la función de algunas o todas las capas 
de la piel. La aplicación inmediata de otros productos 
(piel de cerdo o membrana sintética comercialmente 
disponible) en una herida de espesor parcial controla 
el dolor y elimina la necesidad de cambiar los apósitos.

Las heridas circunferenciales pueden comprometer el 
flujo sanguíneo a otros tejidos viables. El umbral para 
llevar a cabo una escarotomía que libera la presión por 
debajo de las escaras debe ser bajo. Puede presentar- 
se un «síndrome compartimental» en el tórax o en el  

TA B LA  9 - 2

Antimicrobianos tópicos para el tratamiento de la lesión por quemadura de acuerdo con el tipo

■� tipo ■� aplicación ■� ventajas ■� desventajas

Ungüento

Bacitracina Quemaduras de segundo 
grado, áreas pequeñas

No es soluble en agua, adecuado 
en la cara

No está indicado para grandes 
superficies

Crema

Sulfadiazina de plata Quemaduras de segundo y 
tercer grado

Calmante, bueno para la 
amplitud de movimiento

Posible neutropenia; poca 
penetración

Acetado de mafenida Quemaduras de segundo y 
tercer grado

Penetra la escara Doloroso, acidosis metabólica

Solución

Nitrato de plata 
acuoso (0,5 %)

Quemaduras de segundo y 
tercer grado

Buen antimicrobiano Hiponatremia, mancha la 
herida, poca penetración

Acetado de mafenida 
(5 %)

Cobertura del injerto, 
inmersión de heridas abiertas

Actividad amplia, apósito 
húmedo

No se usa en las heridas no 
resecadas

Apósito impregnado

Acticoat Quemaduras de segundo 
grado

Cambio del apósito cada 3 días Sólo quemaduras de segundo 
grado

Aquacel Ag Quemaduras de segundo 
grado

Dejarlo aplicado durante 21 días Menos flexibilidad y facilidad 
de movimiento; sólo 
quemaduras de segundo 
grado
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abdomen en los pacientes con quemaduras circunferen-
ciales de espesor total en estas áreas. La escarotomía del 
tórax a menudo disminuirá las presiones inspiratorias 
requeridas para mantener el volumen corriente. El 
síndrome compartimental abdominal puede aliviarse 
mediante la escarotomía, el drenaje de líquido peritoneal 
o la laparotomía descompresora.

INFECCIÓN

La respuesta inflamatoria sistémica asociada con las 
quemaduras graves puede ser difícil de distinguir de 
la infección. Sin embargo, la incidencia de la infección 
real es mayor en los niños quemados en comparación 
con otros niños gravemente enfermos. Se han propuesto 
cuatro categorías de infección relacionada con las heri-
das. El impétigo «implica la pérdida del epitelio de una 
superficie previamente reepitelizada como una quemadura 
injertada, una quemadura de espesor parcial con cica-
trización por segunda vez o un sitio donante curado». 
El también llamado «síndrome de lisis del injerto» no 
necesariamente está asociado con signos sistémicos de 
infección, fiebre o un recuento elevado de leucocitos. En 
general está causado por estreptococos o estafilococos. 
El tratamiento consiste en cuidados locales y antibióticos 
sistémicos. Las infecciones de las heridas quirúrgicas 
abiertas se asocian con una infección quirúrgica que 
no ha cicatrizado. Estas infecciones suelen requerir la 
adición de otro agente antimicrobiano tópico, aumento 
de la frecuencia de cambio de apósito y administración de 
antibióticos sistémicos. La celulitis asociada a las quema-
duras se presenta con eritema y edema. Debe distinguirse 
de la respuesta inflamatoria normal local. La definición 
requiere al menos una de las siguientes: a) dolor locali-
zado, sensibilidad, edema o calor; b) signos sistémicos 
de infección, como hiperemia, leucocitosis o septicemia; 
c) progresión del eritema y el edema, o d) signos de  
linfangitis, linfadenitis o ambas. Los antibióticos sis-
témicos son necesarios. El diagnóstico de infección 
invasiva en una quemadura depende de la identificación 
de los cambios en la herida (coloración negra, morada 
o rojiza; maceración o desprendimiento temprano de la 
escara) y manifestaciones sistémicas de la infección. Se 
puede realizar una biopsia para un cultivo cuantitativo 
o la evaluación histológica. La infección invasiva de 
la herida requiere la resección quirúrgica de la herida 
hasta alcanzar tejido viable y la administración de anti-
bióticos sistémicos. Las infecciones no relacionadas con 
la herida en pacientes quemados incluyen neumonía, 
tromboflebitis supurada, condritis (p. ej., cartílago de la 
oreja), sinusitis, infecciones del tracto urinario, sinusitis, 
bacteriemia y endocarditis.

HIPERMETABOLISMO  
Y NUTRICIÓN

La respuesta metabólica clásica a la lesión incluye una 
fase temprana o hipodinámica caracterizada por un gasto 
cardíaco bajo y disminución de la tasa metabólica segui- 
da por una fase hipermetabólica que empieza a las 24-
36 h después. Este estado catabólico aumentado pue- 

de persistir durante 9-12 meses. El soporte nutricional 
temprano y agresivo reduce el elevado gasto energético 
en reposo en las víctimas de quemaduras. La medición de 
este gasto por calorimetría indirecta es la mejor manera 
de estimar las necesidades calóricas en los niños durante 
la fase hipermetabólica.

La vía enteral es la preferida para la nutrición. Además 
de la vitamina A, se pueden requerir dosis diarias mayo-
res a las recomendadas de otras vitaminas, minerales y 
oligoelementos, incluyendo el calcio, magnesio, vitamina 
D, zinc, cobre y otros micronutrientes. Se ha intentado 
mitigar el estado hipermetabólico persistente posterior a 
la quemadura con fármacos. El hipermetabolismo pue- 
de atenuarse con �-bloqueantes, llevando al uso de pro- 
pranolol en niños. La pérdida de la masa muscular, la 
desmineralización ósea y el retraso del crecimiento lineal 
pueden ser importantes. La hormona del crecimiento 
humano recombinante y la testosterona son tratamientos 
con poco beneficio demostrado cuyos efectos adversos 
son preocupantes. Un análogo sintético de la testosterona, 
la oxandrolona, podría mostrar algunos beneficios pero 
aún no se considera el tratamiento estándar.

La hipoalbuminemia se asocia con edema, particular-
mente en el intersticio pulmonar y la pared intestinal. A 
menudo se administra albúmina para evitar la exacerbación 
de la lesión pulmonar aguda, la diarrea, la intolerancia 
a los alimentos y la alteración de la cicatrización de las 
heridas. El uso de albúmina en los pacientes quemados 
y en aquellos con enfermedades críticas se ha estudiado 
extensamente, con resultados muy variables.

RESULTADOS

La edad del paciente y el grado de la lesión son los dos 
predictores más fuertes del resultado. La mortalidad 
en una quemadura grave del 60-69,9 % de SCQ es del 
50% en recién nacidos a 1,9 años de edad, 22,6 % en 
aquellos entre 2 y 4,9 años y 18,3 % en pacientes de 5 
a 19,9 años de edad. La tasa de mortalidad aumenta 
hasta un 20% cuando la lesión por inhalación acompaña 
a la lesión térmica.

Las mejorías en la atención médica que se traducen 
en el aumento de la supervivencia han generado un 
mayor énfasis de la importancia de la calidad de vida 
después de las lesiones térmicas. La ferulización de las 
extremidades lesionadas se debe iniciar tan pronto como 
el paciente es estabilizado y los ejercicios dentro del rango 
de movilidad se inician en las primeras 24 h. Tan pronto 
como las heridas muestren un cierre epidérmico estable, 
se debe prestar atención al tratamiento de las heridas 
y cicatrices. Las prendas que aplican presión sobre las 
heridas se elaboran a medida para el paciente y se usan 
24 h/día. La evolución de la cicatriz puede modularse 
mejor cuando la herida es inmadura y con remodela-
ción activa. Este período puede extenderse hasta 1 año 
después de la lesión, pero la intervención mecánica tiene 
poco beneficio después de este tiempo. El tratamiento 
quirúrgico de las deformidades estéticas generalmente 
se pospone hasta que la herida está madura, así como 
las intervenciones para las restricciones funcionales, a 
menos que las mismas sean necesarias para permitir la 
terapia física.
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CAPÍTULO 10��� LESIÓN POR AGENTES 
QUÍMICOS, BIO lÓGICOS, RADIO lÓGICOS  
Y NUC lEARES

PETER SILVER, F. MERIDITH SONNETT Y GEORGE L. FOLTIN

El uso de agentes químicos, biológicos, radiológicos o 
nucleares para dañar deliberadamente a civiles pone a 
prueba a los sistemas de salud más allá de su capacidad 
de proporcionar tratamiento.

AGENTES QUÍMICOS

Los agentes químicos incluyen los que afectan al sis-
tema nervioso, asfixiantes, sofocantes (pulmonares) 
y vesicantes (formadores de ampollas). Estos agentes 
de terrorismo químico a menudo provienen de fuentes 
militares, industriales o médicas.

Abordaje inicial del ataque químico

El único paso más importante para tratar las exposi-
ciones químicas es la descontaminación. La retirada 
rápida de la ropa del paciente puede eliminar �90 % 
de los contaminantes. Después de poner la ropa en 
bolsas selladas, puede ser necesario descontaminar la 
piel y los ojos del paciente. En la mayoría de los casos 
se puede descontaminar la piel lavándola con agua y 
jabón, idealmente en la escena.

Agentes que afectan al sistema nervioso

Fisiopatología

Los agentes que afectan al sistema nervioso incluyen 
Sarin, Soman, Tabun y Venom X (VX). Son compuestos  
organofosforados que inhiben la acetilcolinesterasa y 
causan una crisis colinérgica. Estos suelen ser incoloros, 
inodoros, insípidos y no irritan la piel. Los vapores de los 
agentes que afectan al sistema nervioso son más densos 
que el aire y se acumulan en las áreas bajas, exponiendo 
a los niños a un riesgo mayor. La exposición puede ser 
por inhalación o absorción dérmica o gastrointestinal.

Signos y síntomas clínicos

Los síntomas incluyen efectos muscarínicos y nicotínicos. 
Los efectos muscarínicos afectan a muchos sistemas or-
gánicos, respiratorios (falta de aire, rinorrea, broncorrea, 
broncoespasmo), cardiovasculares (bradicardia, arritmias), 
gastrointestinales (salivación, náuseas, vómitos, diarrea, 
cólicos abdominales), oftalmológicos (miosis, lagrimeo) 
y genitourinarios (incontinencia). Los efectos nicotínicos 

comprenden las fasciculaciones musculares que progre- 
san a debilidad o a parálisis flácida. Los efectos simpáticos 
incluyen taquicardia e hipertensión. Los síntomas del 
sistema nervioso central incluyen la alteración de la con-
ciencia que va desde la agitación o letargo hasta el coma 
y las convulsiones. La exposición grave produce pérdida 
de la conciencia, convulsiones, apnea o parálisis flácida.

Tratamiento

El tratamiento urgente de los agentes con toxicidad 
nerviosa se describe en la tabla 10-1. El tratamiento 
inicial incluye la administración de atropina seguida 
por pralidoxima (2-PAM, 2-piridina aldoxima metil 
cloruro) y benzodiazepinas. La primera dosis de atropina 
debe administrarse por vía IM para retrasar el valor 
máximo en el suero de los pacientes hipóxicos, pues 
en modelos animales la administración IV ha causado 
fibrilación ventricular. Los adultos que sobreviven a 
los gases que afectan al sistema nervioso han requerido 
hasta 20 mg de atropina en las primeras 24 h, junto con 
dosis frecuentes o infusión continua de pralidoxima. 
Los supervivientes pueden requerir atropina durante 
varios días. Las benzodiazepinas son eficaces para el 
tratamiento de las convulsiones inducidas por agentes 
que afectan al sistema nervioso. Los ciclopléjicos tópi- 
cos pueden reducir el dolor ocular causado por agentes 
que afectan al sistema nervioso.

Agentes asfixiantes

Fisiopatología

Los agentes asfixiantes son componentes tóxicos que 
inhiben la citocromo oxidasa y el metabolismo oxidativo 
mitocondrial, causando anoxia celular y acidosis láctica. 
El cianuro de hidrógeno es la toxina más habitual en esta 
clase. El cianuro es un líquido o gas incoloro que huele a 
almendras amargas. También es una neurotoxina directa 
que contribuye a la lesión excitatoria del cerebro. La 
eficacia del cianuro como arma de terrorismo químico 
está limitada por su volatilidad en un espacio abierto y 
por su menor letalidad en comparación con los agentes 
que afectan al sistema nervioso. Si se libera en espacios 
cerrados y muy concurridos, los efectos serían graves.

Signos y síntomas clínicos

Los hallazgos tempranos incluyen taquipnea, hiperp- 
nea, taquicardia, rubor, mareos, cefalea y diaforesis. Los 
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síntomas asociados con la exposición a concentraciones 
altas incluyen el inicio rápido de taquipnea e hiperpnea 
(15 s), seguida de convulsiones (30 s), coma y apnea 
(2-4 min) y paro cardíaco (4-8 min). Los signos clásicos 
de intoxicación por cianuro incluyen disnea grave sin 
cianosis (piel rojo cereza por falta de oxígeno o a nivel 
periférico) y olor a almendras amargas en el aliento y 
los líquidos corporales. Los hallazgos de laboratorio 
incluyen la acidosis con brecha aniónica, el aumento 
del lactato y una saturación venosa mixta de oxígeno 
elevada. Pueden determinarse los niveles séricos de 
cianuro pero generalmente no de manera urgente.

Tratamiento

El tratamiento inicial incluye retirar a la víctima del 
ambiente contaminado, la administración de oxígeno al 

100 %, la corrección de la acidosis con bicarbonato de 
sodio y el control de las convulsiones con benzodiazepi-
nas. El tratamiento específico consiste en múltiples pasos 
(tabla 10-1). En primer lugar, se administra nitrito de 
amilo inhalado y nitrito de sodio IV para formar meta-
hemoglobina. Esta tiene mayor afinidad por el cianuro 
y forma cianometahemoglobina, que ayuda a restaurar 
la respiración celular. El segundo paso es administrar 
tiosulfato de sodio IV, que proporciona el sustrato para 
convertir el cianuro en tiocianato, que se elimina en la 
orina. La administración de nitrato debe ser cuidadosa, 
pues puede causar hipotensión o producir metahemo- 
globina en exceso que puede comprometer la capacidad 
de transporte de oxígeno. La hidroxicobalamina IV es 
un antídoto alternativo, pero no debe administrarse en 
la misma línea IV que el tiosulfato.

TAB   L A  1 0 - 1

Hallazgos y tratamiento de los agentes químicos específicos

■� agente ■� HALLAZGOS ■� TRATAMIENTO

Agentes que afectan 
al sistema nervioso

  ��Sarin
  ��Soman
  ��Tabun
  ��VX

Rinorrea
Broncorrea
Dolor ocular
Broncoespasmo
Apnea
Parálisis de los músculos 

respiratorios
Pérdida de la conciencia
Convulsiones

Vía aérea, ventilación, soporte circulatorio, oxígeno al 100 %
Atropina IM (autoinyección) o IV cada 2-5 min para las secreciones  

y los síntomas respiratorios
Luego
Pralidoxima (2-PAM) IM (autoinyector) o IV
Diazepam o midazolam para las convulsiones o los enfermos críticos a

Asfixiantes
  ��Cianuro

Piel rojo cereza
Taquipnea
Convulsiones

Vía aérea, ventilación, soporte circulatorio, oxígeno al 100 %
Si está consciente
  ��Sin antídoto
Si está inconsciente
  ��Nitrito de sodio al 3  %: 0,12-0,33 ml/kg (máx.  10 ml) lento IV 

(mín. 5 min); causa hipotensión ortostática
Tiosulfato de sodio 25 %: 1,65 ml/kg (máx.  50 ml) IV durante  

10-20 min
Bicarbonato de sodio para acidosis si no hay respuesta  

con lo anterior

Agentes sofocantes
  ��Cloro
  ��Fosgeno

Irritación en los oídos, nariz 
y garganta

Estridor
Broncoespasmo
Edema pulmonar  

(esp. fosgeno)

Tratamiento sintomático
Posiblemente broncoscopia
Tratamiento agresivo del edema pulmonar 

Agentes vesicantes/
formadores de 
ampollas

  ��Gas mostaza
  ��Lewisita

Eritema cutáneo
Bullas, úlceras
Descamación de la piel
Inflamación ocular
Inflamación del tracto 

respiratorio
Hiperexcitabilidad, 

convulsiones

Tratamiento sintomático
Atención de las heridas
Ciclopléjicos para los ojos
Posible uso de los factores de crecimiento hematopoyético
BAL (dimercaprol, si está disponible) 3 mg/kg IM c/4-6 h para los 

efectos sistémicos en los casos graves 

BAL, antilewisita británica; IM, intramuscular; IV, intravenoso; VX, veneno X.
a Algunas autoridades recomiendan la profilaxis de las convulsiones con benzodiazepinas, mientras otras sugieren que su uso debe 
reservarse para tratar las convulsiones.
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en bullas y luego en úlceras, que pueden sanar (tabla 
10-1). Las víctimas pueden tardar meses en presentar des- 
camación del espesor total de la piel. Los síntomas ocu- 
lares incluyen conjuntivitis, ulceración corneal y per-
foración del globo ocular. Los síntomas respiratorios 
van desde la ronquera y la tos hasta la insuficiencia 
respiratoria causada por necrosis epitelial y obstrucción 
de la vía aérea por seudomembranas. Puede presentarse 
la neumonía bacteriana secundaria. Todos los elementos 
celulares de la médula ósea pueden estar afectados. La 
afección gastrointestinal produce actividad colinérgica, 
lesión mucosa, dolor abdominal, vómito y diarrea. Las 
manifestaciones del sistema nervioso central incluyen 
hiperexcitabilidad, convulsiones y coma.

Tratamiento

No hay un antídoto específico para la exposición al 
gas mostaza. El tratamiento más efectivo es la descon-
taminación oportuna. Cualquier persona que asista a 
las víctimas debe tomar las precauciones adecuadas.  
El tratamiento ocular comprende la irrigación copiosa, 
los ciclopléjicos para confort del paciente y prevención 
de sinequias, y antibióticos tópicos con agentes lubri-
cantes para prevenir las adherencias y las cicatrices. La 
afección pulmonar a menudo requiere ventilación con 
presión positiva y broncoscopias frecuentes. Los facto-
res de crecimiento hematopoyéticos pueden acortar el 
tiempo de freno medular. El tratamiento para la into- 
xicación por lewisita también es de sostén, pero incluye 
un antídoto específico antilewisita británico, también 
conocido como dimercaprol. Este agente quelante sólo 
debe ser administrado a las víctimas que presentan  
shock o la lesión pulmonar grave.

AGENTES BIOLÓGICOS 
(BIOTERRORISMO)

El bioterrorismo comprende la liberación intencional de 
bacterias, virus u otros agentes infecciosos que causan 
morbilidad, mortalidad o daño físico a humanos, ganado o 
cultivos. Los agentes incluyen bacterias, Bacillus anthracis 
(carbunco), Yersinia pestis (peste) y Francisella tularensis 
(tularemia); virus, viruela y fiebres hemorrágicas (virus 
Ébola y fiebre hemorrágica de Marburg), y toxinas, 
botulismo por Clostridium botulinum. Los agentes 
con menor mortalidad son la brucelosis, Salmonella, 
Shigella, toxina de ricina y Vibrio cholerae. Puede ser 
difícil diferenciar un ataque de una epidemia natural, 
pues los síntomas pueden aparecer días después de la 
exposición. Es probable que un brote súbito de una 
enfermedad inusual sea el primer indicio.

Agentes bacterianos relacionados  
con el terrorismo

Bacillus anthracis (carbunco)

Fisiopatología. El carbunco está causado por esporas 
por B. anthracis, una bacteria aerobia grampositiva en 
forma de bastón. Aparece naturalmente en el suelo y 
a menudo afecta a los animales domésticos y salvajes 

Agentes sofocantes (pulmonares)

Fisiopatología

Los agentes sofocantes incluyen el cloro y el fosgeno 
que son gases a temperatura ambiente. Cada año se 
producen millones de toneladas de estos químicos para 
las industrias textil, de pintura y colorantes. Estos agentes 
pueden ser liberados durante actos terroristas o accidentes 
industriales. El cloro tiene un olor fuerte y característico. 
Actúa sobre todo en el epitelio de los bronquios y los 
bronquiolos principales causando necrosis, denudación 
y la formación de seudomembranas. El fosgeno tiene un 
olor característico a «heno recién segado». El fosgeno 
daña las regiones de intercambio gaseoso del sistema 
respiratorio (bronquiolos, conductos alveolares y al-
véolos), causando edema pulmonar. Ambos gases son 
más pesados que el aire y se asientan cerca del suelo, 
exponiendo significativamente a los niños pequeños.

Signos y síntomas clínicos

Los síntomas iniciales de la intoxicación por cloro 
incluyen la irritación mucosa de los ojos, la nariz y las 
vías aéreas, acompañadas de la sensación de sofoco. 
Una mayor exposición causa ronquera, afonía, estridor 
y broncoespasmo. La toxicidad por fosgeno general-
mente se presenta con tos y estornudos. La disnea y la 
insuficiencia respiratoria por edema pulmonar ocurre de 
forma tardía tras un período de latencia de varias horas.

Tratamiento

Después de la descontaminación con irrigación abun-
dante de agua en los ojos y las membranas mucosas, el 
tratamiento suele ser de sostén (tabla 10-1). Los cor- 
ticoesteroides pueden ser útiles en pacientes con bron-
coespasmo o antecedentes de asma. Puede ser necesaria 
la broncoscopia para extraer las seudomembranas.  
A menudo se presenta la infección bacteriana secundaria, 
pero los antibióticos profilácticos no son útiles.

Agentes vesicantes  
(formadores de ampollas)

Fisiopatología

Los vesicantes son agentes químicos que causan ampo-
llas en la piel: incluye el gas mostaza y la lewisita. La 
exposición a los agentes vesicantes está asociada con 
morbilidad significativa y prolongada. El gas mostaza 
es un agente alquilante, muy tóxico para las células  
que se reproducen rápidamente y son poco diferenciadas 
(es decir, las células de la piel, pulmonares, parenquima-
tosas y de la médula ósea). Su olor es parecido al ajo o 
a la mostaza. Se absorbe con rapidez en las superficies 
tisulares y daña a las células en minutos. La lewisita es 
un compuesto de arsénico que afecta a la piel y a los 
ojos justo después de la exposición.

Signos y síntomas clínicos

Los hallazgos en la piel progresan de un eritema que parece 
una quemadura solar hasta ampollas amarillas, que confluyen 
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en los países en desarrollo. Las esporas se encuentran 
fácilmente en la naturaleza, pueden producirse en el 
laboratorio, son duraderas y se dispersan con facilidad 
en polvos, espray, comida o agua. El carbunco cutáneo 
se presenta después de que una espora entra en la piel a 
través de una laceración o abrasión abierta y representa 
el 95 % de los casos de carbunco en EE.UU. El carbunco 
gastrointestinal ocurre después del consumo de alimentos 
(generalmente la carne de un animal que murió de esta 
enfermedad) contaminados con bacilos o esporas de  
B. anthracis. El carbunco por inhalación se produce al 
respirar esporas presentes en el aire. La infección cutá-
nea y gastrointestinal por carbunco suele ser de nivel 
bajo, con edema local y necrosis. En el carbunco por 
inhalación y el cutáneo o gastrointestinal avanzado, las 
esporas son fagocitadas por macrófagos, transportadas 
a los nódulos linfáticos regionales y donde finalmente 
«germinan» bacterias productoras de toxinas que cau-
san linfadenitis hemorrágica y septicemia. Se pueden 
presentar edema grave, bacteriemia y toxemia.

Signos y síntomas clínicos. Las lesiones cutáneas pro-
gresan de pápulas pruriginosas o vesículas a escaras 
negras deprimidas e indoloras (necrosis) rodeadas por 
edema moderado a grave. Los síntomas habituales del 
carbunco gastrointestinal en niños son fiebre, dolor 
abdominal, vómito, diarrea y heces hemorrágicas. La 
enfermedad por inhalación es bifásica, con un período 
inicial inespecífico caracterizado por fiebre, fatiga, tos y 
mialgia seguida de una breve mejoría, y luego una fase 
fulminante con fiebre alta, insuficiencia respiratoria 
(derrames pleurales, hemorragia pulmonar) y bacterie-
mia que causa edema grave y shock. Las radiografías 
de tórax característicamente presentan derrame pleural 
(69 %) y ensanchamiento del mediastino (52 %). La me-
ningoencefalitis se presenta en �50 % de los casos en los 
adultos. La mortalidad del carbunco por inhalación es del 
40 % con tratamiento (casi del 100 % sin tratamiento).

Tratamiento. El tratamiento antimicrobiano es con 
ciprofloxacino o doxiciclina. A menudo está indicado 
el drenaje de los derrames pleurales y la ascitis. Los cor-
ticoesteroides se usan ante la sospecha o confirmación 
de la insuficiencia suprarrenal y pueden tener un papel 
en la meningoencefalitis por carbunco. Dos productos 
contra las toxinas, el raxibacumab (un anticuerpo mo-
noclonal humanizado) y la inmunoglobulina contra el 
carbunco (inmunoglobulina humana policlonal) se usan 
conjuntamente con los antibióticos.

Yersinia pestis (peste)
Fisiopatología. La peste está causada por la bacteria  
Y. pestis. Se presenta de tres maneras. La peste bubónica 
aparece después de la mordida de la pulga del roedor o al 
manejar un animal infectado con la peste. La peste sep- 
ticémica aparece por la diseminación de la peste bubónica 
o como el primer síntoma de la enfermedad. La peste 
neumónica es la forma más grave de la enfermedad; 
puede estar causada por propagación hematógena o la li- 
beración de Y. pestis en el aire por bioterrorismo. Produce 
bronconeumonía multilobular hemorrágica y necrosante.

Síntomas y signos clínicos. En la peste bubónica, los 
pacientes presentan fiebre, cefalea y nódulos linfáticos 
hinchados y dolorosos cerca de la mordida de la pulga 
infectada. La peste septicémica se caracteriza por fiebre, 

escalofríos, debilidad importante, hemorragia (incluyendo 
en la piel) y shock. La peste neumónica se caracteriza por 
fiebre, tos, esputo purulento, hemoptisis y desaturación.

Tratamiento. Y. pestis puede aislarse en el aspirado de los 
nódulos linfáticos, el hemocultivo, el cultivo de esputo 
o el lavado bronquial. Está disponible la prueba de 
reacción en cadena de la polimerasa (PCR, polymerase 
chain reaction), aunque no debe retrasarse el tratamiento 
para practicar la prueba. Tanto la gentamicina como 
la estreptomicina son eficaces. Las alternativas son 
tetraciclina, doxiciclina, cloranfenicol y ciprofloxacino.

Francisella tularensis (tularemia)

Fisiopatología. F. tularensis es un bacilo gramnegativo, 
pequeño, aerobio, inmóvil y sumamente virulento. Se 
multiplica dentro de los macrófagos, permitiendo la 
invasión a los nódulos linfáticos, pulmones, pleura, bazo 
e hígado. Los humanos se infectan por la picadura de 
una garrapata o de la mosca del venado, el contacto con 
la piel de los animales infectados (roedores, conejos) o 
la inhalación de polvos o aerosoles contaminados. Las 
formas de tularemia son la ulceroglandular (la más 
habitual), glandular, oculoglandular, bucofaríngea y 
neumónica. La tularemia neumónica es la más grave y 
está causada por inhalación directa o la propagación 
hematógena desde otros sitios.

Síntomas y signos clínicos. Los pacientes desarrollan 
fiebre, escalofríos, cefalea y neumonía atípica de 1-14 días  
después de la exposición y adenopatía hiliar en la radio-
grafía de tórax. En la tularemia ulceroglandular hay una 
úlcera cutánea en el punto de contacto, con inflamación 
de los nódulos linfáticos regionales. Después de la 
exposición por inhalación se desarrolla la inflamación 
hemorrágica de la vía aérea que progresa a neumonía 
necrosante. La enfermedad pleural es habitual, al igual 
que la bacteriemia, particularmente temprana.

Tratamiento. Se recomienda la estreptomicina o gen-
tamicina, y la doxiciclina es una alternativa. No se 
requiere aislamiento.

Agentes víricos relacionados  
con el terrorismo

Viruela
Fisiopatología. La viruela está causada por el virus de 
la varicela zóster. El último caso natural se presentó en 
1977 y ya no se realiza la vacunación habitual. Aún 
existe en reservas en los laboratorios y es un agente 
potencial en el bioterrorismo. Se propaga por contacto 
con líquidos corporales infectados, secreciones respi-
ratorias, objetos contaminados o por contacto directo 
con un individuo infectado. Los macrófagos se infectan 
primero; luego el virus migra a través de los linfáticos y 
se multiplica en los nódulos. Los macrófagos infectados 
migran a la epidermis, causando edema y necrosis. Los 
leucocitos polimorfonucleares migran a estas áreas, 
formando pústulas.

Signos y síntomas clínicos. Históricamente, las tasas de 
mortalidad en pacientes no inmunizados eran del 30 %, 
y estaban causadas por fallo multiorgánico secundario 
a una viremia masiva.
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Tratamiento. La atención generalmente es de sostén. Pueden 
presentarse deshidratación y alteraciones electrolíticas. 
Las soreinfecciones bacterianas deben ser tratadas con 
antibióticos. A nivel experimental, los agentes antivíricos 
ribavirina y cidofovir inhiben la replicación vírica, pero 
se desconoce su efecto en los humanos. La vacunación de 
las 72-96 h después de la exposición brinda protección 
contra la enfermedad mortal. Los pacientes con viruela 
deben ser atendidos en un ambiente con presión negativa, 
con precauciones para evitar el contagio aéreo o por 
contacto. De forma ideal, sólo el personal previamente 
vacunado debe atender a las víctimas.

Fiebres hemorrágicas víricas

Fisiopatología. Las fiebres hemorrágicas víricas están 
causadas por gran variedad de agentes, especialmente los 
virus Ébola y Marburg, ambos miembros de la familia 
filovirus. La propagación se produce con rapidez, por 
contacto directo con la sangre, los líquidos corporales 
y los objetos contaminados.

Signos y síntomas clínicos. Tras la incubación de 2 a 21 
días (más corta para el virus Marburg), los pacientes 
presentan fiebre, cefalea grave y dolor muscular. Los 
síntomas gastrointestinales incluyen dolor abdominal, 
vómito y diarrea copiosa. El curso clínico puede progresar 
a hemorragia masiva, shock y disfunción multiorgánica. 
El diagnóstico se puede realizar mediante la detección 
de antígenos por ensayo por inmunoadsorción ligado a 
enzimas (ELISA), PCR o detección de IgM por ELISA.

Tratamiento. El tratamiento comprende la rehidra-
tación agresiva, el reemplazo de potasio y calcio por 
las pérdidas gastrointestinales y la administración de 
productos sanguíneos según se requiera. Se ha utilizado 
un anticuerpo monoclonal experimental (ZMapp, 
Mapp Pharmaceutical, San Diego, CA) para el Ébola. 
La enfermedad puede propagarse rápidamente en el 
entorno médico. La atención de estos pacientes debe 
incluir el uso de equipo médico pertinente (desechable), 
la esterilización adecuada del equipo no desechable, 
el equipo de protección personal y el aislamiento. La 
mortalidad es del 40-90 %. El reemplazo agresivo de 
líquidos y electrólitos se asocia con un mejor resultado.

Enfermedad mediada por toxinas 
relacionada con el terrorismo

Fisiopatología

El botulismo es una enfermedad neuroparalítica causada 
por una toxina producida por Clostridium botulinum 
(que se halla de forma ubicua en el suelo y el agua). Las 
formas naturales de botulismo incluyen la enfermedad 
transmitida por los alimentos, la infantil y el botulismo 
por heridas. El botulismo por inhalación no ocurre de 
manera natural. La toxina botulínica inhibe la libera-
ción de acetilcolina, causando debilidad, aspiración, 
insuficiencia respiratoria y la muerte.

Signos y síntomas clínicos

Los pacientes presentan neuropatía craneal simétrica 
que progresa a debilidad descendente, insuficiencia 

respiratoria y parálisis flácida. La inhibición de la libe-
ración de acetilcolina en las terminales parasimpáticas 
provoca signos y síntomas autónomos. El estado mental 
y la sensación continúan intactas.

Tratamiento

El tratamiento es de sostén. La prueba de función 
pulmonar realizada a la cabecera del paciente se usan 
para evaluar la necesidad de ventilación mecánica. La 
antitoxina botulínica puede detener el progreso de la 
parálisis, pero es mejor utilizarla tempranamente, pues 
sólo neutraliza las moléculas que aún no se han unido 
a las terminaciones nerviosas. La antitoxina es un pro-
ducto equino y uno de sus riesgos es la enfermedad del 
suero; por lo que son necesarias las pruebas cutáneas y 
posiblemente la desensibilización. La recuperación total 
de la función muscular puede tardar hasta 3-6 meses.

AGENTES RADIOLÓGICOS  
Y NUCLEARES

El terrorismo radiológico puede incluir la detonación 
de armas nucleares, los explosivos convencionales para 
liberar materiales radioactivos (bombas sucias) o la colo-
cación de una fuente radioactiva (materiales de desecho 
nuclear) en un lugar público. La morbilidad y mortalidad 
inmediatas son causadas por la fuerza explosiva. En los 
supervivientes se puede presentar el síndrome de radia-
ción aguda o la enfermedad por radiación. Los reactores 
de energía nuclear no pueden ser detonados como una 
bomba nuclear (el combustible del reactor no contiene 
uranio altamente enriquecido que es necesario para la 
detonación), por lo que el riesgo principal del ataque 
de una planta de energía nuclear sería la exposición al 
gas yodado radioactivo a causa del viento.

Descontaminación

A diferencia de los escenarios descritos anteriormente, la 
descontaminación de las víctimas expuestas a radiaciones 
es menos sensible al tiempo. Las condiciones que amenazan 
la vida deben ser tratadas antes de la descontaminación. 
También es improbable que un paciente expuesto al 
material radioactivo que llega vivo al hospital esté lo 
suficientemente contaminado como para dañar al per-
sonal sanitario. Después de la estabilización, el paciente 
puede ser desnudado y lavado con agua y jabón; el agua 
de este lavado y la ropa desechada deben colocarse en 
contenedores y desecharse de acuerdo con las pautas de 
residuos peligrosos. Luego pueden enjuagarse los ojos. 
Se debe tener cuidado de no irritar o raspar la piel. Los 
lavados deben continuar hasta que el nivel de radiación 
del paciente no sea más del doble que el nivel ambiental. 
Las precauciones estándar son las únicas medidas que 
necesita el personal sanitario que no estuvo en con-
tacto directo con el polvo o los residuos radioactivos.

Fisiopatología

Es más probable que el síndrome de radiación aguda ocurra 
en personas expuestas a una detonación nuclear, pero 
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que estaban lo suficientemente lejos para sobrevivir a la 
explosión. Es mucho menos probable que un dispositivo 
de dispersión radiológica cause un síndrome de radia- 
ción aguda. Las exposiciones militares, industriales y 
médicas también pueden causar el síndrome de radia-
ción aguda. Las células con mitosis activas son muy 
sensibles a la radiación e incluyen a las espermatogonias, 
linfocitos, eritroblastos, otras células hematopoyéticas y  
a las células del tracto gastrointestinal. Las células muscu- 
lares, óseas y productoras de colágeno son menos sen- 
sibles.

Signos y síntomas clínicos

Las víctimas de la exposición a radiación siguen un 
curso con cuatro etapas clínicas: prodrómica, latente, 
enfermedad manifiesta y recuperación. En la etapa 
prodrómica predominan las náuseas y los vómitos, con 
signos y síntomas inespecíficos de fiebre, cefalea, cólico 
abdominal y eritema cutáneo. En la etapa latente, el 
paciente experimenta una mejoría aparente (horas a 
semanas). Durante la etapa de enfermedad manifiesta, los 
pacientes sufren la pérdida del sistema hematopoyético 
que causa hemorragia y sepsis. Los efectos gastroin-
testinales incluyen descamación mucosa, hemorragia, 

obstrucción y sepsis. La neumonitis por radiación puede 
presentarse. Las dosis altas de radiación causan una 
lesión microvascular del sistema nervioso central que 
provoca edema cerebral, aumento de la presión intra-
craneal y convulsiones intratables. La cuarta etapa es la 
recuperación, que puede tardar de semanas hasta años.

Tratamiento

Antes de la descontaminación deben tratarse las lesiones 
que ponen en riesgo la vida. Las metas del tratamiento 
médico oportuno deben ser la eliminación de la conta-
minación externa, la estimación de la dosis, el tratamien- 
to de sostén, el tratamiento sintomático y el reemplazo 
de líquidos y electrólitos. A medida que los pacien- 
tes desarrollen neutropenia,  se deben administrar facto- 
res de crecimiento hematopoyéticos. Los físicos sanita-
rios y/o los médicos especialistas en medicina nuclear 
pueden ayudar a determinar la exposición específica y 
el pronóstico. Es poco probable que los antídotos espe-
cíficos sean útiles en el contexto de la atención crítica 
(a algunas víctimas se les debe administrar yoduro de 
potasio para evitar los efectos carcinógenos del yodo 
radioactivo, que puede ser liberado durante un incidente 
en una planta de energía nuclear).
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CAPÍTULO 11��� ATENCIÓN DE VÍCTIM aS EN 
M aSa

MARIA C. ESPERANZA

En todo el mundo, los desastres naturales afectaron a 
211 millones de personas y hubo 54 000 fallecimien- 
tos asociados al terrorismo en el año 2008. Durante los 
eventos con víctimas en masa (EVM), los sistemas sa- 
nitarios locales pueden ser superados, requiriendo la 
redistribución de las víctimas y la solicitud de asistencia 
externa. La mejor respuesta está dada por la colabora-
ción y el intercambio de recursos entre los hospitales.

ANTECEDENTES

Los EVM afectan al menos a 10 pacientes y 3-4 pacientes 
gravemente lesionados pueden llegar al mismo hospital, 
excediendo la capacidad terapéutica y requiriendo asis-
tencia externa. La infraestructura local como las carre-
teras o los hospitales puede estar destruida. Los eventos  
pueden causar grandes movimientos de población y 

sobrepasar los recursos sanitarios. Gran parte de la res- 
puesta de emergencia a los EVM va dirigida al tratamien- 
to de las lesiones relacionadas con los traumatismos,  
pero el personal sanitario también debe estar preparado 
para tratar efectos ambientales (hipotermia, choque de 
calor, desequilibrio electrolítico, deshidratación e infec-
ciones) y el estrés psicológico. La población pediátrica 
no se ha considerado una población independiente, pero 
requiere un estudio y planificación particular (tabla 11-1).

EL ESTADO DE PREPARACIÓN 
PARA LAS EMERGENCIAS 

PEDIÁTRICAS

Los niños (�  17 años) representan del 8-30 % de las 
víctimas de los EVM. La distribución del conocimiento, 

TA B L a  1 1 - 1

Vulnerabilidades específicas de los niños durante los episodios con víctimas en masa

Mayor susceptibilidad a los 
efectos de la exposición a 
los agentes relacionados 
con el terrorismo

Mayor exposición respiratoria Mayor ventilación por minuto
Se localizan más cerca del suelo

Mayor exposición cutánea Piel más delgada y permeable, menos grasa
Aumento de la relación ASC/masa

Manifestaciones de una enfermedad más 
virulenta por agentes infecciosos

Sistema inmunitario inmaduro

Menos capacidad de escapar del ataque y 
tomar las acciones protectoras pertinentes

Inmadurez motora y cognitiva
Dependencia de los cuidadores

Mayor susceptibilidad para 
desarrollar problemas 
médicos secundarios

Mayor riesgo de deshidratación por vómito 
y diarrea provocados por toxinas

Disminución del volumen intravascular
Aumento de la relación ASC/masa
Pueden depender de los cuidadores para tener 

acceso a líquidos
Mayor riesgo de hipotermia Aumento de la relación ASC/masa

Inmadurez de la regulación de la temperatura en 
los lactantes

Mayor incidencia de lesión orgánica 
múltiple

Caja torácica menos desarrollada
Tamaño pequeño con mayor fuerza aplicada 

por unidad de área corporal
Menos grasa protectora en los órganos internos

Mayor incidencia de traumatismo 
craneoencefálico

Aumento de la relación cabeza/cuerpo
Bóveda craneal más delgada

Mayor cantidad de fracturas Osificación incompleta del sistema esquelético
Menor masa corporal

Aumento de los requerimientos de salud 
mental

Separación del cuidado primario  
(necesidad de reunificación)

Inmadurez en el desarrollo

ASC, área de superficie corporal.
Adaptado de Henretig FM, Ciesiak TJ, Eitzen EM Jr. Biologic and chemical terrorism. J Pediatr 2002;141:311-26.
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la logística y la infraestructura para brindar atención 
sanitaria pediátrica es muy variable. En 2012, sólo 17 
estados tenían planes para cuatro componentes clave 
de la respuesta pediátrica a los desastres: evacuación/
reubicación, reunificación de la familia y los niños, niños 
con necesidades especiales y plan de desastres múltiples 
K-12. Cinco estados no han cumplido ninguno de estos 
estándares. Sólo el 19 % de las agencias de servicios 
médicos de emergencia utilizan protocolos de triaje 
para pacientes pediátricos, y la mayoría no asisten a los 
EVM en escuelas o tienen alojamiento para personas con 
necesidades sanitarias especiales. La disponibilidad del 
equipo pediátrico en las ambulancias también es escasa. 
La mayoría de los hospitales no tienen una unidad de 
cuidados intensivos pediátricos (UCIP) o un servicio de 
trauma pediátrico, por lo que optan por trasladar a los 
pacientes que requieren atención especializada. Sólo el 
5 % de los departamentos de urgencias tienen todos los 
suministros pediátricos recomendados. Ante un EVM, 
todos los hospitales deben estar preparados para reci-
bir y estabilizar a niños con lesiones críticas antes del 
traslado interhospitalario secundario para la atención 
definitiva. Muchos hospitales necesitan ofrecer un nivel 
de atención mayor al que normalmente proporcionan.

TRIAJE PEDIÁTRICO  
EN LOS DESASTRES

La cantidad limitada de recursos dicta que la atención se 
debe proporcionar a los pacientes lesionados que tienen 
probabilidad de sobrevivir. Una tasa elevada de subtriaje 
(subestimando la gravedad de las lesiones) ocasionará 
ausencia de diagnóstico de lesiones y muertes preveni-
bles. La respuesta a los EVM se orienta al sobretriaje 
(sobreestimar la gravedad de las lesiones) para no pasar 
por alto al paciente que posiblemente podrían sobrevivir. 
Sin embargo, tasas elevadas de sobretriaje atestarían los 
hospitales con pacientes que podrían haber recibido aten-
ción diferida. La American College of Surgeons afirma 
que las tasas aceptables de subtriaje y sobretriaje son del 
5-10 % y del 30-50 %, respectivamente.

El protocolo START (Simple Treatment and Rapid 
Transport) es una herramienta que se usa con frecuencia 
en el triaje e incluye la evaluación de la movilidad, la 
frecuencia de las respiraciones, la presencia de pulso 
palpable y la capacidad para responder órdenes. Los 
pacientes se clasifican en cuatro categorías de acuerdo con 
sus necesidades de atención especializada: fallecido o se 
espera que muera por el incidente (negro), inmediata (rojo), 
retrasada (amarillo) o ambulatorio (verde). El método 
Sacco de triaje (un modelo computarizado) clasifica a 
los pacientes en base a su probabilidad de supervivencia, 
posibilidad de deterioro y recursos disponibles. Cuando 
se aplica a los datos pediátricos, muestra gran probabi-
lidad para predecir la mortalidad. No existe evidencia 
que apoye el uso de una u otra herramienta de triaje.

La ejecución de un triaje secundario en la escena 
mediante la metodología SAVE (Secondary Assessment 
of Victim Endpoint) establece el orden con el cual deben 
recibir atención los pacientes en el hospital, o en el caso de 
un retraso en el transporte, en la escena. Es más efectivo 
en los EVM donde el tratamiento ocurre en condiciones 
poco ideales. Las herramientas de triaje específicas para 
pacientes pediátricos como JumpSTART (para 1-8 años 

de edad) y Pediatric Triage Tape son modificaciones a 
las herramientas de triaje para adultos usando los ran-
gos de los signos vitales pediátricos. La herramienta de 
triaje Care Flight utiliza observaciones cualitativas sin 
mediciones de los signos vitales, haciéndola adecuada 
para uso pediátrico. Ninguna de estas herramientas se 
ha probado en el terreno y todas muestran poca sensi-
bilidad para detectar a los niños críticamente enfermos.

RESPUESTA HOSPITALARIA  
A LOS EVENTOS CON  
VÍCTIMAS en masa

El tipo y magnitud de la respuesta al EVM se ve afectado 
por la naturaleza del evento desencadenante; la ubica- 
ción, fecha y hora del episodio; los patrones climáticos,  
y la densidad de población. Los planes de desastres de- 
ben enfocarse en los aspectos que son comunes a todos 
los tipos de EVM (es decir, planes de evacuación, asig-
nación de los recursos y el personal, etc.).

Respuesta de despliegue rápido

Los EVM pueden ser acontecimientos en «big bang» que 
ocurren súbitamente (p. ej., terremotos, accidentes en 
transportes o bombas terroristas) o de «marea creciente» 
que se desarrollan lentamente (p. ej., una pandemia o 
inundación). En los EVM en «big bang», la mayoría de 
las víctimas están afectadas en el momento del episodio 
y el número permanece relativamente constante. En los 
episodios de marea creciente, el número de víctimas 
aumenta de forma gradual a una velocidad desconocida 
durante tiempo indefinido. Los episodios en big bang 
sobrepasan inmediatamente los sistemas de salud, y la 
planificación de los desastres comprende este tipo de 
escenario. La primera oleada es una afluencia súbita 
(50 % en la primera hora) de pacientes que se han au-
toevaluado y que tienen lesiones menores. La segunda 
oleada está compuesta por pacientes con lesiones más 
graves que llegan a los 15 min del inicio del episodio. 
A los 90 min habrá llegado al 80 % de las víctimas. La 
fase final consiste en pacientes con lesiones menores y 
estrés emocional y puede durar varios días.

Las víctimas pediátricas del EVM tienen una tasa 
elevada de sobretriaje y el 4 % requiere admisión a la 
UCIP. La ventilación mecánica es necesaria para el 75 % 
de las admisiones a la UCIP. La gravedad de los super-
vivientes ingresados hace que la capacidad de reacción 
de la UCIP sea una parte integral de la respuesta a los 
EVM. Después de la notificación de un EVM, la UCIP 
debe planificar un aumento de la capacidad del 300 % 
en sus camas. Se pueden establecer unidades satélite de 
atención crítica en la unidades de cuidados postanes-
tésicos, las unidades de cuidados intermedios, las salas 
de procedimientos amplias, las unidades de telemetría 
o las salas de internación general. Algunos hospitales 
pueden tener que aumentar su capacidad de respuesta 
para la atención crítica por encima del 300 % si las camas 
de la UCI en el área de influencia son inadecuadas al 
inicio. Puede ser necesario el traslado interhospitalario 
y compartir los recursos sanitarios.

Puede ser difícil mantener los horarios normales 
del personal sanitario. El personal hospitalario o sus 
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área inmediata, los socorristas y los espectadores pueden 
resultar heridos por los estallidos subsecuentes, el fuego 
o el derrumbe de edificios. Los terroristas aprovechan 
este principio del segundo golpe para maximizar el daño 
y las víctimas. La contención del escenario y garantizar 
la seguridad de los socorristas es parte del manejo de 
la escena. Es vital proteger los activos médicos, mante-
niéndolos alejados del estallido y de las áreas con gran 
probabilidad de ataque.

Las lesiones causadas por explosiones tienen varios 
patrones que incluyen las quemaduras y las heridas contu-
sas, penetrantes, por inhalación y por aplastamiento. Los 
incidentes asociados a un colapso estructural tienen una 
mortalidad inmediata elevada (87-100 %). La mayoría 
de los supervivientes tienen lesiones no críticas (lesiones 
óseas y de tejidos blandos). Los pacientes con lesiones 
críticas representan el 8-34 % de los supervivientes. La 
mayoría de las lesiones craneales suelen ir seguidas de 
lesiones pulmonares, abdominales y de tórax. Las víc- 
timas de los EVM a menudo tienen lesiones más graves 
que la población pediátrica típica que sufre traumatis- 
mos, por lo que requieren más intervenciones quirúrgi- 
cas, admisiones a la UCI y hospitalización más prolon-
gada. Los supervivientes pediátricos a los EVM parecen 
presentar menos secuelas que los adultos, y son enviados 
con menos frecuencia a centros de rehabilitación.

Mecanismos, manifestaciones y 
tratamiento de las heridas por explosivos

Las explosiones generan una onda expansiva (una onda 
de choque de alta presión) que viaja a la velocidad del 
sonido lejos del centro de la detonación. Conforme la 
onda viaja, pierde rápidamente presión y velocidad. Si 
se refleja en superficies sólidas, puede multiplicarse de 
ocho a nueve veces y provocar una lesión mayor. La 
magnitud y duración de la onda expansiva depende  
del tipo de explosivo y el medio (aire o agua) a través del 
que viaja. Conforme la onda expansiva desplaza el aire 

familias pueden estar afectados y ausentarse de su 
trabajo. Es posible que se deban adoptar patrones con 
alteración de los horarios del personal y que se deleguen 
responsabilidades. Deben seguirse las políticas y los 
procedimientos existentes para minimizar la variabilidad 
y las complicaciones yatrógenas.

Niveles alternativos de atención y 
asignación de recursos escasos

Se deben mantener los estándares existentes de atención 
durante un EVM. Se recomiendan los cambios progresivos 
en el uso de los recursos hasta que la reasignación sea 
la única opción factible (fig. 11-1). Las políticas y los 
procedimientos explícitos deben detallar cómo proceder 
si los hospitales cambian sus estándares de atención.

Niños con necesidades especiales y niños 
dependientes de la tecnología

Existen 200 millones de niños con discapacidad en todo 
el mundo y representan una población significativa en 
riesgo. La Federal Emergency Management Agency  
apoya los esfuerzos estatales para aumentar la prepara-
ción para el tratamiento de personas con discapacidad. 
Ante la falta de electricidad y el consumo de los recursos 
(medicamentos, leche en fórmula u oxígeno) puede ser 
necesario que estos pacientes acudan al hospital.

LESIONES POR BOMBARDEOS  
Y eXplosivos

Antecedentes

Los explosivos continúan siendo la causa más habitual 
de los EVM. Además de las víctimas provenientes del 

FIGURa 11-1.  Aproximación gradual para el uso modificado de los recursos y el estándar de la atención. (Adaptado de 
Christian MD, Deveraux AV, Dichter JR, et al. Definitive care for the critically ill during a disaster: Current capabilities and 
limitations from a Task Force for Mass Critical Care Summit meeting, January 26-27, 2007, Chicago, IL. Chest 2008;133 
[5 suppl]:8S-17S.)

Poco impacto clínico Gran impacto clínico

Pacientes con necesidades excesivas/
equilibrio de los recursos

Pacientes con necesidades mínimas/
equilibrio de los recursos

Reasignación

Tomar un 
recurso 
destinado para 
un paciente y 
dárselo a otro 
con mejor 
pronóstico o 
mayor 
necesidad  

Reutilización

Reutilización 
de los artículos 
desechables 
después de 
esterilizarlos

Conservación

Usar menos 
recursos al 
disminuir las 
tareas o cambiar 
las prácticas de 
uso

Sustitución

Uso de 
dispositivos, 
fármacos o 
personal 
equivalente

Adaptación

El uso de 
dispositivos, 
fármacos o 
personal no 
equivalente pero
suficiente
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circundante, impulsa a los individuos y a los fragmentos 
de la bomba, causando una lesión adicional.

Las lesiones relacionadas con el estallido se clasifican 
en cuatro categorías de acuerdo con su mecanismo. Las 
lesiones primarias por estallido se deben al barotrauma 
por la onda expansiva y son más graves cuando ocurren 
en un espacio confinado. A medida que la onda expansiva 
entra en el cuerpo, forma ondas de estrés, de shock y de  
cizallamiento. Las ondas de estrés son fuerzas longitudinales 
de presión que crean un efecto de astillamiento (rotura en 
pequeños fragmentos) en las interfaces entre el aire y el 
líquido, causando daño microvascular y disrupción de los 
tejidos. Los órganos llenos de gas (es decir, el oído medio, 
los pulmones y el tracto gastrointestinal) generalmente 
resultan afectados. Las ondas de cizallamiento son ondas 
transversales que causan movimiento asincrónico del 
tejido, disrupción del tejido y amputación traumática. 
Las lesiones secundarias por estallido se caracterizan por 
heridas penetrantes causadas por partículas de proyectiles 
del dispositivo explosivo y los materiales circundantes. 
Las tasas más altas ocurren en bombardeos al aire 
libre. Estas son las causas principales de lesión en los 
ataques terroristas. Las lesiones terciarias por estallido 
implican que las víctimas sean lanzadas contra objetos 
fijos, lo que causa fracturas y otras lesiones en órganos 
sólidos, aunque también pueden causar amputaciones. 
El efecto del estallido en los edificios y los vehículos 
circundantes causa el colapso de los edificios o incendios 
que provocan lesiones cuaternarias por la explosión. No 
siempre es posible la extracción oportuna y el inicio del 
tratamiento. Los supervivientes pueden presentarse con 
quemaduras, fracturas, síndrome compartimental, lesiones 
por inhalación, traumatismos craneales o lesiones por 
aplastamiento. Las complicaciones tardías incluyen el 
síndrome de insuficiencia respiratoria aguda, la insufi-
ciencia renal aguda, la exposición a químicos o radiación 
y la exacerbación de las enfermedades preexistentes.

Lesiones auditivas

En los estallidos es habitual la perforación de la mem-
brana timpánica. Los pacientes pueden presentar sordera, 
acúfenos o vértigo. Los huesecillos del oído medio pueden 
dislocarse. La disrupción traumática de la ventana oval 
o redonda puede causar sordera permanente.

Lesión pulmonar por explosión

Las lesiones pulmonares son las lesiones críticas más 
habituales. La presión diferencial a través de la barrera 
alveolocapilar causa la disrupción de los septos y ca-
pilares alveolares, provocando hemorragia pulmonar 
aguda, edema pulmonar e insuficiencia respiratoria 
hipóxica. Se ha descrito la presencia de neumotórax, 
hemotórax, neumomediastino y enfisema subcutáneo. 
La embolia gaseosa aguda por disrupción pulmonar 
puede causar muerte súbita. La lesión pulmonar por 
estallido se debe sospechar en los pacientes que presentan 
apnea, bradicardia, disnea, hipoxemia o hipotensión. La 
radiografía de tórax muestra el característico patrón en 
mariposa o los infiltrados en alas de murciélago (fig. 11-2)  
causado por la reflexión de la onda expansiva en las 
estructuras del mediastino. Los pacientes tienen alto 
riesgo de neumotórax y, por lo tanto, se debe evitar la 
ventilación con presión positiva si es posible. En caso de 
hemorragia pulmonar grave e hipoxemia es necesaria la 

intubación endotraqueal y la ventilación mecánica. El uso 
de estrategias de protección pulmonar es recomendable. 
El personal sanitario debe ser cauteloso para evitar 
el agravamiento del edema pulmonar por sobrecarga 
hídrica. No existe evidencia que apoye el uso rutinario 
de corticoesteroides o antibióticos.

Lesión gastrointestinal por explosión

Las lesiones gastrointestinales por estallido son raras. La 
compresión y la expansión rápida de aire en los órganos 
llenos de gas causa contusiones, hemorragia intramural 
y perforación. El desgarro de los vasos mesentéricos 
causa isquemia o infarto mesentérico. Puede presentarse 
la rotura de los órganos sólidos (hígado, bazo o riñón) 
con la hemorragia resultante. Las lesiones gastrointes-
tinales generalmente se presentan de 8-36 h después 
del episodio. Los signos y síntomas comprenden dolor 
abdominal, náuseas, vómitos, hematemesis, melena, 
dolor a la descompresión y defensa abdominal. La ines-
tabilidad hemodinámica se puede presentar por la lesión 
en los vasos mesentéricos y en los órganos sólidos. El 
neumoperitoneo, el líquido libre y un coágulo centinela 
adyacente a la pared abdominal o al mesenterio se pueden 
observar en la tomografía computarizada abdominal. 
El deterioro del paciente es indicación de laparotomía 
para controlar la hemorragia o la contaminación gas-
trointestinal en la cavidad peritoneal.

Efectos cardiovasculares de  
la lesión por explosivos

La contusión cardíaca o la embolización aérea a las co-
ronarias puede presentarse por las ondas de la explosión. 
El índice cardíaco puede ser bajo con una resistencia 
sistémica vascular normal. La apnea es breve y va 
seguida de taquipnea. La bradicardia es de aparición 
brusca, es severa y suele prolongarse. Los supervivientes 

FIGURa 11-2.  Lesión pediátrica pulmonar por explosión 
con patrón típico en mariposa. (De Ratto J, Johnson BK, 
Condra CS, et al. Pediatric blast lung injury from a fireworks- 
related explosion. Pediatr Emerg Care 2012;28[6]:573-6.)
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ciedad. Muchos entran en el organismo por inhala-
ción, ingestión, absorción o inoculación. Por su rápida 
ventilación por minuto y gran superficie corporal, 
los niños tienen mayor riesgo de toxicidad grave. 
Los agentes químicos a menudo se clasifican como  
a) agentes que afectan al sistema nervioso, b) vesicantes, 
c) agentes sofocantes o d) asfixiantes.

La duración del contacto con el agente aumenta la 
probabilidad de una enfermedad grave. La descontami-
nación rápida de la víctima es el primer paso del trata-
miento. Puede ser necesario retrasar la estabilización del 
paciente hasta después de la descontaminación, aunque 
dicho retraso no debe poner al paciente en un riesgo 
adicional. Los procedimientos de descontaminación deben 
ser flexibles y considerar la gravedad de la enfermedad, 
la naturaleza física del agente y las condiciones climáti-
cas. Los principios importantes incluyen los siguientes: 
1) descontaminación tan pronto como sea posible,  
2) descontaminación prioritaria en pacientes que deben 
ser estabilizados, 3) descontaminación sólo cuando sea 
necesario, y 4) descontaminación tan lejos como sea 
posible de la zona de desastre. La descontaminación 
efectiva reduce el riesgo de contaminación secundaria 
del personal sanitario. El uso de una habitación tibia, 
agua caliente hasta 37,8 ºC y la disponibilidad de ropa 
nueva puede ayudar a prevenir la hipotermia. La presencia 
de la familia puede minimizar el miedo y disminuir el 
trauma psicológico. La presentación y el tratamiento 
de los pacientes expuestos a agentes específicos que 
afectan al sistema nervioso, vesicantes y asfixiantes se 
trata en el capítulo 10.

Episodios radiológicos/nucleares  
con víctimas en masa

Los efectos completos de un EVM nuclear podrían no 
ser evidentes inmediatamente. El síndrome de radiación 
aguda (la toxicidad puede presentarse en minutos y en 
general en �  24 h) se desarrollará en personas expuestas 
a una detonación nuclear que están lo suficientemente 
cerca como para sufrir lesiones por estallido. La descon-
taminación (que suele posponerse para la estabilización) 
y el curso temporal en el que se desarrollan los síntomas 
se resumen en el capítulo 10. El tratamiento es de sos-
tén. Los líquidos, antibióticos, factores de crecimiento 
hematopoyético, nutrición y cuidados de la piel se 
proporcionan si están indicados. La administración de 
yoduro de potasio las primeras 8 h evita la incorporación 
de yodo radioactivo inhalado o ingerido, reduciendo 
así la posibilidad de cáncer tiroideo. Otros antídotos 
incluyen el azul de Prusia para la exposición al cesio 
137 y el talio. Para las exposiciones al plutonio, curio 
y americio, el tratamiento consiste en la quelación con 
pentetato de calcio trisódico, pentetato de zinc trisódico 
o ácido 2,3-dimercaptopropano-1-sulfónico, que se 
une a los elementos radioactivos/metales pesados y los 
elimina a través de la orina.

del estallido pueden perder la respuesta taquicárdica  
a la hemorragia. Se puede utilizar atropina para tratar 
la bradicardia.

Amputaciones traumáticas

Una amputación traumática es un indicador de la gra-
vedad de la onda expansiva. La transmisión de energía 
a través de  las extremidades causa fracturas axiales 
antes que articulares. La lesión secundaria y terciaria 
en los tejidos blandos está causada por la metralla y los 
residuos del derrumbe de construcciones. Las heridas 
abiertas, las laceraciones y las lesiones por aplastamiento 
deben tratarse de acuerdo con los principios generales 
del trauma.

Lesiones neurológicas

La lesión primaria por explosivos proveniente de la 
onda expansiva puede causar lesión neurológica. Se han 
descrito fracturas alrededor de los senos, embolia aérea 
en los vasos cerebrales, contusión cerebral y hemorragia 
intracraneal. El cizallamiento y las lesiones axonales 
difusas con activación de los mecanismos inflamato- 
rios producen síntomas inmediatos y tardíos. Los niños 
tienen mayor probabilidad de presentar déficits funcio-
nales persistentes en los aspectos neuropsicológicos, 
conductuales, adaptativos y académicos, pero con el 
tiempo hay mejoría.

TIROTEOS MASIVOS  
EN LAS ESCUELAS

Los casos de alto perfil (p. ej., Columbine, Virginia Tech 
y Sandy Hook) han dirigido la atención a los tiroteos 
públicos masivos en las instituciones académicas. Se estima 
que el 15 % de los tiroteos públicos masivos ocurren 
en instituciones académicas. Aunque muchas escuelas 
tienen planes para atender los desastres, gran parte no 
aborda a los niños con necesidades sanitarias especiales 
o el asesoramiento posterior al desastre. Los tiroteos 
tienen una tasa elevada de mortalidad inmediata (77 %). 
Mientras que el 60 % de las víctimas de un bombardeo 
están en el hospital los primeros 30 min, sólo el 22 % 
de las víctimas de un tiroteo llegan al hospital en este 
período. Los pacientes que son víctimas de un tiroteo 
relacionado con un EVM tienen una mortalidad más 
alta (2,75 veces) que las de un tiroteo no relacionado 
con un EVM.

EPISODIOS QUÍMICOS Y 
RADIOLÓGICOS CON  
VÍCTIMAS en masa

Episodios químicos con víctimas en masa

Los agentes químicos son más habituales que los ra- 
diológicos debido a su uso en muchos sectores de la so- 
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En EE.UU., cada año se informan de más de 2 millones 
de intoxicaciones pediátricas y la mayoría causan daños 
mínimos. La intoxicación en los niños menores de  
5 años de edad suele ser accidental y representa ~85-
90% de los casos pediátricos. La intoxicación en un 
niño mayores de 5 años con frecuencia es intencional. 
La sobredosis involuntaria generalmente ocurre en ado-
lescentes que consumen alcohol y drogas ilegales. Las 
exposiciones a tóxicos en adolescentes también pueden 
deberse a rasgos o intentos suicidas.

EPIDEMIOLOGÍA

La mayoría de las consultas recibidas en los centros 
de control de intoxicaciones se refieren a cosméticos, 
productos de cuidado personal, sustancias de limpieza, 
analgésicos, cuerpos extraños, agentes tópicos y plantas. 
Los fallecimientos por intoxicaciones involucran con 
mayor frecuencia a los analgésicos, hidrocarburos, an-
tidepresivos, gases, humos, estimulantes, drogas ilegales, 
fármacos cardiovasculares, anticonvulsivantes, sedantes/
hipnóticos, antipsicóticos y químicos.

ABORDAJE CLÍNICO DEL  
NIÑO INTOXICADO

La evaluación inicial incluye el triaje y la determinación 
de la descontaminación apropiada y los regímenes de 
tratamiento. La evaluación inicial se enfoca en el ma-
nejo de la vía aérea, la ventilación y la circulación. Las 
toxinas pueden deprimir el centro respiratorio, afectar 
al sistema nervioso central (SNC), inhibir los reflejos de 
las vías aéreas o causar toxicidad pulmonar directa. El 
manejo de la vía aérea requiere un umbral bajo para la 
intubación y se debe asumir que el estómago está lleno, 
con riesgo de aspiración. La monitorización es necesaria 
para detectar arritmias e hipotensión. Es importante 
considerar la descontaminación y el equipo de protección 
personal (EPP) para garantizar la seguridad del personal.

Antecedentes del paciente

Se debe obtener una historia exhaustiva de la exposi-
ción a sustancias tóxicas a partir del interrogatorio a  
testigos, miembros de la familia, amigos y el personal 
de los servicios de emergencia médica. Es importante 
obtener una lista de las sustancias tóxicas disponibles 
(incluyendo los medicamentos de venta libre y los agentes 
no farmacológicos como las plantas y los productos de 
limpieza), información ambiental, las circunstancias 

alrededor de la exposición tóxica, los aromas, los artí-
culos inusuales, las ocupaciones de quienes habitan en 
el hogar y la presencia de una nota suicida. Además, se 
debe determinar la cantidad máxima de toxina disponi-
ble y la cantidad mínima por kilogramo para producir 
síntomas. Los envases de los productos y las etiquetas 
de los medicamentos identifican los componentes 
tóxicos específicos. Los agentes que por sí solos son 
extremadamente peligrosos son alcanfor, cloroquina, 
hidroxicloroquina, imipramina, desipramina, quinina, 
metilsalicilato, teofilina, tioridazina y clorpromazina. Las 
toxinas inhaladas que deben evaluarse son el monóxido 
de carbono, cianuro, ozono, humo, hidrocarburos vo-
látiles y vapor de mercurio. El centro regional para el 
control de intoxicaciones proporciona el acceso rápido 
a un especialista en toxicología.

Exploración física

Los signos y síntomas que sugieren clases específicas 
de intoxicación se conocen como toxidromes. Los 
cuatro toxidromes clásicos se comentan más adelante. 
Las alteraciones en varios sistemas orgánicos causadas 
por toxinas se describen en la tabla 12-1. Los cambios 
pupilares simétricos son típicos de la exposición a tó-
xicos. Las pupilas asimétricas sugieren una anomalía 
neurológica como una lesión traumática en el cerebro. 
La abstinencia a fármacos puede estar caracterizada 
por agitación, signos vitales anormales, irritabilidad 
y un sensorio alterado. El nistagmo, los acúfenos y las 
alteraciones visuales son habituales en las intoxicacio-
nes específicas. El abuso de inhalantes puede causar 
erupciones cutáneas alrededor de la nariz y la boca. Las 
marcas de agujas o los tatuajes característicos pueden 
sugerir el uso de drogas intravenosas. La alopecia o la 
ictericia pueden sugerir exposiciones tóxicas específicas. 
Los aromas pueden indicar exposiciones específicas.

Evaluación de laboratorio

La evaluación de laboratorio es esencial en las intoxi-
caciones con paracetamol, etanol, metanol, etilenglicol, 
litio, salicilatos, hierro, plomo, mercurio, arsénico, 
fenobarbital, monóxido de carbono, metahemoglobina 
y teofilina. El cribado toxicológico negativo no excluye 
la exposición tóxica. Es útil informar al personal del 
laboratorio sobre las toxinas sospechadas, pues algunas 
se detectan mejor en la orina que en la sangre. El cribado 
en la orina puede detectar drogas o metabolitos días 
después de la exposición y es probable que los síntomas 
no sean atribuibles a la droga detectada. Los niveles 
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TA  B L A  1 2 - 1

Manifestaciones clínicas de la intoxicación

Piel

Cianosis (sin 
respuesta a oxígeno, 
metahemoglobina)

Rubor
Sudoración
Sequedad
Bullas
Ictericia
Púrpura

Nitratos, nitritos, fenacetina, benzocaína

Monóxido de carbono, cianuro, ácido bórico, anticolinérgicos
Anfetaminas, LSD, organofosforados, cocaína, barbitúricos
Anticolinérgicos
Barbitúricos, monóxido de carbono
Paracetamol, hongos, tetracloruro de carbono, hierro, fósforo
Aspirina, warfarina, mordedura de serpientes 

Temperatura

Hipotermia
Hipertermia

Hipnóticos sedantes, etanol, monóxido de carbono, fenotiazinas, ATC, clonidina 
Anticolinérgicos, salicilatos, fenotiazinas, ATC, cocaína, anfetaminas, teofilina

Presión sanguínea

Hipertensión Simpaticomiméticos (especialmente fenilpropanolamina en los remedios para la gripe que se 
venden sin receta médica), organofosforados, anfetaminas, PCP 

Hipotensión Narcóticos, sedantes hipnóticos, ATC, fenotiazinas, clonidina, �-bloqueantes, bloqueantes de 
los canales de calcio

Frecuencia cardíaca

Bradicardia
Taquicardia

Arritmias

Digital, sedantes hipnóticos, �-bloqueantes, etclorvinol, bloqueantes de los canales de calcio 
Anticolinérgicos, simpatomiméticos, anfetaminas, alcohol, aspirina, teofilina, cocaína,  

ATC
Anticolinérgicos, ATC, organofosforados, fenotiazinas, digoxina,  

�-bloqueantes, monóxido de carbono, cianuro, teofilina 

Membranas mucosas

Secas
Salivación
Lesiones orales
Lagrimeo 

Anticolinérgicos
Organofosforados, carbamatos
Corrosivos, paraquat
Cáusticos, organofosforados, gases irritantes

Respiración

Depresión respiratoria
Taquipnea
Kussmaul
Sibilancias
Neumonía
Edema pulmonar 

Alcohol, narcóticos, barbitúricos, sedantes/hipnóticos 
Salicilatos, anfetaminas, monóxido de carbono 
Metanol, etilenglicol, salicilatos 
Organofosforados 
Hidrocarburos 
Aspiración, salicilatos, narcóticos, simpaticomiméticos

Sistema nervioso central

Convulsiones

Pupilas, miosis

Midriasis
Ceguera, atrofia óptica
Fasciculación
Nistagmo

Hipertonía
Mioclonías, rigidez
Delirio/psicosis

Coma

Debilidad, parálisis

ATC, cocaína, fenotiazinas, anfetaminas, alcanfor, plomo, salicilatos, isoniazida, 
organofosforados, antihistamínicos, propoxifeno, estricnina 

Narcóticos (excepto meperidina y loperamida), fenotiazinas, organofosforados, diazepam, 
barbitúricos, hongos (tipo muscarínico) 

Anticolinérgicos, simpaticomiméticos, cocaína, ATC, metanol, glutetimida, LSD
Metanol 
Organofosforados 
Difenilhidantoína, barbitúricos, carbamazepina, PCP, monóxido de carbono, glutetimida, 

etanol
Anticolinérgicos, estricnina, fenotiazinas 
Anticolinérgicos, fenotiazinas, haloperidol 
Anticolinérgicos, simpaticomiméticos, alcohol, fenotiazinas, PCP, LSD, marihuana, cocaína, 

heroína, metacualona, metales pesados 
Alcoholes, anticolinérgicos, sedantes hipnóticos, narcóticos, monóxido de carbono, ATC, 

salicilatos, organofosforados, barbitúricos 
Organofosforados, carbamatos, metales pesados 

Continúa
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66     Sección II: Lesiones de causa externa

Electrocardiograma

El electrocardiograma de 12 derivaciones puede detectar 
arritmias y anomalías de la conducción (p. ej., complejo 
QRS ancho o intervalo QT prolongado). Los hallazgos 
pueden sugerir toxinas específicas o indicar el riesgo de 
compromiso hemodinámico grave.

Imágenes radiológicas

Las imágenes pueden revelar cuerpos extraños, fármacos 
radiopacos, metales y químicos. La ingesta de baterías 
de disco puede ser una emergencia médica. Los com-
puestos radiopacos pueden agruparse bajo la nemotecnia 
«COINS»: hidrato de Cloral y Cocaína (en forma de pa- 
quetes), Opiáceos (en paquetes), hierro y metales pesados 
(plomo, arsénico y mercurio), Neurolépticos y tabletas 
de liberación Sostenida o con cubierta entérica.

TRATAMIENTO

Las líneas telefónicas regionales para el control de 
intoxicaciones tienen información extensa respecto a 
la identificación de drogas, la farmacocinética, las inte-
racciones farmacológicas y las precauciones. También es 
útil la base de datos electrónica Poisindex (Micromedex 
Corporation, Greenwood Village, CO) y los centros de 
información de drogas en los centros médicos impor- 
tantes.

Toxicocinética

Limitar el tiempo de exposición a una toxina puede 
reducir dramáticamente la toxicidad (p. ej., lavando una 
toxina de la piel o retirando al paciente de un  ambiente 
con gas tóxico). Evitar la absorción en el tracto gastroin-
testinal es más complejo, pues factores como el pH, el 
pKa de la toxina y la liposolubilidad de la sustancia 
pueden alterar la absorción. El carbón activado puede 
adsorber la toxina en la luz del tracto gastrointestinal. 
Las tabletas con cubierta entérica y las formulaciones 
de liberación sostenida pueden tardar más en alcanzar 
las concentraciones séricas máximas. La irrigación total 
del intestino puede forzar el tránsito de las tabletas 
con cubierta entérica y las formulaciones de liberación 
sostenida antes de que comience la absorción.

de paracetamol son importantes en cualquier paciente 
intoxicado para garantizar el inicio del tratamiento 
urgente. En el momento de la intervención inicial rara 
vez se dispone del cribado exhaustivo y los niveles de 
drogas. Los niveles de glucosa sérica deben ser eva-
luados en cualquier paciente con alteración sensorial. 
Las pruebas de embarazo en orina son importantes en 
niñas adolescentes. Los análisis de orina pueden revelar 
cristales específicos o mioglobinuria.

Los electrólitos, el nitrógeno ureico en sangre (BUN, 
blood urea nitrogen) y los niveles de creatinina evalúan 
la acidosis con brecha aniónica, los electrólitos básicos 
y la función renal. La brecha aniónica se calcula de la 
siguiente manera:

Na (mEq/l) � [Cl (mEq/l) � HCO 3 (mEq/l)]

La brecha aniónica normal es de 3-16 mEq/l. Los agentes 
que causan acidosis con brecha aniónica se enumeran 
en la tabla 12-2. El análisis de los gases arteriales es útil 
para la evaluación del estado ácido-base. La adición de 
la cooximetría puede identificar la carboxihemoglobina, 
la metahemoglobina y la sulfohemoglobina.

La osmolalidad sérica se calcula de la siguiente manera:

2 � Na (mEq/l) � BUN (g/l)/2,8 � glucosa  
(mg/dl)/18

La brecha osmolal se evalúa sustrayendo la osmolalidad 
calculada de la osmolalidad medida. El rango normal es 
de �3 a �6 mOsm/kg H 2O. Una brecha osmolal elevada 
(�  10 mOsm/kg) indica la presencia de sustancias acti-
vas osmóticamente anormales (p. ej., metanol, etanol, 
etilenglicol, acetona o isopropranolol). El cálculo de la 
brecha osmolal puede ser alterado por lipemia o agentes 
osmóticos (manitol o contraste radiológico).

Sistema gastrointestinal

Vómitos, diarrea, dolor 
abdominal 

Hierro, fósforo, metales pesados, litio, hongos, fluoruro, organofosforados, arsénico

ATC, antidepresivos tricíclicos; LSD, dietilamida del ácido lisérgico; PCP, fenciclidina.
Adaptado de Guzzardi L, Bayer MJ. Emergency management of the poisoned patient. En: Bayer M, Rumack BH, Wanke LA, eds. 
Toxicologic Emergencies. Bowie, MD: Robert J. Brady, 1984.

TA  B L A  1 2 - 1

Manifestaciones clínicas de la intoxicación (cont.)

TA  B L A  1 2 - 2

Acidosis con brecha aniónica

Metanol
Uremia
Cetoacidosis diabética
Paraldehído y fenformina
Isoniazida y hierro
Acidosis láctica
Etanol y etilenglicol
Salicilatos
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la hemoperfusión con carbón si la toxicidad se debe a 
compuestos grandes y liposolubles, con mayor afinidad 
para las proteínas plasmáticas, como la teofilina.

Diuresis y tratamiento del pH urinario

La eliminación de algunos fármacos (salicilatos, fe-
nobarbital, clorpropamida y clorofenoxiherbicidas) 
puede ser facilitada garantizando un ritmo diurético 
adecuado y usando bicarbonato de sodio intravenoso 
para modificar el pH urinario y evitar la reabsorción a 
través del epitelio tubular renal.

TOXIDROMES

Agentes simpaticomiméticos/
adrenérgicos

La cocaína es la clásica droga simpaticomimética de  
abuso. Los simpaticomiméticos causan agitación, taqui- 
cardia, hipertensión, diaforesis, fiebre y convulsiones. 
También pueden presentarse rabdomiólisis, isquemia 
miocárdica o accidente cerebrovascular. La cafeína y la 
teofilina no son simpaticomiméticos, pero la sintomato- 
logía es similar. Las benzodiazepinas pueden ser efec-
tivas para controlar la hipertensión, la taquicardia, la  
agitación y la actividad muscular extrema. Los �-blo-
queantes pueden causar la estimulación del receptor 
� sin antagonismo, por lo que es mejor evitarlos. La 
hipoglucemia puede estar presente. Se prefieren los 
antihipertensivos de acción rápida para tratar estas so- 
bredosis. El síndrome simpatomimético no se observa 
con los �-agonistas de acción central (p. ej., clonidina), 
que disminuye el estímulo simpático y causa bradicardia, 
hipotensión y depresión respiratoria y del SNC.

Agentes colinérgicos

Los agonistas colinérgicos incluyen los agentes muscarí-
nicos, los nicotínicos y los inhibidores de la colinesterasa. 
Los signos y síntomas se enumeran en la tabla 12-4. 
Este síndrome se trata efectivamente con atropina y tra- 
tamiento de sostén. Los pesticidas organofosforados y los  
agentes que afectan al sistema nervioso son ejemplos 
de inhibidores de la colinesterasa. La exposición cutá-
nea causa hiperhidrosis local, seguida de compromiso 
sistémico a medida que se absorbe el medicamento. La 
descontaminación tópica con EPP es esencial. La expo-
sición por inhalación se caracteriza por la afección de 
las vías aéreas superiores y la insuficiencia respiratoria 
subsecuente. El vómito y los babeos se observan con 
mayor frecuencia después de la ingesta. La mortalidad 
generalmente se atribuye a la insuficiencia respiratoria 
causada por broncorrea, broncoespasmo, disminución 
del estímulo respiratorio y bloqueo neuromuscular. Las 
convulsiones y la toxicidad grave del SNC ocurren des-
pués de grandes exposiciones a productos domésticos o 
pequeñas exposiciones a pesticidas industriales y «agentes 
que afectan al sistema nervioso». El tratamiento incluye 
a la atropina para revertir los efectos muscarínicos, una 

Descontaminación

La descontaminación gástrica agresiva y el jarabe de 
ipecacuana (para inducir el vómito) eran el tratamiento 
habitual. Actualmente ya no se recomienda este jarabe, 
pues sólo es eficaz durante un breve intervalo de tiempo 
y por el riesgo de compromiso en las vías aéreas debido 
a vómitos. El lavado gástrico también se usa con menos 
frecuencia, y las contraindicaciones comprenden la 
protección inadecuada de las vías aéreas superiores,  
la ingesta de sustancias corrosivas o hidrocarburos y 
el riesgo de perforación gastrointestinal o hemorragia.  
El carbón activado puede ser eficaz pero no para hierro, 
alcoholes, cianuro, pesticidas y litio. No es tan útil des-
pués de 1 h de la ingestión. Si el carbón activado está 
indicado en un paciente con protección inadecuada de  
la vía aérea, primero se debe intubar. Pueden utilizarse 
múltiples dosis para sustancias con vida media prolongada 
y volumen de distribución pequeño, como carbamazepina, 
dapsona, fenitoína, fenobarbital, quinina, salicilatos y 
teofilina. La irrigación intestinal total utiliza soluciones 
electrolíticas de polietilenglicol (PEG-ES) para favorecer la 
eliminación de toxinas antes de la absorción, y puede ser 
útil en la ingesta de metales pesados, hierro, tabletas de 
liberación sostenida o con cubierta entérica y los paquetes 
de drogas ilegales. No se debe utilizar en pacientes sin 
protección de la vía aérea, compromiso hemodinámico, 
vómito incontrolable, hemorragia gastrointestinal, íleo, 
perforación u obstrucción. La descontaminación quirúr-
gica ha demostrado su utilidad en casos limitados, como 
en la obstrucción intestinal por paquetes de heroína o 
cocaína o la ingesta masiva de hierro.

Antídotos

Los antídotos específicos y los métodos para favorecer 
la eliminación se enumeran en la tabla 12-3. En algunos 
casos, el tratamiento de sostén es más seguro que los 
antídotos. El flumazenilo es un antagonista de las benzo-
diazepinas, que puede ser útil en la sobredosis aislada de 
benzodiazepinas, pero puede inducir convulsiones difíciles 
de controlar. Se debe evitar la dosis es desconocida o 
en la ingestión con otras sustancias. Las infusiones de 
emulsión lipídica se utilizan cada vez más para revertir 
la cardiotoxicidad de los fármacos lipófilos. Descrita 
por primera vez para el tratamiento de las arritmias 
secundarias a anestésicos locales en el quirófano, el 
uso del tratamiento con infusiones de emulsión lipídica 
incluye la intoxicación por bloqueantes de los canales 
de calcio, �-bloqueantes y medicamentos psiquiátricos.

Eliminación extracorpórea

La hemodiálisis puede ser efectiva para eliminar com-
puestos pequeños concentrados en el compartimento 
intravascular con baja unión a proteínas. Su uso in-
cluye la exposición grave a salicilatos y litio, metanol y 
etilenglicol, y cuando los fármacos hidrófilos con bajo 
volumen de distribución y baja unión a proteínas causan 
síntomas graves o que ponen en riesgo la vida. Se prefiere 
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68     Sección II: Lesiones de causa externa

TA  B L A  1 2 - 3

Antídotos seleccionados y métodos para favorecer la eliminación de toxinas

■� antídoto ■� toxina

Antivenenos
��Crotalus
������Polivalente
������Fab inmune polivalente 

Intoxicación por veneno de serpiente crótalo norteamericana

��Micrurus sp. Intoxicación por serpiente coral oriental o de Texas

��Latrodectus mactans Intoxicación por araña viuda negra

Atropina Organofosforados, intoxicación por carbamatos, bradiarritmias, intoxicación 
por Centuroides (escorpión)

Calcio (cloruro o gluconato) Sobredosis de bloqueantes de canales de calcio, ingesta/exposición de ácido 
fluorhídrico

Paquete de antídoto de cianuro
��Nitrato de amilo
��Nitrato de sodio
��Tiosulfato de sodio

Cianuro, acetonitrilo (eliminador de uñas), amigdalina  
(huesos de durazno o albaricoque), nitroprusiato (sólo tiosulfato)

Deferoxamina Hierro

Fragmentos de anticuerpos específicos 
contra digoxina

Digoxina, digitoxina, glucósidos cardíacos naturales (p. ej., adelfa, escila roja, 
veneno del sapo Bufo)

Flumazenilo Benzodiazepinas

Fomepizol Alcoholes tóxicos (etilenglicol, metanol)

Glucagón Bloqueantes de los canales de calcio, intoxicación por �-bloqueantes

Glucosa (dextrosa) Sulfonilureas, insulina, hipoglucemia (múltiples toxinas)

Hidroxicobalamina (vitamina B 12)
a Cianuro, acetonitrilo, amigdalina, nitroprusiato

Insulina (dosis altas)/euglucemiab Bloqueantes de los canales de calcio, intoxicación por �-bloqueantes

Emulsión lipídica, 20 % Fármacos lipófilos, anestésicos locales, bloqueantes de los canales de calcio, 
intoxicación por �-bloqueantes

Azul de metileno Metahemoglobina

N-acetilcisteína Paracetamol, aceite de poleo, tetracloruro de carbono

Naloxona Intoxicación por opiáceos

Octreótida Toxicidad por sulfonilureas

Fisostigmina Delirio antimuscarínico (sólo como una herramienta diagnóstica)

Pralidoxima Intoxicación por organofosforados (insecticidas, agentes que afectan al sistema 
nervioso) 

Sulfato de protamina Heparinas

Piridoxina Isoniazida, monometilhidrazina (combustible para cohetes), hongos Gyromitra

Tiamina Deficiencia (p. ej., alcoholismo, anorexia nerviosa)

Bicarbonato de sodio Cardiotoxinas bloqueantes de los canales de sodio, salicilatos

■� MÉTODO DE EXTRACCIÓN ■� INDICACIÓN

Diálisis Alcoholes tóxicos, salicilatos, litio, teofilina, ácido valproico, atenolol,  
sotalol, otros

Alcalinización urinaria con bicarbonato 
de sodio

Salicilatos, fenobarbital, clorpropamida, clorofenoxiherbicidas, metotrexato

a Este uso no está aprobado por la FDA.
b Experiencia anecdótica.
De Barry JD. Diagnosis and management of the poisoned child. Pediatr Ann 2005;34:937-46, con autorización.
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coma, midriasis y convulsiones. Los hallazgos físicos a 
menudo incluyen bradicardia, hipotensión y disminución 
de la motilidad gastrointestinal. La naloxona, un anta-
gonista del receptor de opiáceos, revierte rápidamente 
la toxicidad. También puede precipitar la abstinencia 
aguda en pacientes adictos a los opiáceos o síntomas 
severos en pacientes con una fuente de dolor (p. ej., en 
el contexto postoperatorio), por lo que las dosis iniciales 
deben ser bajas y ajustarse según su efecto. La duración 
de la acción de la naloxona es más breve que la de mu-
chos opiáceos; pueden ser necesarias dosis repetidas o 
una infusión. La clonidina es una �-agonista de acción 
central que a menudo se incluye en el síndrome por 
opiáceos debido a la disminución del tono simpático, su 
capacidad para causar miosis y depresión respiratoria 
y del SNC. Puede haber cierta respuesta a la naloxona, 
pero su uso es controvertido. En caso de insuficiencia 
respiratoria, el manejo de la vía aérea es más importante 
que la naloxona. Muchos opiáceos se presentan en 
combinación con paracetamol o aspirina, por lo que se 
debe mantener un alto índice de sospecha de toxicidad 
combinada. Los parches de fentanilo contienen una 
concentración elevada del fármaco y su ingesta puede 
causar toxicidad significativa.

REVISIÓN ENFOCADA A  
LAS TOXINAS habit Uales

Paracetamol

La sobredosis intencionada de paracetamol es la más 
habitual. La toxicidad causa insuficiencia hepática 

oxima (pralidoxima) para facilitar la reactivación de la 
acetilcolinesterasa y revertir el bloqueo neuromuscular 
y las benzodiazepinas para controlar las convulsiones. 
Existe posibilidad de una parálisis prolongada con 
succinilcolina, porque su vida media es prolongada por 
la inhibición de la producción de colinesterasa inducida 
por organofosforados.

Agentes anticolinérgicos

Los agentes que presentan propiedades antimuscarínicas 
(tabla 12-5) provocan síntomas y signos conocidos como 
el síndrome anticolinérgico (tabla 12-6). Es similar al 
síndrome simpaticomimético, aunque la toxicidad sim-
paticomimética causa diaforesis y piel fría, mientras que 
la toxicidad anticolinérgica se caracteriza por sudoración 
alterada y piel caliente y seca. Los simpaticomiméticos 
causan ruidos peristálticos hiperactivos, mientras que 
los anticolinérgicos provocan disminución de los rui-
dos peristálticos o íleo. El tratamiento está enfocado 
para controlar la agitación con el fin de minimizar la 
hipertermia ante la alteración de los mecanismos de 
sudoración. Las benzodiazepinas son extremadamente 
útiles. La fisostigmina puede revertir las manifestaciones 
centrales y periféricas; sin embargo, no se recomienda 
para el tratamiento de la toxicidad por antidepresivos 
tricíclicos, pues han reportado convulsiones y asistolia.

Agentes opiáceos

Los opiáceos generalmente causan la tríada de depresión 
respiratoria, coma y miosis. Una excepción es la mepe-
ridina, que se manifiesta como depresión respiratoria, 

TA  B L A  1 2 - 4

Características del síndrome colinérgico

Efectos muscarínicos

Diarrea/defecación
Incontinencia urinaria
Miosis
Bradicardia
Broncorrea/broncoespasmo
Emesis
Lagrimeo
Letargo
Salivación/sudoración

Efectos nicotínicos

Fasciculaciones
Debilidad
Parálisis
Taquicardia
Hipertensión
Agitación

Efectos centrales

Letargo
Coma
Agitación
Convulsiones

TA  B L A  1 2 - 5

Agentes anticolinérgicos

Antihistamínicos-difenhidramina, hidroxizina
Atropina
Mesilato de benzatropina
Carbamazepina
Antidepresivos tricíclicos
Ciclobenzaprina
Hiosciamina
Estramonio
Oxibutinina
Fenotiazinas
Escopolamina
Trihexifenidilo

TA  B L A  1 2 - 6

Síndrome anticolinérgico

Agitación
Delirio
Coma
Midriasis
Boca seca
Piel ruborizada, caliente y seca
Taquicardia
Hipertensión
Fiebre
Retención urinaria
Disminución de los ruidos peristálticos
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fulminante. Este fármaco se metaboliza en el hígado por 
glucuronidación y sulfación para formar metabolitos 
no tóxicos que se excretan por vía renal. El glutatión se 
agota por una sobredosis significativa, lo que permite que 
el intermediario tóxico N-acetil-p-benzoquinona-imina 
(NAPQI) se una a los hepatocitos, provocando la muerte 
celular. Los signos clínicos tempranos (si son sintomá-
ticos) son náuseas y vómitos. La acidosis se presenta 
en la sobredosis extrema. Las transaminasas se elevan  
(24 h después de la ingesta) mientras los síntomas dis-
minuyen. Las alteraciones de la función hepática llegan 
al máximo a las 48-72 h, y los síntomas regresan con 
náusea, vómito y anorexia. El curso clínico varía desde 
la recuperación completa hasta la insuficiencia hepática 
fulminante. El tratamiento consiste en la administra-
ción de N-acetilcisteína (NAC), que puede reabastecer 
el glutatión y desintoxicar a NAPQI. Se recomienda 
iniciar la NAC en las primeras 10 h de la ingesta, pero 
puede ser beneficiosa hasta las 24 h. El nomograma de 
Rumack-Matthew ayuda a predecir la toxicidad cuando 
se conoce el tiempo desde la ingesta. El tratamiento con 
NAC debe continuar hasta que se hayan administrado 
todas las dosis, incluso si los niveles plasmáticos de 
paracetamol caen por debajo del rango tóxico.

Salicilatos

El ácido acetilsalicílico (aspirina) es la ingestión de sa-
licilatos más habitual. El salicilato de metilo (aceite de 
gaulteria) es especialmente peligroso. Los compuestos 
tópicos que contienen aspirina pueden ser absorbidos por 
vía cutánea. La alcalosis respiratoria por hiperventilación a 
menudo es el primer signo de intoxicación por salicilatos. 
Las náuseas, los vómitos, la deshidratación y el acúfeno 
son habituales. Las manifestaciones del SNC incluyen 
letargo, coma y convulsiones. El desacoplamiento de 
la fosforilación oxidativa causa hiperpirexia y acidosis 
metabólica. La intoxicación por salicilatos puede imitar 
a la diabetes mellitus con hiperglucemia y glucosuria. La 
toxicidad crónica por salicilatos puede ser mortal con 
edema pulmonar y cerebral. Los niveles plasmáticos de 
salicilatos deben ser monitorizados durante al menos  
24 h después ingerir cápsulas de liberación sostenida o con 
cubierta entérica. El tratamiento incluye carbón activado 
para evitar la absorción y alcalinización de la orina para 
favorecer la eliminación. Se recomienda la hemodiálisis 
para niveles extremos de salicilatos (� 100 mg/dl), in-
suficiencia renal, sobrecarga significativa de volumen, 
edema pulmonar o alteraciones electrolíticas graves.

Alcoholes

El etanol es el alcohol que se ingiere con mayor fre-
cuencia y puede ser un peligro en su forma de bebida, 
enjuague bucal, perfume, colonia o antiséptico tópico. 
Los niños pueden presentar náuseas, vómitos, estupor 
y ataxia. Los lactantes y los niños pequeños pueden 
cursar con coma, hipotermia e hipoglucemia. La acidosis 
metabólica es típica. El tratamiento del compromiso 
respiratorio y la determinación de la glucosa sérica son 
prioritarios. El etanol se absorbe rápidamente, por lo 
que la descontaminación gastrointestinal rara vez es útil. 
La hemodiálisis aumenta la velocidad de eliminación, 
aunque rara vez es necesaria.

El alcohol isopropílico se halla en el alcohol para 
masajes, lociones de afeitar, perfumes, lociones corpo-
rales y anticongelante. La intoxicación se manifiesta 
con vómitos, dolor abdominal y hematemesis (a causa 
de gastritis). Las manifestaciones del SNC incluyen le- 
targo, mareos, ataxia y coma. Los pacientes pueden 
tener cetosis y cetonemia sin acidemia. Los niños tie- 
nen riesgo elevado de hipoglucemia.

El metanol y el etilenglicol (habitualmente conteni- 
dos en el anticongelante) son metabolizados en metaboli-
tos tóxicos por la alcohol deshidrogenasa. El metanol es  
metabolizado a ácido fórmico, que causa acidosis me- 
tabólica grave y toxicidad retiniana. El etilenglicol 
es metabolizado a oxalato, lo que causa una acidosis 
metabólica grave con brecha aniónica, hipocalcemia e 
insuficiencia renal. El tratamiento con fomepizol blo-
quea este metabolismo. Se recomienda la hemodiálisis 
en niveles muy altos.

Cáusticos

La ingestión alcalina causa lesiones en los tejidos pro-
fundos, generalmente con necrosis por licuefacción en la 
orofaringe y el esófago proximal. La perforación ocurre 
en la exposición grave. Los detergentes de los lavaplatos 
son sumamente alcalinos. La ingestión de ácidos causa 
necrosis por coagulación superficial, con la producción 
de calor y la formación de escaras. La absorción puede 
causar acidosis metabólica, hemólisis e insuficiencia renal. 
El tratamiento implica la descontaminación agresiva, 
con el lavado y la dilución de las exposiciones cutáneas 
u oculares, el aire fresco y el oxígeno para la lesión 
por inhalación y la eliminación de cualquier material 
oral si fue ingerido. La exposición ocular requiere una 
consulta oftalmológica urgente. La neutralización está 
contraindicada, pues una reacción exotérmica puede 
causar la destrucción más extensa del tejido. El jarabe 
de ipecacuana, el lavado gástrico y el carbón activado 
no están indicados. La endoscopia es recomendable en 
las primeras 24 h. El uso de esteroides es controvertido.

Hierro

Los primeros 30 min después de la intoxicación por 
hierro se caracteriza por vómitos, diarrea, hematemesis 
o hematoquecia, seguida por malestar general y acidosis 
metabólica. La inestabilidad hemodinámica y el shock 
pueden presentarse después de 12 h. Las secuelas tar-
días incluyen la insuficiencia hepática y las cicatrices 
o estenosis del tracto gastrointestinal. Se puede usar el 
lavado gastrointestinal o la irrigación total del intestino. 
La quelación con deferoxamina está indicada para los 
niveles séricos de hierro � 500 � g/dl o shock. Mantener 
un ritmo diurético elevado es esencial para la excreción 
del complejo hierro-deferoxamina.

Bloqueantes de los canales de calcio

Los antagonistas del canal de calcio causan efectos ino-
trópicos negativos, cronotrópicos y dromotrópicos. La 
vasodilatación causada por los efectos en el músculo liso 
de las arteriolas produce hipotensión. Las bradiarritmias 
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son habituales y los cambios electrocardiográficos son 
la prolongación del intervalo PR, ondas P invertidas, 
disociación AV, bloqueo AV, cambios en el segmento 
ST, paro sinusal y asistolia. Los pacientes pueden tener 
alteraciones del estado mental, convulsiones, coma e 
hipomotilidad gastrointestinal. Puede ser necesaria la 
reanimación hídrica, atropina, calcio IV, glucagón y 
vasopresores. El carbón activado debe administrarse 
y repetirse si se ingirió una formulación de liberación 
sostenida. Se debe considerar la irrigación total del  
intestino. El tratamiento de la hiperinsulinemia/euglu-
cemia puede revertir el shock cardiógeno. Los casos 
graves pueden requerir un marcapasos transvenoso, 
un dispositivo de asistencia ventricular o soporte vital 
extracorpóreo. El tratamiento con emulsión lipídica 
puede ser útil.

�-bloqueantes

Los antagonistas �-adrenérgicos inhiben competitiva-
mente la neurotransmisión simpática en varios sitios. 
La intoxicación con �-bloqueantes causa bradicardia, 
hipotensión, retraso de la conducción, broncoespasmo e hi- 
poglucemia. La intoxicación grave puede causar torsades  
de pointes, fibrilación ventricular o asistolia. La intoxica-
ción con propranolol puede causar coma y convulsiones. 
La atropina es útil para revertir la bradicardia sinto-
mática. El tratamiento con �-bloqueantes mixtos puede 
agravar la hipotensión por la vasodilatación mediada 
por el receptor�� 2. Las infusiones de epinefrina han sido 
eficaces. La milrinona puede aumentar la contractilidad 
cardíaca. La toxicidad grave se puede tratar con glucagón, 
marcapasos transvenoso y soporte vital extracorpóreo.

Digoxina

La intoxicación por digoxina produce aumento del  
tono simpático y automatismo cardíaco. Las manifesta-
ciones incluyen náuseas, vómitos, alteraciones sensoria- 
les y arritmias. Las arritmias más típicas son la taquicar-
dia ventricular bidireccional y la taquicardia auricular 
con bloqueo AV. Es posible realizar la dosificación del 
fármaco en suero. El bloqueo cardíaco o la taquicardia 
sinusal se pueden tratar con atropina. En el caso de las 
arritmias graves, el tratamiento consiste en fragmentos 
Fab específicos para digoxina (Digibind, DigiFab). La 
hipocalemia aumenta las arritmias asociadas con los 
digitales. El calcio intracelular se incrementa, por lo 
que se debe evitar el calcio adicional. El marcapasos 
cardíaco se puede usar para tratar el bloqueo cardíaco 
u otras bradiarritmias que ponen en peligro la vida. La 
amiodarona, el sulfato de magnesio y la fenitoína se 
han utilizado para tratar las taquiarritmias recurrentes 
que ponen en peligro la vida.

Antidepresivos tricíclicos

Los antidepresivos tricíclicos (ATC) tienen propiedades 
anticolinérgicas, inhiben los receptores �-adrenérgicos y 
causan sedación e hipotensión. El bloqueo de los cana- 
les cardíacos de sodio disminuye la contractilidad mio-
cárdica, retrasa la conducción y ensancha los comple- 
jos QRS. El bloqueo de los canales de potasio provoca  

intervalos QT prolongados. Los efectos en GABA y la 
recaptación de las aminas biogénicas en el SNC causan 
convulsiones, que pueden controlarse con benzodiaze-
pinas (se debe evitar el flumazenilo). La alcalinización 
aumenta la unión del fármaco a las proteínas y puede 
restablecer la conducción cardíaca normal. El compro-
miso hemodinámico inducido por los ATC refractarios 
al tratamiento alcalino puede mejorar con vasopresores 
o tratamiento con emulsión lipídica. La flecanida, pro-
cainamida, amiodarona o fisiostigmina puede causar 
deterioro cardíaco grave si se ingieren los ATC.

DROGAS DE síntesis

La creciente popularidad de las drogas sintéticas surgió 
con las fiestas rave. Las sustancias que frecuentemente 
se ingieren son el éxtasis, anfetaminas, marihuana,  
cocaína, inhalantes, ketamina y � -hidroxibutirato (GHB). 
Las drogas de abuso inhaladas son los hidrocarburos 
(hidrocarburos alifáticos y halogenados, además de 
solventes), el óxido nítrico y los nitratos. Los efectos clí- 
nicos generalmente se presentan en segundos o minutos. 
Estos componentes pueden producir daño orgánico sig-
nificativo. La inhalación de compuestos volátiles puede 
causar neumonitis química. También puede presentarse 
depresión del SNC.

Éxtasis (X, E, XTC, Adam, Molly)

El éxtasis, 3,4-metilenedioximetilanfetamina (MDMA),  
es una neutoroxina serotoninérgica selectiva que se  
utiliza para promover un sentido mayor de empatía, 
relajación y cercanía. La deshidratación es una manifes-
tación más frecuente de la intoxicación. Los casos leves 
se manifiestan como ataques de ansiedad, calambres 
musculares, trismos o retención urinaria por espasmo 
del esfínter uretral. Los síntomas más graves incluyen 
hipertermia, hipertermia maligna, rabdomiólisis, coa-
gulación intravascular diseminada, insuficiencia renal, 
convulsiones, arritmias, hemorragia intracraneal, infarto 
cerebral o la muerte. La hiponatremia secundaria al 
consumo excesivo de agua es habitual.

� -hidroxibutirato  
(G, éxtasis líquido, líquido E)

El GHB es un depresor del SNC que causa euforia, des-
inhibición y aumento de la sexualidad, convirtiéndola  
en una «droga de cita-violación». Sus efectos incluyen 
somnolencia, mareos, náuseas, vómitos, amnesia, aluci-
naciones, convulsiones, insuficiencia respiratoria, coma 
y muerte. El tratamiento enérgico de apoyo es el pilar del 
manejo y los pacientes suelen tener una recuperación súbita 
de la pérdida de la conciencia. La emergencia puede estar 
caracterizada por mioclonía, confusión o combatividad.

Metanfetaminas (anfeta, meta, tiza, hielo, 
cristal, meth, crank, vidrio)

La metanfetamina puede tomarse por vía oral, rectal, 
IV, fumarse o inhalarse a través de la nariz y es extre- 
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madamente adictiva. Los síntomas son simpatico- 
miméticos. Las manifestaciones son cefalea, palidez, 
taquicardia, hipertensión, dolor torácico, palpitaciones, 
arritmias, hipertermia, rabdomiólisis, convulsiones y 
la muerte. Los pacientes están agitados, ansiosos, ru-
borizados, diaforéticos y con midriasis. El tratamiento 
incluye líquidos y reemplazo de electrólitos, así como 
benzodiazepinas.

Cocaína

La intoxicación por cocaína se caracteriza por el sín-
drome simpaticomimético. Puede inhalarse (alcaloide de 
cocaína o «crack») o tomarse por aspiración nasal, IV o  

por la vía gastrointestinal. El crack se considera la 
forma más potente y adictiva. Las manifestaciones in-
cluyen la estimulación extrema del SNC, convulsiones, 
hipertensión, hemorragia e infarto del SNC, colapso 
hemodinámico, coma y muerte. Puede presentarse un 
síndrome coronario agudo por el aumento de consumo 
de oxígeno miocárdico en el miocardio en el contexto 
de vasoconstricción arterial coronaria. También pueden 
presentarse taquiarritmias y rabdomiólisis. El trata- 
miento incluye benzodiazepinas para controlar las 
convulsiones y mejorar la taquicardia y la hipertensión. 
La vasoconstricción de las arterias coronarias puede ser 
tratada con morfina, oxígeno, nitroglicerina, aspirina 
y fentolamina (un antagonista �-adrenérgico). Los 
�-bloqueantes están contraindicados.
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CAPÍTULO 13��� TERMORREGULACIÓN

ADNAN M. BAKAR Y CHARLES L. SCHLEIEN

FISIOLOGÍA DE LA 
TERMORREGULACIÓN

La temperatura corporal normal se mantiene a través de 
mecanismos termorreguladores que equilibran la pér-
dida y ganancia de calor. Las temperaturas ambientales 
extremas pueden superar la función termorreguladora 
y causar enfermedades relacionadas con el calor o el 
frío. Los receptores térmicos se localizan en la corteza, 
el hipotálamo, el mesencéfalo, la médula, la médula 
espinal, las estructuras abdominales profundas y la piel. 
La termorregulación empieza cuando la temperatura 
detectada difiere del punto de referencia del hipotálamo.

Ganancia de calor

Los animales de sangre caliente tienen la capacidad de 
elevar su temperatura corporal por encima de la tempe-
ratura ambiental. El calor se genera por el metabolismo 
basal, la actividad física, el consumo de alimentos, la 
actividad metabólica, los cambios emocionales, los 
efectos hormonales y los medicamentos que aumentan el 
metabolismo. El cuerpo también adquiere calor cuando la 
temperatura ambiental excede a la temperatura corporal.

Pérdida de calor

El cuerpo pierde calor mediante conducción, convección, 
radiación y evaporación. La conducción es la pérdida de 
calor por transferencia por contacto directo entre dos 
objetos, de uno caliente a uno más frío. Aproximadamente 
el 3 % del calor corporal se pierde por conducción; puede 
causar una pérdida importante de calor en ropa húmeda 
o en caso de inmersión. La convección es la pérdida 
de calor por la circulación de aire o líquido alrededor 
de la piel. Los vientos fuertes aumentan la pérdida de 
calor eliminando la capa de aire aislante que rodea el 
cuerpo. Alrededor del 12-15 % del calor se pierde por 
convección. La radiación es la pérdida de calor por la 
emisión de calor infrarrojo en el aire circundante. La 
pérdida de calor se produce sobre todo en la cabeza 
y en las áreas no aisladas del cuerpo y puede ser muy 
rápida. Un 55-65 % del calor se pierde por radiación. 
La evaporación es la pérdida de calor por la conversión 
del agua de un líquido (sudor) a un gas a través de la 
piel o la respiración. Aproximadamente el 25% del 
calor se pierde por evaporación, dependiendo del área 
de superficie, la diferencia de temperatura y la humedad.

HIPERTERMIA

La hipertermia es la elevación de la temperatura corporal 
más allá del punto de referencia del hipotálamo. Los 
antipiréticos (aspirina, paracetamol y antiinflamatorios 
no esteroideos) disminuyen el punto de referencia; no 
tienen efecto en la hipertermia ambiental. La fiebre  
es una elevación regulada de la temperatura (� 38,5 ºC) 
a un nuevo punto de referencia hipotalámico más alto 
debida a la liberación de citocinas y rara vez excede 
los 41 ºC.

Clasificación de los  
síndromes de hipertermia

Los síndromes de hipertermia pueden clasificarse como 
ambientales (o por esfuerzo), inducidos por fármacos 
(o toxinas) o de origen genético/desconocido. La grave- 
dad de la lesión relacionada con el calor depende del 
grado de elevación de la temperatura central y de su 
duración, por lo que la identificación y el tratamiento 
oportunos son importantes.

Golpe de calor (enfermedad relacionada 
con el calor ambiental o por esfuerzo)

Las enfermedades relacionadas con el calor van desde el  
estrés térmico (benigna) hasta el golpe de calor (po- 
tencialmente mortal). En EE.UU., las muertes relacio- 
nadas con el calor con respecto a la edad de la víctima 
son de un 6% para aquellos �  15 años, un 50 % para 
aquellos de entre 15 y 64 años, y un 44 % para aque-
llos �  65 años. El golpe de calor se caracteriza por el 
aumento de la temperatura central �  40 ºC, a menudo 
con disfunción del sistema nervioso caracterizada por 
delirio, convulsiones o coma. La mortalidad es de hasta 
el 50 %, y los supervivientes pueden sufrir daño neu-
rológico. El golpe de calor se subdivide en ambiental o  
por esfuerzo. El golpe de calor ambiental es más habi-
tual en niños pequeños. Es más probable que el golpe 
de calor por esfuerzo se presenta cuando un individuo 
practica ejercicios intensos en condiciones calurosas 
y húmedas. Las personas con predisposición genética  
al golpe de calor por esfuerzo tienen un predominio 
de fibras musculares tipo II y menor capacidad para 
ejercitarse, y desarrollan más fácilmente lactatemia y 
rabdomiólisis.
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temperatura de la piel se acerque a la temperatura cen- 
tral. El sistema nervioso simpático controla el flujo san-
guíneo de la piel mediante la regulación de la vasocons-
tricción adrenérgica y la vasodilatación. La vasodilatación 
inducida por el estrés térmico puede aumentar el flujo 
sanguíneo cutáneo al 60 % del gasto cardíaco. La acli-
matación es una respuesta adaptativa que ocurre durante 
varias semanas en un ambiente cálido. Las respuestas 
adaptativas incluyen el incremento del volumen plasmá-
tico, mejoría del rendimiento cardiovascular, activación 
del eje renina-angiotensina-aldosterona, capacidad de 
aumentar la sudoración, retención de sal por las glán-
dulas sudoríparas y los riñones, elevación de la tasa de 
filtración glomerular e inhibición de la rabdomiólisis. La 
respuesta de las citocinas al aumento de la temperatura 
puede ayudar a evitar la disfunción multiorgánica. El 
estrés térmico induce la transcripción de las proteínas 
de shock térmico, que mejora la habilidad celular para 
sobrevivir a la lesión. La edad avanzada, la incapacidad 
para aclimatarse y los factores genéticos se asocian con 
liberación inadecuada de las proteínas de shock térmico.

Respuesta descompensada

La temperatura corporal de 41-42 ºC causa lesión tisular 
en 1-8 h, mientras que si es �  49 ºC la lesión ocurre en 
5 min. Posteriormente aparece la hipovolemia, con la 
consiguiente disminución del flujo sanguíneo cutáneo 
y el compromiso de la termorregulación. La sudoración 
disminuye y la vasoconstricción secundaria a la hipo-
volemia compromete aún más la pérdida de calor. La 
vasodilatación cutánea causa una reducción del flujo 
sanguíneo al tracto gastrointestinal, conduciendo a la 
translocación de endotoxina y liberación de citocinas 
proinflamatorias. La cascada de coagulación es activada 
por la lesión térmica, con el desarrollo de complejos de 
trombina-antitrombina, la disminución de la producción 
de proteínas anticoagulantes y el aumento de la expresión 
de las moléculas de adhesión.

Características clínicas

Las personas que se exponen al calor pueden presentar 
delirio, convulsiones, letargo o coma por alteraciones 
metabólicas, edema cerebral o infartos. También puede 
presentarse hemorragia intracraneal, mielinólisis pontina 
central, disrupción de la barrera hematoencefálica y 
desmielinización. El síndrome de Guillain-Barré puede 
presentarse de 7-10 días después.

La translocación de la sangre de la circulación cen- 
tral a la periférica puede causar hipotensión, especial- 
mente con hipovolemia. Pueden darse defectos de la con-
ducción y los cambios en el intervalo QT o el segmento 
ST. Se pueden observar taquicardia sinusal, taquicardia 
supraventricular y fibrilación auricular. La taquicardia, 
la hipotensión y el aumento de la demanda de oxígeno 
producen riesgo de infarto de miocardio. El síndrome de 
insuficiencia respiratoria aguda puede aparecer después 
del golpe de calor, en un tiempo impredecible. La presen- 
cia de coagulación intravascular diseminada (CID) pue- 
de ser un factor de riesgo.

La necrosis tubular aguda puede estar causada por 
hipovolemia, rabdomiólisis, CID y los efectos directos 
de la lesión térmica. La acidosis láctica se presenta 

TA B LA  1 3 - 1

Factores de riesgo para las enfermedades 
relacionadas con el calor

■� FACTOR eS ■� descripción

Factores 
socioeconómicos

Falta de acceso al aire acondicionado; 
habitar en los pisos superiores de 
edificios, especialmente si tienen una 
azotea plana; aislamiento social; 
puertas y ventanas cerradas en 
condiciones climáticas calientes

Condiciones 
climáticas

Factores que impiden la pérdida de 
calor corporal: viento reducido, 
presión barométrica elevada, 
humedad elevada, temperatura 
ambiental alta o por encima de la 
temperatura corporal o durante 
períodos prolongados

Fármacos Alcohol, anfetaminas, anticolinérgicos, 
medicamentos antiparkinsonianos, 
�-bloqueantes, cocaína, diuréticos, 
éxtasis, suplementos dietéticos que 
contienen efedra, neurolépticos, 
fenotiazinas, antidepresivos tricíclicos

Hábito corporal Obesidad (IMC �  percentil 85 para  
la edad)

Vestimenta Gruesa, ropa no absorbente

Enfermedades Discapacidad mental; enfermedades 
febriles; enfermedades deshidratantes 
(diabetes insípida, diabetes mellitus, 
diarrea y vómito); enfermedades 
cutáneas (anhidrosis); enfermedades 
productoras de calor (tirotoxicosis); 
falta de sueño, alimento o agua; 
disminución de la sudoración 
(fibrosis quística); falta de 
aclimatación; antecedente de golpe 
de calor

Enfermedad 
de calor por 
esfuerzo

Atletas, personal militar, obreros, 
múltiples sesiones el mismo día, 
descanso/recuperación insuficiente 
entre las sesiones, esfuerzo físico 
excesivo, poca aclimatación

Prevención

Múltiples factores pueden aumentar el riesgo de en-
fermedades relacionadas con el calor (tabla 13-1). Las 
enfermedades recientes aumentan el riesgo a través de 
sus efectos en el estado de hidratación y la regulación de 
la temperatura corporal. Las condiciones crónicas como 
la diabetes insípida, la diabetes mellitus, la obesidad, el 
hipertiroidismo y la fibrosis quística también pueden 
afectar a la termorregulación. La aclimatación puede ser 
protectora. Una medida preventiva es tomar suficiente 
cantidad de líquido antes y durante la actividad física.

Fisiopatología central

La mayor pérdida de calor en estas situaciones se pro-
duce en la piel a través de la evaporación inducida por 
la transpiración. La vasodilatación cutánea hace que la 
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abanicarla continuamente. Se debe retirar la ropa ajusta- 
da. Enfriar a las víctimas a �  39 ºC en menos de 30 min 
mejora notablemente el resultado. Se debe monitorizar  
la temperatura central. Los métodos de enfriamiento y 
sus ventajas se enumeran en la tabla 13-2. Los escalo- 
fríos aumentan la temperatura corporal y se pueden  
evitar con diazepam. La solución de Ringer lactato o 
salina normal se utilizan para la hidratación. Las con-
vulsiones se tratan con una benzodiazepina.

Tratamiento en un centro terciario

El enfriamiento corporal debe continuar hasta que la 
temperatura central sea �  39 ºC. Se debe evitar la hi- 
dratación excesiva para minimizar el desarrollo de 
edema pulmonar y cerebral. La mayoría de las vícti- 
mas presentan gasto cardíaco bajo, presión venosa  
central elevada, insuficiencia cardíaca derecha leve y 
resistencia vascular sistémica baja hasta que el enfria-
miento provoca vasoconstricción y aumento de la pre- 
sión arterial. Es importante evitar los agentes �-adrenér-
gicos (la vasoconstricción impide la pérdida de calor 
de la piel) y los anticolinérgicos (evitan la sudoración 
y aumentan la temperatura corporal).

La hipocalcemia debe ser corregida cautelosamente 
por el riesgo de depósito de carbonato de calcio y fos-
fato de calcio en los músculos esqueléticos lesionados.

La rabdomiólisis, caracterizada por la elevación de 
creatina cinasa y mioglobinuria, requiere hidratación 
agresiva para aumentar el ritmo diurético a ��3 ml/kg/h.  
Es probable que la alcalinización no sea mejor que la 

en el golpe de calor por esfuerzo. La hiponatremia, 
la hipopotasemia, la hipomagnesemia y la hipofosfa- 
temia pueden estar presentes al inicio, con posible hi-
percalemia e hiperuricemia posiblemente por el daño  
tisular en el contexto de la disfunción renal. La hi-
poglucemia se presenta por la disminución rápida de 
glucógeno, el uso rápido de glucosa y la disfunción 
hepática secundaria a la isquemia esplácnica.

El daño hepático por lesión térmica directa o la 
hipoxemia secundaria a la isquemia esplácnica causa 
elevación de las transaminasas, bilirrubina, � -glutamiltrans-
peptidasa y deshidrogenasa láctica, que llega al máximo 
a las 72 h después de la lesión. La insuficiencia hepática 
fulminante es poco habitual. La CID puede empeorar 
por la disfunción hepática. La isquemia esplácnica causa 
translocación bacteriana y producción de endotoxinas, 
con la subsecuente liberación de mediadores proinfla-
matorios, causando disfunción orgánica multisistémica.

La rabdomiólisis se presenta con mayor frecuencia 
en el golpe de calor por esfuerzo que en el ambiental. 
Esto da como resultado hipercalemia que conduce a 
cardiotoxicidad, mioglobinuria que causa insuficiencia 
renal, shock o síndrome compartimental por secuestro 
de líquidos en el músculo lesionado y necrosis muscular 
del diafragma que conduce a insuficiencia respiratoria.

Tratamiento

El enfriamiento de emergencia debe realizarse sin de-
mora. Se debe mover a la víctima, rociarla con agua y 

TA B LA  1 3 - 2

Métodos de enfriamiento

■� �MÉTODO ■� DESCRIPCIÓN ■� VENTAJAS ■� INCONVENIENTES

Enfriamiento externo

Inmersión Inmersión del cuerpo en agua 
helada

Enfriamiento rápido, mayor 
gradiente entre la temperatura 
central y periférica

La vasoconstricción impide la 
pérdida de calor; escalofríos; 
hace que las medidas de 
reanimación sean difíciles

Unidad de enfriamiento 
corporal

Agua finamente atomizada 
mezclada con aire 
caliente para mantener la 
temperatura corporal de 
32-33 ºC

Enfriamiento rápido  
(velocidad promedio de 
enfriamiento de 0,31 ºC/min o 
0,56 ºF/min); cómodo para el 
paciente; el calor se pierde por 
evaporación y convección

Unidad sofisticada que 
requiere mantenimiento y 
almacenamiento

Sábana húmeda y 
ventilador

Los pacientes son cubiertos 
con una sábana, se rocía el 
agua sobre la sábana y los 
ventiladores se usan para 
ventilar la sábana húmeda

El calor se pierde por 
evaporación; la pérdida 
de calor es comparable a 
la unidad de enfriamiento 
corporal; mantenimiento fácil

Paquetes de hielo Los paquetes de hielo se 
colocan sobre el muslo, las 
axilas y el cuello

Simples y fácilmente disponibles; 
baratos; tiempo de enfriamiento 
rápido cuando se combinan con 
una técnica de evaporación

Mayor tiempo de enfriamiento 
en comparación con la 
técnica de evaporación

Enfriamiento central

Irrigación con agua fría Lavado gástrico, vesical 
o peritoneal, técnica 
extracorpórea

No se ha estudiado bien Invasiva, especialmente 
las técnicas peritoneal y 
extracorpórea

Líquidos IV Administración IV de líquidos 
fríos

No se ha estudiado Invasiva
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hidratación temprana y agresiva para el tratamiento  
de la rabdomiólisis. La insuficiencia renal aguda se 
presenta en el 30 % de los pacientes con shock térmico 
por esfuerzo y en el 5 % con golpe de calor ambiental. 
La medida más importante para prevenir la insuficiencia 
renal es mantener una hidratación adecuada. El shock 
requiere reanimación con líquidos, lo cual puede 
incrementar el edema en los músculos lesionados. El 
síndrome compartimental puede presentarse de 3-4 días 
después de la lesión y puede necesitarse una fascioto- 
mía. Las alteraciones de la coagulación alcanzan el 
máximo a las 24-36 h. La CID se trata con plasma fresco 
congelado o crioprecipitados si también esta presenta 
la hipofibrinogenemia.

SÍNDROMES DE HIPERTERMIA

Hipertermia maligna

La hipertermia maligna se produce en individuos con 
una predisposición genética después de la exposición a 
anestésicos generales inhalados (halotano, isoflurano, 
sevoflurano) o succinilcolina. Con mayor frecuencia está 
causada por una mutación puntual en el gen que codifica 
el receptor de rianodina RYR1, produciendo la liberación 
sostenida de Ca2�  del retículo sarcoplasmático por la 
exposición a un agente desencadenante. Los pacientes 
con sospecha de presentar hipertermia maligna deben 
someterse a una prueba en un centro especializado y usar 
un brazalete de «Alerta Médica». Existe información 
actualizada de la Malignant Hyperthermia Association 
en http://www.mhaus.org. Las características principales 
de la hipertermia maligna incluyen rigidez muscular 
(contractura sostenida), aumento de la producción de 
dióxido de carbono, acidosis, taquipnea y taquicardia. 
La temperatura corporal a menudo excede los 41 ºC. 
Se pueden presentar rabdomiólisis, hipercalemia, taqui-
cardia ventricular, insuficiencia renal mioglobinúrica y 
paro cardíaco. El tratamiento consiste en descontinuar 
inmediatamente el agente desencadenante. El dantroleno 
es un relajante muscular que se debe administrar tan 
pronto como sea posible y se puede volver a administrar.

El síndrome similar a la hipertermia maligna es un 
estado hiperosmolar no cetósico de hiperglucemia con 
coma diabético que habitualmente se presenta en niños 
adolescentes obesos. La hipertermia grave puede pre-
sentarse después de la administración de insulina. Este 
cuadro presenta rabdomiólisis, inestabilidad hemodiná-
mica y fallo multiorgánico con una tasa de mortalidad 
de hasta el 50 %. El conservante de insulina m-creosol, 
los defectos subyacentes de la oxidación de los ácidos 
grasos y la infección se han propuesto como posibles 
causas del síndrome. Los informes de casos sugieren que 
el dantroleno puede ser efectivo. Puede ser necesaria la 
administración simultánea de solución salina hipertónica, 
pues el dantroleno se diluye en agua estéril.

Síndrome neuroléptico maligno

El síndrome neuroléptico maligno (SNM) es un síndrome 
clínico raro asociado con el uso de fármacos antipsi-
cóticos y clásicamente se caracteriza por cuatro signos 
cardinales: rigidez muscular, cambios del estado mental 

(confusión, agitación, catatonía, bradicinesia, encefalo-
patía, coma), hipertermia e inestabilidad autonómica 
(taquicardia, hipertensión lábil, diaforesis). Todos los 
agentes neurolépticos antagonistas de los receptores D2  
se han asociado con este síndrome, incluyendo haloperi-
dol, clorpromazina, flufenazina, risperidona, clozapina y 
olanzapina. La prometazina y metoclopramida también 
han sido implicadas. Se ha informado del tratamiento con 
dantroleno, bromocriptina y amantadina. Los agentes 
desencadenantes se deben descontinuar inmediatamente.

Síndrome serotoninérgico

El síndrome serotoninérgico (SS) se debe al exceso de 
neurotransmisión postsináptica serotoninérgica y la 
tríada clásica incluye anormalidades del estado mental 
(agitación, delirio, hipervigilancia), de la función neuro-
muscular (hiperreflexia, clonus, hipertonicidad, temblor, 
hipercinesia) y de la función autonómica (hipertermia, 
taquicardia, hipertensión, diaforesis, vómitos, diarrea).  
Gran variedad de medicamentos psiquiátricos, medica- 
mentos provenientes de hierbas, drogas ilícitas y antiemé-
ticos pueden predisponer al SS. Su tratamiento se basa en 
la interrupción inmediata del fármaco serotoninérgico 
y el tratamiento de sostén. Los pacientes que presentan 
agitación deben recibir benzodiazepinas. Si el agente de- 
sencadenante es un inhibidor de la monoaminooxidasa 
(IMAO), es prudente evitar los inotrópicos (p. ej., do-
pamina), que son metabolizados por los inhibidores de 
la monoaminooxidasa. Los pacientes con hipertermia 
grave requieren intubación endotraqueal y bloqueo 
neuromuscular para eliminar la actividad motora hasta 
que se resuelva la hipertermia. Un antídoto es la cipro-
heptadina, un antagonista del receptor de histamina 
1 (H1) con propiedades antagonistas serotoninérgicas 
inespecíficas (5-HT1A y 5-HT 2A), aunque su eficacia no 
se ha estudiado rigurosamente.

HIPOTERMIA

Las lesiones inducidas por el frío varían desde la lesión 
por congelación leve (frostnip) y extrema (frostbite) 
hasta la hipotermia grave. Aunque la hipotermia es más 
habitual durante la exposición a los ambientes fríos, 
también puede presentarse por la exposición a tóxicos, 
por trastornos metabólicos, infecciones y disfunción del 
sistema nervioso central (SNC) o sistema endocrino. La 
lesión por congelación leve (también conocida como 
lesión por congelación de primer grado) es una lesión 
no congelante de los tejidos de la piel, usualmente de 
la cara y las puntas de los dedos de las manos o los 
pies, que ocurre después de la exposición al frío. Se 
pueden formar cristales superficiales de hielo, pero no 
hay destrucción de tejido. La piel afectada es pálida 
y presenta entumecimiento u hormigueo hasta que se 
calienta. El tratamiento consiste simplemente en calentar 
la parte afectada. La lesión por congelación extrema es 
la destrucción de la piel u otros tejidos por congelación. 
Se clasifica en superficial (afecta a la piel y a los tejidos 
subcutáneos) o profunda (afecta a huesos, articulacio-
nes y tendones). La reducción del flujo sanguíneo por 
vasoconstricción exacerba el proceso de enfriamiento. 
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El aumento de la viscosidad de la sangre empeora el 
daño microvascular y el edema tisular.

La vasoconstricción puede ir seguida de vasodila- 
tación como una respuesta protectora, pero este cam-
bio puede disminuir aún más la temperatura corporal  
central.

Los factores de riesgo para la lesión por congelación 
extrema son las temperaturas por debajo del punto de 
congelación, el viento frío, el exceso de humedad y la 
exposición prolongada al frío. La lesión por congela-
ción superficial provoca palidez, edema, ampollas y 
descamación. La lesión por congelación profunda causa 
ampollas hemorrágicas, anestesia, hiperestesia, ulcera-
ción y gangrena. El tratamiento consiste en retirar la 
ropa húmeda que no está adherida, el recalentamiento 
rápido y evitar frotar el tejido dañado. La preparación y 
protección de los efectos del frío es la mejor prevención 
para las lesiones por congelación.

Cuando la termorregulación adaptativa es superada, 
el cuerpo no puede generar suficiente calor y se pre-
senta hipotermia, que se clasifica según la temperatura  
corporal central como leve (35-32 ºC), moderada (�  32- 
28 ºC) o grave (�  28 ºC). Las mediciones con termóme- 
tros infrarrojos a menudo son imprecisas en los pacien- 
tes con hipotermia.

Mecanismos de la enfermedad

La respuesta termorreguladora al frío requiere el estímulo 
de los receptores cutáneos periféricos y los receptores 
térmicos centrales (distribuidos a lo largo de las arterias 
carótida interna y el hipotálamo posterior). Las neuro- 
nas termosensibles se localizan en todo el SNC en 
estrecha proximidad con las arterias, por lo que la tem-
peratura de la sangre y el cerebro están estrechamente 
relacionadas. La termogénesis normal, o la producción 
de calor, ocurre a través del metabolismo basal y el 
ejercicio. La termogénesis facultativa (adaptativa) se da 
mediante la actividad física voluntaria, los escalofríos 
o la respuesta humoral. Los escalofríos producen calor 
generado por el temblor muscular y aumenta cinco veces 
la tasa metabólica. La termogénesis humoral implica la 
liberación de norepinefrina, causando la producción de 
calor desacoplando la cadena metabólica de la fosfori-
lación oxidativa en la mitocondria. La vasoconstricción 
cutánea conserva el calor y el flujo sanguíneo cutáneo 
puede descender hasta casi cero en el frío extremo. El 
calor también puede ser conservado con aislamiento 
secundario a la grasa subcutánea y por las respuestas 
conductuales normales a la exposición al frío, aunque 
ambas son menos efectivas en los extremos de la vida.

Respuesta de los sistemas  
orgánicos a la hipotermia

Las respuestas del SNC se vuelven más lentas, mientras 
que los cambios graves en el estado mental y la incons-
ciencia se producen por debajo de los 32 ºC. Se presenta 
irritabilidad miocárdica que puede causar arritmias 
auriculares y ventriculares, incluyendo fibrilación ven-
tricular. En el electrocardiograma se pueden observar 
ondas J (Osborn), representadas por la elevación en la 
unión QRS-ST en las derivaciones precordiales inferior 
y lateral. La diuresis inducida por el frío se produce 

por el aumento del flujo renal, ocasional pérdida de 
la reabsorción de agua y sodio en el túbulo distal y la 
resistencia a la acción de las hormonas antidiuréticas.

La pérdida de calor por conducción en el agua fría 
es ~20 veces mayor que en el aire y produce muy rápido 
el enfriamiento y disminución del flujo sanguíneo en 
los órganos. Las condiciones que implican la inmersión  
total (incluyendo la cabeza) activan el «reflejo del  
buceo», que consiste en apnea, bradicardia severa, au-
mento de al resistencia vascular periférica y aumento 
del flujo sanguíneo al cerebro y el corazón. La redistri- 
bución temprana de oxígeno a los lechos vasculares 
esenciales y la disminución global de la tasa metabólica 
causada por el enfriamiento rápido puede explicar la su- 
pervivencia después de una inmersión prolongada que 
se ha observado en algunos pacientes.

Etiología de la hipotermia

Causas habituales

La hipotermia primaria se presenta en personas sanas 
cuya capacidad de producir calor es superada por el 
frío excesivo. La hipotermia secundaria ocurre por 
una condición subyacente, y la muerte en estos casos 
generalmente se debe al trastorno subyacente.

Factores predisponentes

En los lactantes y los niños, la relación entre la super-
ficie corporal y la masa es mayor, por lo que aumenta 
la velocidad de enfriamiento. La grasa corporal escasa 
disminuye el aislamiento tisular y la masa muscular re-
ducida disminuye la producción de calor metabólico. Los  
neonatos y los ancianos pueden presentar distermia 
en las temperaturas estacionales extremas. El alcohol 
y los fármacos sedantes pueden causar vasodilatación 
cutánea, inhiben la respuesta de los escalofríos al frío, 
alteran la percepción del frío y dañan el juicio para bus- 
car refugio y ropas calientes.

Presentación clínica y diagnóstico

Incluso sin antecedentes de exposición al frío, se debe 
considerar hipotermia en los pacientes con las carac-
terísticas clínicas típicas. Puede ser difícil palpar los  
pulsos debido a la bradicardia profunda y a las extre-
midades congeladas. Las características clínicas de la 
hipotermia leve, moderada y grave se enumeran en la 
tabla 13-3.

Hallazgos de laboratorio

La hipotermia causa acidosis, alteración de la coagu- 
lación sanguínea y disminución de la función renal. 
Se pueden presentar hipocalemia o hipercalemia. Las 
pruebas de función hepática están alteradas a causa de 
la disminución del gasto cardíaco. La hiperglucemia 
puede presentarse de forma aguda, pero posteriormen- 
te puede predominar la hipoglucemia. Es importante  
saber si los resultados de los gases arteriales se corri- 
gieron en base a la temperatura.
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Tratamiento clínico

Todos los pacientes deben ser retirados del ambiente  
frío, se les debe retirar la ropa húmeda y recalentarlos. 
No existe evidencia que respalde el beneficio de un 
método de recalentamiento, pero el recalentamiento 
lento puede ser más seguro que el rápido.

Recalentamiento externo pasivo

El recalentamiento pasivo (cubrir la cabeza, el cuello y 
el cuerpo con mantas) reduce la pérdida de calor por 
evaporación y permite el recalentamiento a una tasa 
de 0,5-4 ºC por hora. Este método será ineficaz si los 
escalofríos u otros mecanismos termorreguladores están 
ausentes, pero puede ser adecuado para pacientes con 
hipotermia leve.

Recalentamiento externo activo

El recalentamiento externo activo (aplicación de calor 
directamente en la piel) sólo es efectivo si el paciente tiene 
la circulación conservada, con capacidad de devolver la  
sangre periférica recalentada a nivel central. Se debe 
tener precaución para evitar las quemaduras cutáneas. 
Los dispositivos de convección de aire caliente pueden 
recalentar a una tasa de 1-2,5 ºC por hora. No se re-
comienda la inmersión en agua caliente. Los métodos 
externos de recalentamiento habitualmente son efecti- 
vos para la hipotermia leve a moderada. Las complica-
ciones incluyen el efecto de recaída, una disminución de  
la temperatura central secundaria al retorno rápido  
de la sangre periférica fría al corazón. Se puede pre-
sentar acidosis causada por el retorno del ácido láctico 
acumulado a la circulación central.

Recalentamiento interno activo

Los métodos de recalentamiento interno activo incluyen 
el aire caliente (42 ºC) y humidificado a través de un 

tubo endotraqueal y los líquidos IV calientes (42 ºC) 
en infusión rápida. En conjunto, estos métodos pueden 
recalentar a una tasa de 1-2 ºC por hora. Las técnicas 
invasivas incluyen el lavado de las cavidades corpora- 
les (estómago, vejiga, colon, pleura, peritoneo) con 
solución salina tibia, que puede aumentar la tempera-
tura a una tasa de 1-4 ºC. Los métodos más invasivos 
de recalentamiento interno activo son extracorpóreos 
y comprenden el calentamiento arteriovenoso o veno- 
venoso, la hemodiálisis y el bypass cardiopulmonar.  
El bypass cardiopulmonar es altamente eficaz y puede 
aumentar la temperatura central de 1-2 ºC cada 3-5 min  
y tiene el beneficio de permitir un soporte circulatorio  
total.

Tratamiento de los pacientes  
con arritmias y paro cardíaco

La mayoría de las arritmias causadas por hipotermia se 
corrigen sólo con el recalentamiento. La reanimación 
cardiopulmonar debe administrarse sin retraso en los 
pacientes hipotérmicos con paro cardíaco. Los esfuerzos 
de reanimación pueden ser prolongados, especialmente 
si el calentamiento extracorpóreo no está disponible de 
manera inmediata. Los esfuerzos de reanimación deben 
continuar hasta que se haya recalentado al paciente  
~34 ºC, se haya restablecido la circulación espontánea 
o se identifiquen lesiones francamente letales.

Resultados

En EE.UU. hay aproximadamente 750 muertes anuales 
a causa de hipotermia. El resultado de la hipotermia de-
pende de la causa y las comorbilidades. Las temperaturas 
iniciales más bajas registradas en los supervivientes fueron 
de 14,2 ºC en un niño y 13,7 ºC en un adulto. En los pa- 
cientes politraumatizados, la hipotermia espontánea in- 
corregible se asocia a resultados adversos.

TA B LA  1 3 - 3

Características clínicas de la hipotermia

■� �HIPOTERMIA LEVE 
(35-32 ºC) 

■� �HIPOTERMIA MODERADA 
(< 32-28 ºC)

■� �HIPOTERMIA 
GRAVE (< 28 ºC)

Termorregulación Escalofríos Cese de los escalofríos Sin escalofríos

Respiratoria Taquipnea Hipoventilación, acidosis respiratoria, 
hipoxemia, neumonía por 
aspiración, atelectasia

Apnea, edema pulmonar, 
síndrome de insuficiencia 
respiratoria aguda

Cardiovascular Taquicardia, hipertensión Bradicardia, hipotensión, intervalo 
QT prolongado, onda J, arritmias 
auriculares

Actividad eléctrica sin pulso, 
fibrilación auricular y 
ventricular, asistolia

Gastrointestinal Íleo, náuseas, vómitos Pancreatitis, erosiones gástricas Pancreatitis, gastritis erosivas

Renal/líquidos/
electrólitos

Diuresis fría, hipocalemia, 
alcalosis

Hipercalemia, hiperglucemia, acidosis 
láctica

Hipercalemia, hiperglucemia, 
acidosis láctica

Muscular Hipertonía Rigidez Rabdomiólisis
Hematológica Hemoconcentración, 

hipercoagulabilidad
Trombocitopenia, 

coagulación intravascular 
diseminada, hemorragia

Neurológica Desorientación, juicio 
alterado, disartria, ataxia, 
hiperreflexia

Agitación, alucinación, inconsciencia, 
pupilas dilatadas, disminución del 
reflejo nauseoso, hiporreflexia

Coma, pupilas no reactivas, 
arreflexia, estado similar a 
una muerte cerebral
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CAPÍTULO 14��� SÍNDROME s DE 
ENVENENAMIENTO

JAMES TIBBALLS Y KENNETH D. WINKEL

MORDEDURA DE SERPIENTE

Se estima que en todo el mundo hay 2 millones de  
mordeduras de serpiente anualmente, con una mortali- 
dad del 5-10%. Las cuatro familias de serpientes vene- 
nosas incluyen dos familias principales: Elapidae y Vi-
peridae. Los elápidos incluyen a las serpientes peligrosas  
de Australia (serpiente taipán, marrón, de la muerte,  
tigre y negra), Asia y África (cobras, mambas y búngaros) 
y América (serpiente de coral). Los venenos de los elápi- 
dos son sumamente neurotóxicos. Las viperinas inclu- 
yen a las serpientes de cascabel americanas y las víboras 
del viejo y nuevo mundo. Su veneno causa tumefacción 
en el sitio de la mordedura y destrucción tisular.

Diagnóstico del envenenamiento

Los signos de una mordedura de serpiente incluyen las 
marcas de punción (generalmente en una extremidad) 
acompañadas de hematomas, sangrado, formación de 
ampollas o linfadenopatía regional dolorosa. Si hay 
intoxicación, se presentan los signos y síntomas (ta- 
bla 14-1), a menudo en una secuencia predecible. Se 
observa una enfermedad con evolución más rápida si 
hay varias mordeduras o en un niño pequeño.

Tratamiento de las mordeduras  
de serpientes venenosas

Primeros auxilios

Es prudente tratar todas las mordeduras de serpiente 
como si fueran graves, pues no se puede predecir el gr- 
ado de envenenamiento. Es posible extraer poco veneno 
por la incisión o la escisión, por lo tanto estas prácti-
cas no son recomendables. Tampoco se recomiendan 
los torniquetes. La técnica de presión/inmovilización 
retrasa la llegada del veneno del sitio de la mordedura 
a la circulación, ganando tiempo para que la víctima 
busque atención médica. Se aplica un vendaje continuo 
(tan apretado como cuando se venda un esguince, de 40-
70 mm Hg) en toda la extremidad con una férula (para 
evitar el movimiento). El paciente se mantiene quieto. 
Los vendajes y las férulas no se deben dejar en su sitio 
durante períodos prolongados. Puede ser preferible la 
inmovilización sin presión para las mordeduras de víbo- 
ra por la posible lesión tisular que causa el atrapamiento 
local del veneno.

Tratamiento médico del envenenamiento

Si el paciente no ha presentado síntomas o signos de la 
intoxicación de 4-6 h después de la mordedura, es poco 
probable que la intoxicación sea grave. El inicio de la 
neurotoxicidad y la rabdomiólisis pueden retrasarse, 
por lo que la observación debe durar al menos 24 h, 
particularmente si el paciente es un niño pequeño.

Efectos locales. El veneno de serpiente causa efectos 
locales (ampollas cutáneas, tumefacción de las extre-
midades y necrosis tisular). La fasciotomía no es útil 
cuando se ha administrado el antídoto contra los crótalos. 

TA  B LA  1 4 - 1

Secuencia esperada de síntomas y signos después 
del envenenamiento por serpientes elápidas

�1 h después de la mordedura

Cefalea
Náuseas, vómitos, dolor abdominal
Hipotensión transitoria asociada con confusión o pérdida 

de la conciencia
Coagulopatía (pruebas de laboratorio o tiempo de 

coagulación sanguínea total)
Linfadenitis regional

1-3 h después de la mordedura

Paresia/parálisis de los nervios craneales (p. ej., ptosis, 
visión doble, oftalmoplejía externa, disfonía, disfagia  
y facies miopáticas)

Hemorragia de las superficies mucosas y de los sitios 
de punción de las agujas causados por coagulación 
intravascular diseminada (CID)

Taquicardia, hipotensión
Taquipnea, volumen corriente bajo

�3 h después de la mordedura

Paresia/parálisis de los músculos del tronco y las 
extremidades

Paresia/parálisis de los músculos respiratorios (insuficiencia 
respiratoria)

Insuficiencia circulatoria periférica (shock), hipoxemia, 
cianosis

Rabdomiólisis
Orina oscura (por mioglobinuria o hemoglobina)
Insuficiencia renal secundaria a las combinaciones del 

shock, hipoxemia, CID, rabdomiólisis y hemólisis
Coma secundario a hipoxemia o isquemia cerebral, 

ocasionalmente causada por hemorragia
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Las ampollas pueden progresar a necrosis cutánea de 
espesor total después de 3-7 días, y las mordeduras son 
susceptibles a la infección.

Coagulopatía. El veneno de la elápida australiana causa 
el consumo de los factores de coagulación con trombosis 
y microangiopatía. Puede presentarse el consumo de 
plaquetas y fibrinólisis. El plasma fresco congelado 
puede exacerbar estos efectos y no se debe administrar 
a menos que haya sangrado activo.

Neurotoxicidad. La parálisis descendente, que inicia con 
ptosis y oftalmoplejía externa y progresa a insuficiencia 
respiratoria, es típica de las mordeduras de elápidos y 
pocas especies de viperinos. Si el antídoto no se admi-
nistra oportunamente o las dosis son inadecuadas, la 
recuperación puede ser prolongada (días a semanas).

Rabdomiólisis o insuficiencia renal. Muchos factores 
pueden contribuir a la insuficiencia renal incluyendo el 
shock, el efecto tóxico directo del veneno, la rabdomiólisis 
y la coagulación intravascular diseminada (CID). En 
ocasiones puede ser necesaria la hemodiálisis y puede 
presentarse morbilidad renal a largo plazo.

Shock y cardiotoxicidad. El shock puede estar causado 
por el secuestro de líquido en el tejido necrótico, la 
alteración de la permeabilidad vascular, los fenómenos 
autofarmacológicos, las reacciones agudas al veneno, 
al antídoto o la cardiotoxicidad (ya sea primaria o 
secundaria a hipoxemia o isquemia). La procoagulo-
patía puede contribuir a la isquemia miocárdica y a la 
hipertensión pulmonar.

Otros. Las cobras escupidoras de Asia y África y las 
cobras rinkhals de Sudáfrica arrojan veneno de sus 
colmillos a los ojos de la víctima, causando ceguera y 
conjuntivitis química dolorosa. Los ojos deben ser irriga-
dos inmediatamente y después administrar ciclopléjicos, 
antibióticos tópicos y analgésicos. Las víctimas deben 
recibir profilaxis tetánica, pero la profilaxis antibiótica 
sólo está indicada para las heridas contaminadas.

Antídoto

Se debe administrar antídoto en caso de envenenamiento 
sistémica, tumefacción progresiva de los miembros o 
necrosis de los miembros. Los síntomas y signos pueden 
incluir cefalea, náuseas o vómitos, irritabilidad, confu- 
sión, colapso, hipotensión, alteraciones neurológicas, 
sangrado anormal, hematuria o mioglobinuria. Las 
alteraciones de laboratorio incluyen un perfil de coagu-
lación alterado, niveles de fibrina bajos o indetectables 
de fibrinógeno, niveles elevados de los productos de 
degradación de fibrina, nivel elevado de creatina cinasa 
sérica, hemoglobinuria o mioglobinuria. El antídoto no 
está indicado para las marcas de punción ni la linfade- 
nopatía.

Puede seleccionarse el antídoto correcto según la 
identificación morfológica inequívoca de la serpiente, 
las pruebas de veneno o los escenarios clínicos espe-
cíficos del género. Los centros locales de información 
sobre venenos pueden ser capaces de proporcionar el 
antídoto apropiado. Si no se puede identificar correc-
tamente a la serpiente, se usa el antídoto polivalente o 
una selección de antídotos monovalentes que cubren 
las especies probables. Los antídotos contra serpientes 

se administran por vía IV. Las pruebas cutáneas sólo 
retrasan el tratamiento urgente. La administración 
inicial debe ser lenta, mientras se controla la apari- 
ción de reacciones alérgicas. Las reacciones adversas 
son comunes y se dividen en hipersensibilidad tempra- 
na (generalmente anafilactoide), pirógena y alérgica 
tardía (enfermedad del suero). El antecedente de alergia 
al antídoto no es una contraindicación absoluta para la 
administración subsecuente. Deben considerarse dosis 
iniciales mayores si hay evidencia de intoxicación grave 
(múltiples mordeduras, síntomas rápidamente progresi- 
vos o serpientes grandes). La dosis de antídoto en los  
niños no debe reducirse en base a su peso, ya que la can-
tidad de veneno inyectada es independiente del tamaño 
de la víctima. Los pacientes gravemente intoxicados 
pueden requerir múltiples dosis.

Se recomienda la premedicación para reducir las reac-
ciones adversas al antídoto. La epinefrina subcutánea se 
recomienda para el antídoto polivalente en un entorno de 
pocos recursos y en pacientes de alto riesgo, como aquellos 
con alergia a los equinos y asma. No se recomiendan los 
antihistamínicos, pues son ineficaces. La enfermedad del 
suero, causada por el depósito de complejos inmunitarios, 
es una complicación reconocida de la administración 
de soluciones de proteínas extrañas como los antídotos. 
Los síntomas son fiebre, erupción, artralgia, linfadeno-
patía y enfermedad similar a una gripe que aparece de 
7-10 días después de administrar el antídoto. Se deben 
considerar los corticoesteroides si se ha administrado 
un gran volumen de antídoto (antídoto polivalente o 
múltiples ampollas de antídoto polivalente) o si el pa-
ciente ha sido expuesto previamente a la proteína equina.

MORDEDURA DE ARAÑA

La mayoría de las mordeduras de araña causan dolor 
local transitorio (o irradiado), eritema, edema y picazón. 
Las arañas con mayor potencial de daño son la ara- 
ña con tela de embudo (especies Atrax o Hadronyche), 
las arañas con patas de peine (especies Lactrodectus)  
y las reclusas o violín (especies Loxosceles).

Arañas con tela de embudo

Las arañas con tela de embudo se encuentran en el litoral 
oriental de Australia. La mayoría de sus mordeduras son 
asintomáticas, pero puede causar la muerte en un plazo 
de 2 h. El veneno desencadena la liberación excesiva 
de catecolaminas, el agotamiento eventual de los neu-
rotransmisores simpáticos y el característico síndrome 
bifásico. La acetilcolina también es liberada en las uniones 
neuromusculares. Los síntomas tempranos se caracteri-
zan por dolor en el sitio de la mordedura, edema local, 
eritema, entumecimiento alrededor de la boca, espasmos 
o fasciculación de la lengua, náusea, vómito, dolor ab-
dominal, sudoración, salivación, lagrimeo, piloerección 
y disnea grave. La confusión puede progresar al coma. 
Los síntomas iniciales son hipertensión y taquicardia; 
los síntomas tardíos son hipotensión, hipoventilación, 
apnea, edema pulmonar agudo no cardiógeno, coma 
y paro cardíaco. El tratamiento consiste en la presión/
inmovilización y el antídoto. El tratamiento de sostén 
incluye la atropina para reducir la salivación y la 
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forma una cicatriz. La linfangitis inducida por el veneno 
puede confundirse con una infección secundaria. Pueden 
presentarse signos y síntomas constitucionales como 
mialgia, malestar general, fiebre, escalofríos, náuseas, 
vómitos, erupciones generalizadas y cefalea. El loxos-
celismo cutáneo visceral es más grave y se caracteriza 
por fiebre de bajo grado, artralgias, diarrea, vómitos, 
coagulopatía, CID, hemólisis, petequias, trombocitope-
nia, urticaria y algunas veces rabdomiólisis. Ocurre con 
mayor frecuencia en los niños.

No existe un tratamiento definitivo. La administración 
de dapsona para el loxoscelismo, que inhibe la degranu-
lación de las células polimorfonucleares, tiene resulta- 
dos inciertos y sus efectos adversos pueden ser graves.  
El desbridamiento quirúrgico y los injertos cutáneos 
fueron la intervención inicial para el loxoscelismo cutá- 
neo, pero el aumento de la liberación de los reactantes de 
fase aguda secundaria a la cirugía pueden empeorar los 
efectos del veneno y prolongar la lesión tisular. Posponer 
la escisión quirúrgica durante 2-8 semanas permite la 
disipación del veneno y los reactantes de fase aguda. Los 
corticoesteroides sistémicos no son recomendables en 
caso de enfermedad cutánea aislada, pero pueden tener 
un papel en el loxoscelismo cutáneo visceral. Las lesiones 
necróticas a menudo se tratan con antibióticos orales para 
prevenir la infección, pero podrían no ser necesarios. El 
tratamiento con oxígeno hiperbárico ha sido utilizado 
para el loxoscelismo cutáneo, pero no existe evidencia 
concluyente que respalde su uso. La disponibilidad del 
antídoto no es amplia y usualmente se reserva para el 
loxoscelismo sistémico. El bloqueo simpático regional es 
un posible adyuvante para tratar el dolor neuropático, 
mejorar la irrigación sanguínea y promover la curación.

PICADURAS DE ESCORPIÓN

Se estima que las picaduras de escorpión superan los  
1,2 millones en todo el mundo, con 3 250 muertes al 
año. Los escorpiones tienen actividad nocturna y habi-
tan en climas cálidos y secos. Su veneno es una mezcla 
compleja de mucopolisacáridos, hialuronidasa, seroto-
nina, histamina, inhibidores de la proteasa, liberadores 
de histamina, neurotoxinas proteicas e inhibidores de 
canales. La mayoría de las especies causan efectos car- 
diovasculares y neurotóxicos que ponen en riesgo la  
vida. El dolor es una característica universal del enve-
nenamiento. Otros síntomas neurológicos son el coma, 
convulsiones, edema cerebral, oftalmoplejía externa, 
midriasis, miosis, agitación, rigidez, temblor, espasmos, 
fasciculaciones en la lengua y los músculos, insuficien-
cia respiratoria, hipersecreción gástrica y pancreática, 
bradicardia, taquicardia, salivación, sudoración, dolor 
abdominal, vómitos y priapismo. En los niños puede 
presentarse isquemia miocárdica o miocarditis con 
aumento de las isoenzimas CPK-MB y los niveles de 
troponina I. La cardiotoxicidad directa y la liberación de 
catecolaminas endógenas son responsables del aumento 
de la resistencia vascular sistémica, la disminución del 
gasto cardíaco, la elevación de la presión en la aurícula 
izquierda y el edema pulmonar. Aunque el antídoto re- 
duce los antígenos de veneno circulantes, la relevancia 
clínica es cuestionable. La incidencia de reacciones ad-
versas agudas y retrasadas al antídoto puede ser grave. 
El tratamiento de sostén es esencial. En la intoxicación 

broncorrea, la colocación de sonda nasogástrica para 
aliviar la distensión gástrica, el bloqueo simpático para 
la hipertensión y la taquicardia grave y la reanimación 
hídrica para la hipotensión. Se debe administrar la 
profilaxis antitetánica si está indicada.

Arañas con patas de peine (viuda)

Las arañas «con patas de peine» de la familia Theri-
diidae habitan en todo el mundo. La mortalidad por 
intoxicación es rara. La toxina principal, la latrotoxina 
�, forma poros permeables al Ca��  en las membranas 
presinápticas y estimula la liberación de catecolaminas 
de los nervios simpáticos y de acetilcolina en las ter-
minales motoras de los nervios. La intoxicación puede 
progresar y persistir días a meses. Generalmente la 
mordedura es dolorosa, pero puede pasar desapercibida. 
La progresión del dolor es lenta. Los signos y síntomas 
incluyen el dolor local que puede durar más de 24 h, 
enrojecimiento localizado, piloerección, linfadenopatía 
regional dolorosa y sudoración. Las características sis-
témicas son fiebre, hipertensión, taquicardia, náuseas, 
vómitos, dolor abdominal, cefalea, letargo e insomnio. 
La mialgia y los espasmos cervicales pueden ser un ha-
llazgo importante en niños de más de 4 años de edad. 
Puede haber artralgias migratorias y parestesias. Las 
complicaciones raras incluyen síntomas migratorios 
asociados con el bloqueo neuromuscular y la liberación 
excesiva de catecolaminas. El antídoto se administra 
cuando el dolor no se ha aliviado con analgesia simple 
o si hay signos sistémicos de envenenamiento. Pueden 
ser necesarios varios viales, especialmente si la víctima 
tiene más de una mordedura o acude tiempo después. 
La dosis no debe reducirse para los niños. La reacción 
aguda al antídoto contra la araña de espalda roja es 
inusual, al igual que la incidencia de la enfermedad del 
suero, y no se recomienda la administración rutinaria 
de corticoesteroides.

Arañas reclusas o violín

El veneno de las especies Loxosceles tiene una toxicidad 
variable; el veneno de algunas especies causa lesiones 
cutáneas relativamente leves, mientras que el de otras 
provoca una enfermedad sistémica. Los venenos contie-
nen múltiples enzimas y esfingomielinasa D, que causa 
dermonecrosis, miólisis y hemólisis. Las lesiones cutáneas 
necróticas características están provocadas por el efecto 
directo en los componentes de la membrana celular y 
basal y en la matriz extracelular. El loxoscelismo cutáneo 
se caracteriza por una lesión dermonecrótica en el sitio 
de la mordedura que sana en varias semanas. Las lesiones 
están rodeadas por un perímetro de piel pálida debido 
a la vasoconstricción inducida por el veneno. Puede 
aparecer un área de eritema más grande por la reacción 
contra los mediadores químicos que se filtran al tejido 
circundante. Es posible que se presente una erupción 
macular fina en todo el cuerpo. Para el tercer o cuarto 
día, el área hemorrágica se degrada en un área central 
de necrosis azul, que eventualmente forma una escara y 
se hunde debajo de la superficie de la piel. Este patrón 
común se conoce como el «signo rojo, blanco y azul». 
Eventualmente, las escaras se abren y por lo general se 
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82     Sección II: Lesiones de causa externa

temprana, la liberación de catecolaminas causa hiper-
tensión, pero posteriormente culmina con insuficiencia 
cardíaca e hipotensión. El uso de hidrocortisona no ha 
afectado al resultado.

PICADURAS DE ABEJAS, AVISPAS Y 
HORMIGAS (H YMENOPTERA)

La mayoría de las picaduras de Hymenoptera son leves 
y autolimitadas. Pueden presentarse reacciones de hiper-
sensibilidad inmediata (anafilaxia) que ponen en riesgo 
la vida y causan la muerte en minutos en pacientes con 
hipersensibilidad. Las reacciones sistémicas graves son 
menos frecuentes en los niños que en los adultos. El riesgo  
de recurrencia puede persistir durante décadas con una 
probabilidad del 30 % de una reacción similar incluso 
20 años después. Los efectos de múltiples picaduras de 
abejas, avispas u hormigas se amplifican dramáticamente 
y los efectos sistémicos incluyen cefalea, vómitos, sed, 
dolor, edema, orina con coloración alterada (hematuria 
y/o mioglobinuria), ictericia y confusión. La rabdomió-  
lisis puede causar insuficiencia renal aguda. Pueden 
presentarse hemólisis intravascular, coagulopatía, trom-
bocitopenia, trastornos metabólicos, encefalopatía, dis- 
función hepática y daño miocárdico. La respuesta infla- 
matoria puede precipitar un síndrome coronario agudo.  
El tratamiento consiste en eliminar el aguijón lo antes 
posible (el método no es importante) para limitar la can- 
tidad de veneno inyectado. Las bolsas frías y los analgé-
sicos orales son útiles. Las reacciones locales importan- 
tes generalmente responden bien al tratamiento sinto-
mático con antiinflamatorios no esteroideos y cremas 
tópicas de esteroides. A menudo se utilizan esteroi- 
des orales y antihistamínicos. El tratamiento de la anafi-
laxia es epinefrina y tratamiento de apoyo con oxígeno, 
y �-agonistas para la broncoconstricción, esteroides  
y líquidos intravenosos. Las personas en riesgo de ana-
filaxia por picaduras de insectos deben llevar consigo 
autoinyectores intramusculares de epinefrina. La inmu-
noterapia de mantenimiento (con pequeñas cantidades 
de veneno de abeja o avispa) puede ser de utilidad.

PICADURAS DE GARRAPATAS

Las picaduras de garrapata pueden causar parálisis, 
reacciones alérgicas, infección (zoonosis), infección 
secundaria y granulomas por cuerpo extraño. La pa-
rálisis por garrapatas se presenta por las mordeduras 
de las hembras de varias especies Ixodes. La garrapata 
puede estar oculta por encima de la línea del pelo, en 
los pliegues cutáneos o en cualquier orificio corporal. 
Puede haber linfadenopatía regional. La intoxicación 
ocurre después de que la garrapata se ha estado alimen-
tando durante más de 3 días. Se desarrolla debilidad 
progresiva y ataxia. Al inicio, la parálisis es ascendente 
y simétrica, con debilidad de motoneurona inferior, 
luego progresa a las extremidades superiores y finaliza 
en los músculos de la deglución y la respiración. Los 
reflejos están disminuidos o ausentes. Puede presentarse 
visión doble, fotofobia, nistagmo o dilatación pupilar. 
La eliminación rápida y cuidadosa de la(s) garrapata(s) 

dañina(s) es esencial. La falta de recuperación lleva a la 
búsqueda de más garrapatas.

Las zoonosis incluyen enfermedades por rickettsias 
(fiebre Q, tifus de las garrapatas y fiebres manchadas 
como la fiebre manchada de las Montañas Rocosas), 
la enfermedad de Lyme y la encefalitis vírica. Otras 
zoonosis bacterianas incluyen la fiebre recurrente trans-
mitida por garrapatas causada por Borrelia pérsica e 
infecciones por Babesia, Ehrlichia/Anaplasma y especies 
de Francisella. La encefalitis transmitida por garrapatas, 
la fiebre hemorrágica de Omsk, la encefalitis ovina y la 
fiebre hemorrágica de Crimea y Congo tienen tasas de 
mortalidad de pequeño porcentaje.

PICADURAS DE MEDUSAS

Las medusas e hidroides del filo Cnidaria se caracterizan 
por poseer nematoquistes (celdas que producen urti- 
caria) y causar envenenamiento en los humanos. Los 
tentáculos están cubiertos por millones de nematoquis-
tes («jeringas con resortes»), que descargan toxinas al 
contacto a través de un filamento o tubo penetrante. El 
dolor aumenta en oleadas, a pesar de retirar los tentá-
culos. La víctima puede gritar y volverse irracional. Las 
lesiones parecen marcas hechas por un látigo de 8-10 mm 
de ancho con un «patrón de escalera congelada». Las 
pápulas aparecen rápida y masivamente. Poco tiempo 
después se presenta edema, eritema y vesiculación, y 
cuando estas desaparecen (después de varios días), los 
parches de necrosis de espesor total dejan cicatrices 
permanentes. La mayoría de las picaduras son menores, 
aunque se sabe de algunos fallecimientos. El antídoto 
contra Chironex fleckeri es el único antídoto contra 
medusas que se ha fabricado. El vinagre (ácido acético 
al 4-6 %) inactiva los nematoquistes que no han va-
ciado su contenido y al verterlo durante 30 s sobre los 
tentáculos adheridos se evita la intoxicación adicional. 
El alcohol, en cualquiera de sus formas, hace que los 
nematoquistes liberen su contenido y no se debe usar 
para este propósito. El tratamiento con verapamilo se 
ha propuesto para contrarrestar la elevación del calcio 
citosólico, pero existe poca evidencia que apoye su uso 
y puede ser dañino. El magnesio es un complemento 
potencial para mejorar la eficacia del antídoto, pero se 
necesitan más estudios.

El síndrome de Irukandji está causado por las peque-
ñas medusas Carybdeid. La toxina regula los canales de 
sodio, lo que aumenta los niveles de catecolaminas y cau- 
sa taquicardia, aumento del gasto cardíaco e hiperten- 
sión sistémica y pulmonar. Se produce dolor de espalda 
grave, calambres musculares, náuseas, vómitos, sudoración 
profusa, cefalea, inquietud y agitación, algunas veces 
con hipertensión. Puede presentarse edema cerebral e 
insuficiencia cardíaca. Las medusas del género Physalia 
(carabela portuguesa, botella azul) son la causa más fre-
cuente de las picaduras significativamente dolorosas. La 
toxina es una glucoproteína con toxicidad cardiovascu- 
lar que ocasionalmente causa la muerte. Al contacto, 
los tentáculos contraídos producen una lesión lineal, 
como una hilera de frijoles o botones, mientras que los 
tentáculos no contraídos causan picaduras lineales finas. 
La mayoría de las picaduras son menores. La inmersión 
de una extremidad afectada en agua caliente alivia el  
dolor.
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OTRAS PICADURAS

Numerosos peces tienen espinas dorsales o pectorales 
que pueden infligir una herida traumática que empeora 
por el depósito de veneno. El veneno del pez piedra 
deprime los sistemas cardiovascular y neuromuscular 
y tiene un efecto directo sobre el músculo. Los efectos 
menos peligrosos son la hemólisis, un aumento de la 
permeabilidad vascular y los efectos causados por varias 
enzimas, incluyendo la hialuronidasa. En la extremidad 
afectada puede producirse tumefacción local, dolor, de- 
bilidad muscular, parálisis y también es probable la 
aparición de shock. El antídoto se recomienda en todos 
los casos, excepto en aquellos con un solo piquete con 
malestar moderado. Se recomienda la administración 
de antibióticos activos contra los patógenos que se 
localizan en el agua salada o salobre. La profilaxis te- 
tánica se debe administrar si se considera apropiado. Las 
lesiones graves pueden requerir la escisión quirúrgica 
y el injerto de piel.

Las rayas tienen cola con púas, que pueden infligir 
lesiones graves en las piernas, el abdomen o el pecho. 

La lesión directa por la penetración de la cola con púas 
es más severa que la inoculación de veneno. Aunque las 
heridas penetrantes en el tórax o el abdomen son meno- 
res, se sugiere realizar estudios de imagen y explorarlas 
por la posibilidad de daño en los órganos internos. 
Existe la posibilidad de tétanos e infección por bacterias  
marinas.

Las picaduras de pulpos pueden ser sumamente 
venenosas. La toxina (tetrodotoxina) causa parálisis 
flácida mediante el bloqueo reversible de los canales de 
sodio neuronales. A menudo hay vómito. En los casos 
graves, la parálisis flácida completa y la apnea pueden 
progresar rápidamente.

El caracol cónico dispara un arpón miniatura cargado 
de veneno para paralizar rápidamente a sus presas. Las 
conotoxinas causan la interrupción rápida de la trans-
misión neuronal, la liberación de neurotransmisores 
(particularmente la acetilcolina) y la activación de neu-
rorreceptores. El dolor agudo punzante va acompañado 
de entumecimiento local o parestesias. En una intoxica- 
ción grave se produce debilidad y falta de coordinación 
de los músculos voluntarios. La recuperación total de 
la función neuromuscular puede tardar días o semanas.
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SECCIÓN III  �  TECNOLOGÍAS DE SOPORTE VITAL

FISIOLOGÍA DE LA  
VENTILACIÓN MECÁNICA

La ventilación mecánica con presión positiva requiere 
una presión necesaria para hacer que un flujo de gas 
entre en la vía aérea e incremente el volumen de gas en 
los pulmones. El volumen de gas (�V) y el flujo de gas 
(V) que entran en cualquier unidad funcional pulmonar 
se relacionan con la presión aplicada (�P) mediante

�P � �V/C � V � · R � k

donde R es la resistencia de la vía aérea, C es la disten-
sibilidad y k es una constante que define la presión al 
final de la espiración.

La ecuación anterior es la ecuación del movimiento 
del sistema respiratorio. La presión que se ejerce sobre el 
sistema respiratorio es la suma de las presiones muscula-
res y ventilatorias. La presión y el flujo se pueden medir 
mediante transductores disponibles en el ventilador. El 
volumen se deriva matemáticamente de la integral de 
la onda de flujo.

Para generar el desplazamiento de volumen, las fuer-
zas totales tienen que superar a los elementos elásticos 
y resistivos del pulmón y vía aérea/pared torácica. La 
fuerza elástica depende del volumen insuflado que supe- 
ra al volumen de reposo y la distensibilidad del sistema 
respiratorio. Para generar un flujo de gas, las fuerzas 
totales deben superar a las fuerzas resistivas de la vía 
aérea y del tubo endotraqueal (TET) contra los gradientes 
de la presión de conducción. Generalmente medimos 
el resultado de estas fuerzas como la presión de la vía 
aérea (PVA). En la ventilación convencional, la presión 
de la vía aérea puede ser calculada como:

Volumen

Distensibilidad
Resistencia FlujoVAP = + ×

El cociente del desplazamiento de volumen sobre 
la distensibilidad del sistema respiratorio representa la  
presión necesaria para superar las fuerzas elásticas 
por encima del volumen pulmonar en reposo (es decir, 
la capacidad residual funcional, CRF). La presión, el 
volumen y el flujo se miden en relación con los valores 
de referencia. Por lo tanto, la presión necesaria para la 
inspiración se deriva del cambio de la presión de la vía 
aérea por encima de la presión positiva al final de la 
espiración (PEEP, positive endexpiratory pressure), que 
representa el cambio de la presión basal a la presión 
inspiratoria máxima. El mismo principio se aplica al 
volumen generado durante la inspiración (volumen 
corriente, VT), que es el cambio del volumen pulmonar 
durante la inspiración por encima de la CRF. La presión 
necesaria para superar las fuerzas resistivas del tracto 

respiratorio es el producto de la resistencia máxima de 
la vía aérea (Rmáx.) y el flujo inspiratorio. El flujo se 
mide en relación con su valor al final de la espiración y 
generalmente es cero al inicio del esfuerzo inspiratorio, 
a menos que el PEEP intrínseco (PEEPi) esté presente. 
En esta circunstancia aún puede haber flujo dentro 
del pulmón porque los alvéolos intentan alcanzar su 
estado basal (es decir, debido a las diferencias entre 
las constantes de tiempo, los alvéolos excesivamente 
llenos pueden vaciarse hacia los alvéolos, que no están 
lo suficientemente llenos para favorecer que ambos al-
cancen su «mejor» volumen de reposo), un efecto que se 
conoce como pendelluft o movimiento pendular. Ante la 
presencia de PEEPi se necesita un mayor «esfuerzo» del 
paciente y del ventilador para generar el flujo suficiente 
para introducir gas en el pulmón. La presión, el volumen 
y el flujo son variables que puede controlar el médico, 
mientras que la resistencia y la distensibilidad dependen 
de las propiedades resistentes y elásticas del sistema 
respiratorio y no se pueden controlar de forma directa.

MODOS VENTILATORIOS

El modo ventilatorio determina la forma en que el ven- 
tilador suministra la ventilación mecánica. Cualquiera  
de estas tres variables (presión, volumen o flujo expresa- 
do en función del tiempo) se pueden predeterminar. Este 
principio es la base para clasificar los ventiladores como 
controlados por presión, volumen o flujo. El ventilador 
controla la onda de presión de la vía aérea, la onda del 
volumen inspirado o la onda del flujo inspiratorio. En 
este contexto, la presión, el volumen y el flujo son las 
variables de control. No sólo las variables de control 
determinan cómo se suministra la ventilación mecánica, 
sino también las variables de fase y las variables condi-
cionales. Las variables condicionales son determinantes 
de la respuesta a un umbral preestablecido, siendo 
establecidas por el médico e influenciadas por variables 
dependientes e independientes. Las variables de fase son 
aquellas que se usan para iniciar, mantener y finalizar 
las fases respiratorias.

Variables de control

La distensibilidad se relaciona con el cambio de volumen 
en el pulmón como resultado de un cambio en la presión. 
Por lo tanto, la presión se relaciona con el volumen y la 
distensibilidad del paciente.

=Presión
Volumen

Distensibilidad
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Si el médico ajusta la presión como variable de control, 
el volumen varía directamente con la distensibilidad del 
sistema respiratorio. Durante la espiración, los elemen-
tos elásticos y resistivos del sistema respiratorio son 
pasivos y las ondas espiratorias no están directamente 
afectadas por los modos de ventilación o los parámetros 
del ventilador. Para los componentes resistentes de la 
ecuación de movilidad,

Presión � Resistencia � Flujo

Cuando el ventilador funciona como un modo venti-
latorio de presión constante se suministra la presión 
determinada y se mantiene constante durante toda la 
inspiración, independientemente de las fuerzas resistentes 
o elásticas del sistema respiratorio. Aunque la presión es 
constante, el VT suministrado variará en función de la 
distensibilidad y resistencia, y el flujo también variará 
con el tiempo. Cuando un ventilador funciona como un 
modo de flujo constante, la presión y el VT varían con el 
tiempo, dependiendo de la distensibilidad y la resistencia. 
Los ventiladores modernos pueden funcionar como un 
modo controlado por flujo o controlado por presión.

En la ventilación controlada por presión (CP), el 
patrón de presión es «cuadrado», pero el flujo aumenta 
con rapidez al inicio de la fase inspiratoria para generar 
el límite de presión determinada y luego disminuye expo-
nencialmente durante el tiempo inspiratorio. Este patrón 
de flujo se describe como el flujo desacelerado. En el modo 
CP, el «golpe» inicial de alto flujo puede ser beneficiosa 
para abrir los alvéolos rígidos en condiciones como el 
síndrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA) y la 
deficiencia de surfactante. El flujo desacelerado puede 
mejorar el intercambio gaseoso y la distribución de la 
ventilación entre unidades pulmonares con constantes 
de tiempo heterogéneas. Por esta razón, los médicos a 
menudo eligen la ventilación con CP en los pacientes 
con poca distensibilidad, aunque no se ha establecido 
el beneficio del CP en estudios en animales o clínicos.

Si un médico ajusta el volumen como una función del 
tiempo, entonces la presión variará con la distensibilidad. 
El volumen es la variable independiente y la presión será 
la dependiente. La mayoría de los ventiladores no pueden 
medir directamente el volumen; en su lugar, calculan el 
volumen suministrado por el flujo durante un período 
de tiempo. El ventilador se puede referir como un ciclado 
por volumen, pero realmente está actuando como un 
controlador del flujo.

Medición de volúmenes

Las metas de la ventilación mecánica moderna en los 
lactantes y los niños se han dirigido a prevenir la distensión 
excesiva de los alvéolos al limitar el VT, reduciendo así 
el trauma por el volumen. Durante la fase de insuflación 
de la ventilación mecánica, la presión se eleva dentro del 
circuito del ventilador, causando elongación y distensión 
de las tubuladuras del ventilador. El volumen comprimido 
dentro de las tubuladuras del ventilador que nunca llega 
al paciente se denomina volumen compresible del circuito. 
Cuando se tiene en cuenta el volumen compresible para 
determinar el VT, el volumen resultante se denomina vo- 
lumen corriente efectivo (VTe), lo que significa el VT que 
llega a los pulmones del paciente.

El sitio óptimo para monitorizar los volúmenes en 
los lactantes y los niños no está claro. La incapacidad 
para medir el VT con precisión está causada por la di- 
ficultad para compensar la pérdida de volumen en el 
circuito de ventilador o el humidificador y los cambios 
en la temperatura, la humedad y las secreciones que 
modifican la cantidad de gas suministrado. Las fugas 
de aire alrededor del TET son otra fuente de error en 
la medición del volumen. La medición del VT en la vía 
aérea proximal elimina la mayoría de la distensibilidad 
del circuito y otros factores del espacio muerto, pero es 
necesario colocar un neumotacógrafo en la entrada de la 
vía aérea del paciente o en el TET, que crea un espacio 
muerto y dificulta la aspiración. Las secreciones pueden 
distorsionar las mediciones y el aumento del peso en el 
TET puede aumentar el riesgo de extubación.

Cuando se examinan las imprecisiones de volumen, 
la primera fuente de error sería la pérdida dentro del 
circuito del ventilador causada por el volumen de com-
presión. La pérdida de volumen puede estar afectada por 
la temperatura y la humedad del circuito y los cambios 
en la distensibilidad y la resistencia del paciente. Los 
fabricantes han intentado compensar las pérdidas de 
volumen dentro del ventilador midiendo la pérdida de 
volumen por compresión en el sistema. Generalmente, 
el VT que mide el ventilador está sobreestimada sin la 
compensación de un software para la distensibilidad del 
circuito y está subestimada cuando la compensación de 
la distensibilidad del circuito está activada.

Variables de fase

Las variables de fase controlan el ventilador durante el 
período entre el inicio de una respiración y el inicio de 
la siguiente respiración. La espiración es pasiva y no se 
describe en esta terminología. En cada fase, una variable 
particular se mide y se usa para iniciar, mantener y ter-
minar la fase. Las variables de fase incluyen la variable 
desencadenante (determina el inicio de la inspiración), 
la variable limitante (determinan lo que mantiene la 
inspiración) y la variable del ciclo (determina la termi-
nación de la inspiración).

Variables desencadenantes

La respiración del ventilador puede empezar de dos 
maneras; una respiración controlada se suministra 
independientemente de la voluntad del paciente o de 
forma coordinada con el esfuerzo de este. La inspiración 
inicia cuando una de las variables (presión, volumen, 
flujo o tiempo) alcanza un valor predeterminado. La 
respiración activada por el paciente brinda a los pa-
cientes cierta autonomía para modificar los patrones 
respiratorios. Dichos sistemas deben detectar una señal 
del paciente, reconocer el inicio de la inspiración y 
luego iniciar la respiración. Finalmente, el sistema debe 
reconocer el final de la inspiración y la terminación de 
la respiración. Si esta interacción se optimiza, se puede 
mejorar la comodidad del paciente. El reconocimien- 
to de la señal del paciente para comenzar la inspiración 
se denomina sensibilidad. Las variables desencadenan- 
tes más habituales son el tiempo y el flujo.
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Variable de ciclado

La variable de ciclado termina la inspiración y varía 
de acuerdo con el modo ventilatorio. En la ventilación 
con presión de soporte (VPS), el fin de la inspiración 
empieza al alcanzar un nivel absoluto o un porcentaje 
fijo del flujo inspiratorio máximo. En un paciente con 
incremento de la resistencia de la vía aérea e hiperinsu-
flación dinámica puede ser deseable una fase inspiratoria 
breve y una fase espiratoria prolongada. Lo opuesto 
puede ser cierto para los pacientes con disminución de 
la distensibilidad pulmonar.

ASINCRONISMO ENTRE EL 
PACIENTE Y EL VENTILADOR

El asincronismo entre el paciente y el ventilador es el 
fracaso de dos reguladores para actuar en armonía (el 
ventilador controlado por el médico y los músculos res-
piratorios del paciente). El asincronismo puede ocurrir 
a través de diferentes mecanismos.

Asincronismo de la fase de disparo

El asincronismo en la fase de disparo ocurre cuando el  
esfuerzo muscular no logra activar la respiración. Pue- 
de producirse casi en cualquier modo de ventilación. 
El asincronismo de disparo también se asocia con el 
desarrollo de la PEEP intrínseca. Para disparar el ven- 
tilador, los pacientes con enfermedad pulmonar obs-
tructiva que desarrollan PEEPi deben generar suficiente 
presión intrapleural negativa para que iguale el valor de 
PEEPi más el umbral de sensibilidad. La hiperinsuflación 
dinámica (PEEPi) en pacientes con enfermedad pulmonar 
obstructiva ocasiona respiraciones no efectivas frecuen-
tes, desperdicio del trabajo respiratorio e incomodidad 
del paciente. En pacientes en presencia de PEEPi está 
presente, la aplicación de PEEP externa puede reducir 
las respiraciones inefectivas al disminuir la diferencia 
entre la presión de la boca y la presión alveolar al final 
de la espiración. De modo similar, en los pacientes con 
resistencia elevada al flujo de aire por edema de la vía 
aérea o constricción (como en el asma), la PEEP externa 
puede ayudar a «mantener abierta» las vías aéreas y 
mejorar el flujo durante la espiración.

Asincronismo de flujo

El asincronismo del flujo ocurre cuando el flujo del ven- 
tilador no coincide con las necesidades de flujo del pa- 
ciente. El flujo del ventilador puede ser suministrado 
con un patrón de flujo fijo (ventilación CV) o variable 
(CP o CVRP). Durante la ventilación con flujo variable, 
el flujo máximo depende de la presión objetivo preesta-
blecida, del esfuerzo del paciente y de la distensibilidad 
y la resistencia del sistema respiratorio. En el modo CP, 
el médico puede establecer la presión determinada y la 
tasa de aceleración del flujo (tiempo de aumento). Los 
pacientes pueden requerir un tiempo de aumento rápido 
para cumplir con las demandas. Aunque es necesario 
un flujo adecuado, demasiado flujo en niños con TET 

En la sensibilidad activada por el tiempo, el venti-
lador inicia la respiración de acuerdo con la frecuencia 
determinada independientemente de los esfuerzos del 
paciente. En la sensibilidad activada por el flujo, el 
ventilador detecta el esfuerzo inspiratorio del paciente 
como un cambio del flujo desde la línea de base. Las 
características del ventilador que afectan a la fase desen-
cadenante incluyen el tiempo de respuesta del ventilador 
y la presencia de un autoflujo. El autoflujo es un sumi-
nistro continuo de gas fresco circulando a través de las 
ramas inspiratoria y espiratoria del circuito. En teoría, el 
autoflujo reduce el trabajo respiratorio (TR), haciendo 
que el flujo esté disponible para satisfacer la demanda 
más temprana del paciente durante la inspiración. La 
sensibilidad activada por el flujo permite que el paciente 
active el ventilador con menos esfuerzo y un tiempo 
de respuesta más rápido. La sensibilidad activada por 
presión requiere la generación de una presión negativa, 
que puede ser difícil cuando el paciente tiene un TET 
pequeño o si existe PEEP intrínseca.

La ventilación asistida ajustada neuronalmente (VAAN) 
consiste en la captación de la transmisión neural respi-
ratoria del paciente a través del nervio frénico hacia el 
diafragma. Un catéter esofágico con electrodos incrustados 
captura la señal eléctrica del diafragma y la VAAN pro-
porciona el nivel deseado de apoyo ventilatorio. Se están 
realizando ensayos clínicos sobre la VAAN en Europa.

Trabajo respiratorio

Las fuerzas que participan durante la respiración inclu- 
yen las fuerzas elásticas de la pared torácica y los pulmo- 
nes, la resistencia viscosa y turbulenta del aire, la impe-
dancia del tejido no elástico y la inercia. El trabajo se 
lleva a cabo por las presiones aplicadas por el ventilador, 
los músculos respiratorios o ambos con el fin de expan- 
dir y contraer los pulmones. Durante la ventilación nor- 
mal, el ER supera a la resistencia elástica y de fricción  
de los pulmones y la pared torácica. El ER resistente  
también es determinado por el equipo respiratorio (es  
decir, el TET, el circuito respiratorio y el sistema de 
demanda de flujo del ventilador) y la fisiología de la vía 
aérea. El ER aumenta durante la retirada de la ventila- 
ción mecánica prolongada. Los factores del equipo afectan 
a la capacidad del ventilador mecánico para satisfacer  
las necesidades del paciente y tienen gran importancia 
en los pacientes con escasa reserva pulmonar o alta 
resistencia de las vías aéreas.

Variable de límite

La variable de límite es la modalidad que mantiene la 
inspiración. El tiempo inspiratorio es el intervalo de 
tiempo desde el inicio del flujo inspiratorio hasta el 
inicio del flujo espiratorio. Durante la inspiración, la 
presión, el volumen y el flujo aumentan por encima de 
sus valores al final de la espiración. Si una de estas va-
riables alcanza a un valor predeterminado, se convierte 
en una variable de límite, que determina lo que mantiene 
la inspiración y difiere de la variable del ciclado, que 
determina el final de la inspiración.
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pequeños pueden causar incremento en la turbulencia 
de los gases y aumento del asincronismo.

Asincronismo de terminación

El asincronismo de terminación ocurre cuando el tiempo 
de inspiración del paciente y el tiempo de inspiración 
del ventilador son diferentes. La causa más habitual es 
el retraso de la terminación, pero también puede ser la 
terminación prematura. El retraso de la terminación 
puede causar hiperinflación dinámica e intentos falli- 
dos de activación si el paciente no puede superar los  
efectos de PEEPi. Los pacientes con aumento de la 
resistencia de la vía aérea (p. ej., con displasia bronco-
pulmonar o enfermedad pulmonar obstructiva crónica) 
pueden tener un tiempo de inspiración prolongado si 
se usa un modo ventilatorio que permita al paciente 
activar las respiraciones espontáneas. Esta situación 
puede ocurrir en la VPS y causa la activación tempra- 
na de los músculos espiratorios con terminación pre-
matura de la respiración del ventilador.

Asincronismo espiratorio

El asincronismo espiratorio ocurre durante un tiempo 
espiratorio corto, un tiempo espiratorio prolongado o por 
los esfuerzos del paciente durante la espiración cuando el 
ventilador no responde. Los tiempos espiratorios cortos 
pueden generar hiperinsuflación secundaria a causa del 
atrapamiento de aire. Las válvulas de exhalación activa 
detectan el esfuerzo del paciente durante la exhalación. 
Este mecanismo contrasta con los sistemas que requieren 
que el paciente espere a que termine la espiración antes 
de que se pueda activar otra respiración del ventilador.

DETERMINACIÓN DE LOS 
PARÁMETROS INICIALES DE LA 

VENTILACIÓN MECÁNICA

El médico debe reconocer que la meta del soporte 
ventilatorio no es lograr que los gases sanguíneos sean 
normales a costa de una lesión pulmonar inducida 
por el ventilador. Las estrategias de protección pulmo- 
nar para la enfermedad pulmonar obstructiva (p. ej., 
asma) evitan las presiones elevadas en la vía aérea y las 
complicaciones asociadas con la hiperinflación al usar 
VT más bajos y tiempos espiratorios prolongados. La 
respiración espontánea en un modo de soporte proporcio- 
na al paciente más control sobre el tiempo de exhala- 
ción. Antes se usaban niveles mínimos de PEEP en pacien-
tes con enfermedad obstructiva; sin embargo, los niveles 
de PEEP que coinciden con el nivel de PEEP intrínseco 
pueden mantener las vías aéreas abiertas, garantizar 
una oxigenación adecuada y mejorar la exhalación. Los 
pacientes con poca distensibilidad pulmonar requieren 
el uso de parámetros ventilatorios que favorezcan el 
reclutamiento pulmonar. La protección pulmonar en 
esta situación se logra limitando la distensión excesiva 
y los cambios en la presión de distensión alveolar y 
proporcionando la PEEP adecuada para mantener el 
reclutamiento alveolar durante la espiración.

RECLUTAMIENTO PULMONAR

El reclutamiento pulmonar es una estrategia para re-
expandir un pulmón colapsado y mantener un PEEP 
adecuado para evitar el «desreclutamiento». Los be-
neficios del reclutamiento pulmonar óptimo son: a) la 
reducción del shunt intrapulmonar con mejoría de la 
oxigenación arterial, b) mejoría de la distensibilidad 
pulmonar al desplazar la curva de distensibilidad hasta 
el punto donde se requiera menos presión para el mismo 
cambio de volumen, y c) prevención de la apertura cíclica 
y el colapso de las unidades alveolares. El uso de una 
maniobra de reclutamiento puede proporcionar una 
mejoría a largo plazo en la oxigenación.

Los pacientes ideales para las maniobras de recluta-
miento son aquellos con SDRA inicial (antes del inicio 
de la fibroproliferación). La enfermedad pulmonar focal 
preexistente que predispone al barotrauma (p. ej., la 
enfermedad pulmonar con bullas apicales extensas) es 
una contraindicación relativa. Los pacientes con SDRA 
«secundario» (p. ej., después de la sepsis abdominal) 
tienen más posibilidades de responder favorablemente 
a las maniobras de reclutamiento que los pacientes con 
enfermedad pulmonar «primaria». Se utilizan varios 
métodos clínicos para el reclutamiento. La mayoría con-
sisten en el aumento intermitente de la presión positiva 
pulmonar durante un tiempo limitado.

PRESIÓN POSITIVA AL  
FINAL DE LA ESPIRACIÓN

El PEEP se puede agregar a cualquier modo de ventilación 
mecánica. Suministra una presión de distensión para 
aumentar la CRF. Manteniendo la PEEP por encima de 
la presión de cierre se minimiza el colapso alveolar, que 
disminuye el shunt intrapulmonar de sangre y mejora 
la oxigenación arterial. La PEEP aumenta la presión 
intratorácica con posibles consecuencias hemodinámicas 
para el corazón derecho e izquierdo. El efecto más grave 
es la disminución del retorno venoso hacia el corazón 
derecho. En los niños con función cardíaca normal, el 
aumento del volumen intravascular con la administración 
de cristaloides o coloides puede superar este problema.

Ajuste de la PEEP

Aunque se han usado muchos métodos para identi-
ficar la «mejor» PEEP en pacientes con enfermedad 
pulmonar, ninguno mejora de manera concluyente 
la supervivencia. La mayoría de los métodos usan el 
análisis de flujo, volumen y presión con PEEP variables 
para determinar el punto óptimo para el reclutamiento 
(fig. 15-1). A medida que el pulmón se infla a partir de 
una presión espiratoria final en cero, el punto en que la 
distensibilidad y el volumen aumentan de repente es el 
punto de inflexión inferior (PII), donde se produce el 
reclutamiento alveolar. A medida que el pulmón continúa 
inflándose, se alcanza otro punto donde la pendiente 
de presión-volumen (es decir, la distensibilidad) dismi-
nuye súbitamente, en el punto de inflexión superior. 
En última instancia, el volumen ya no cambia con cada 
cambio de presión y representa la sobredistensión del 
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pulmón. Se cree que el PEEP ideal es de 2-3 cm H2O 
mayor que el PII y menor que el punto de inflexión 
superior. Otros estudios han sugerido ajustar el PEEP 
justo por encima de la presión crítica de cierre (punto 
de deflexión) medido durante la espiración. El ajuste 
del PEEP para maximizar el suministro de O2 es otro 
método para lograr el reclutamiento pulmonar, evitar la 
sobredistensión y mantener la estabilidad hemodinámica 
con un F�O 2 menor, especialmente cuando no es práctica 
la medición P-V.

MODOS DE VENTILACIÓN

Ventilación obligatoria  
intermitente

Durante la ventilación obligatoria intermitente (VOI) se 
suministra un número preestablecido de respiraciones 
con presión positiva (obligatorias) entre las cuales el 
paciente puede respirar espontáneamente. Las varia- 
bles de volumen o presión pueden controlar las respi-
raciones obligatorias. La VOI contrasta con los modos 
de control único (control asistido, CP, CV) porque se 
permite al paciente respirar de forma espontánea entre 
las respiraciones obligatorias. El modo más habitual 
de VOI es la ventilación obligatoria intermitente sin-
cronizada (VOIS), donde las respiraciones obligatorias 
(de la máquina) se sincronizan a través de una ventana 
de tiempo con el esfuerzo del paciente (fig. 15-2). Este 
modo habitualmente se combina con PS (con el fin de 
proporcionar un apoyo para las respiraciones que no 
son obligatorias).

Ventilación controlada por presión

Durante la ventilación CP se suministra una respiración 
limitada por presión durante un tiempo inspiratorio 
preestablecido a una frecuencia respiratoria preestable-
cida (fig. 15-3). El VT está determinado por el límite de 
presión preestablecido, la distensibilidad respiratoria 
y la resistencia. La onda de flujo es desacelerada. A 
medida que la presión alveolar se eleva con el aumento 
del volumen alveolar, la velocidad del flujo disminuye. 
La presión predeterminada se mantiene mientras dure 
la inspiración. El flujo inicial elevado con la ventilación  
CP satisface fácilmente las demandas de flujo del pacien- 
te, especialmente en los que tienen pulmones «rígidos». 

FIGURa 15-1.  Curva de presión-volumen (P-V) en el pulmón normal (azul) y en el pulmón con síndrome de dificultad 
respiratoria aguda (SDRA) (rojo) con la rama inspiratoria (línea continua) y la espiratoria (línea discontinua). Obsérvese 
que los volúmenes pulmonares y la distensibilidad (pendiente de la rama inspiratoria de la curva P-V) son menores en 
el SDRA. Durante la insuflación en el pulmón con SDRA se alcanza el punto de inflexión inferior cuando se abren las 
unidades pulmonares y aumenta la distensibilidad hasta que la sobredistensión disminuye la distensibilidad en el punto 
de inflexión superior. Durante el desinflamiento se alcanza un punto (punto de deflexión) donde el volumen pulmonar 
disminuye súbitamente a medida que se cierran las unidades pulmonares.

Presión transpulmonar

Volumen 
pulmonar

Punto de deflexión

Curva P-V en el SDRA

Punto de inflexión inferior

Punto de inflexión superior

Presión crítica de cierre Presión crítica de apertura

Curva P-V normal

FIGURa 15-2.  Dos respiraciones de ventilación obli-
gatoria intermitente sincronizada (VOIS). La primera es 
activada por el paciente y la segunda por la máquina. Si el 
paciente no activa la respiración en la ventana de asisten-
cia, el ventilador suministrará una respiración mecánica 
al inicio de la siguiente ventana.
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En general, la presión inspiratoria máxima durante la 
ventilación CP es más baja que la ventilación CV con el 
mismo VT. Durante las respiraciones CP, la distribución de 
la ventilación puede ser más uniforme en un pulmón con 
propiedades mecánicas heterogéneas. La ventilación CP 
también es útil en los pacientes con fuga de aire. Aunque el 
volumen se pierde a través de la fuga, el ventilador tratará 
de compensar manteniendo la presión en la vía aérea 
durante la duración de la fase inspiratoria. Una desventaja 
de la CP es que no garantiza la ventilación-minuto y, por 
tanto, es necesario vigilar estrechamente si la distensibi-
lidad está cambiando. El deterioro de la distensibilidad 
puede causar hipoventilación e hipoxia, y la mejoría de 
la distensibilidad puede conducir al trauma por volumen.

Ventilación controlada por volumen

En el modo CV, el ventilador suministra un VT prede-
terminado con un flujo constante durante un tiempo 
inspiratorio predeterminado con una frecuencia respi-
ratoria predeterminada (fig. 15-4). Las presiones de la 
vía aérea y alveolar son variables dependientes que se 
elevarán o disminuirán según los cambios en la mecánica 
pulmonar o en el esfuerzo del paciente. Existe control 
de la ventilación-minuto del paciente si hay sólo una 
pequeña fuga alrededor del TET. El suministro constante 
del flujo en el CV puede no satisfacer las demandas del 
paciente y la presión inspiratoria máxima es mayor.

Ventilación asistida proporcional

La ventilación asistida proporcional amplifica la presión 
de la vía aérea proporcionalmente al flujo y el volumen 
inspiratorio. En esta ventilación, el nivel de soporte 
está determinado por la interacción entre el paciente y 
el ventilador. A pesar de algunas ventajas potenciales, 
ningún estudio ha demostrado beneficio en los resultados. 
Actualmente, no está disponible en EE.UU.

Ventilación con liberación de  
presión en la vía aérea

La ventilación con liberación de presión en la vía aérea 
(VLPVA) es un modo de presión positiva continua en la 

vía aérea (CPAP, continuous positive airway pressure) 
de alto nivel con interrupciones intermitentes breves. La 
media elevada favorece la oxigenación y la liberación 
favorece la eliminación de CO2. Se permite la respiración 
espontánea durante todas las fases del ciclo (fig. 15-5). 
Aparte de la F�O 2, los parámetros predeterminados en 
el modo VLPVA son Palta, Talto, Pbaja y Tbajo, donde la P 
y la T son igual a la presión y al tiempo. La Palta debe 
ajustarse a un nivel equivalente a la presión de meseta 
que se utiliza de un modo convencional cuando se hace 
la transición a VLPVA. Si la VLPVA es el primer modo 
que se utiliza, Palta se ajusta en ~20-30 cm H2O, Pbaja 
en cero, Talto en ~4-6 s y Tbajo inicialmente en ~0,2-0,6 
s. Después, el Tbajo se debe ajustar en base a la onda de 
flujo del gas espirado, de manera que el flujo espiratorio 
disminuye a ~25-75% del flujo espiratorio máximo. 
Generalmente, el Tbajo estará acortado en la enfermedad 
restrictiva y prolongado en la enfermedad obstructiva. 
La Pbaja y el Talto controlan la oxigenación y la ventilación 
alveolar. A diferencia de los conceptos convencionales 
de la ventilación, la extensión de Talto puede asociarse 
con una disminución en la PaCO2 a medida que dis-
minuye la frecuencia de la máquina. Para minimizar 
el no reclutamiento, el tiempo (Tbajo) es breve en Pbaja. 
Se puede agregar asistencia parcial (compensación del  
tubo) a las respiraciones espontáneas. Después de la 
mejoría del paciente se puede retirar gradualmente  
la VLPVA disminuyendo la Palta y extendiendo el Talto. 
La meta es llegar al CPAP con presión continua o 
lineal. La capacidad de respirar de forma espontánea 
puede disminuir la necesidad de sedación o bloqueo 
neuromuscular. Las desventajas son que el VT varía y las 
respiraciones espontáneas pueden aumentar el volumen 
pulmonar inspiratorio final más allá de lo establecido 
por la presión de inflado. La VLPVA no se ha comparado 
con otras formas de ventilación de manera controlada.

Técnicas híbridas

El control de volumen regulado por presión (CVRP, 
ventilación con presión adaptativa, CP variable, auto-
flujo o con control de volumen agregado) es un modo 
de control dual (regulado por volumen y presión) de 
respiración a respiración. La CVRP tiene un patrón 
de flujo de desaceleración variable con respiraciones 

FIGURa 15-3.  Respiración controlada por presión. 
Obsérvese que el patrón de flujo se desacelera rápidamente 
de un flujo inicial alto hasta la línea de base. PEEP, pre-
sión positiva al final de la espiración; PIP, presión inspira-
toria pico; Te, tiempo espiratorio; Ti, tiempo inspiratorio.
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FIGURa 15-4.  Respiración controlada por volumen. 
Obsérvese que el patrón de flujo es cuadrado con un flujo 
inicial elevado que se mantiene durante la inspiración y des- 
pués termina rápidamente en la espiración. PEEP, presión 
positiva al final de la espiración; PIP, presión inspiratoria 
pico; Te, tiempo espiratorio; Ti, tiempo inspiratorio.
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90     Sección III: Tecnologías de soporte vital

reguladas por un ciclo de tiempo. Todas las respiraciones 
están orientadas a un volumen, y la presión se ajusta 
para alcanzar este objetivo de volumen. Se asegura la 
ventilación-minuto, se minimiza el daño pulmonar 
inducido por presión y se produce la retirada automáti- 
ca de la presión a medida que mejora la distensibilidad 
del paciente.

Modos de soporte ventilatorio

La VPS proporciona una cantidad de presión positiva 
seleccionada por el médico para favorecer el esfuerzo 
inspiratorio espontáneo. Esta se puede usar para su-
perar el esfuerzo asociado con la resistencia al TET 
o, en niveles más altos, como un modo de soporte 
independiente. Los cambios en la resistencia y la dis-
tensibilidad afectarán al VT suministrado. La sedación 
puede disminuir el estímulo respiratorio y requiere una 
frecuencia respiratoria de resguardo. La ventilación 
con soporte de volumen es esencialmente una PS con 
un VT determinado. La mayoría de los modos híbridos 
tienen alarmas automáticas y cambiarán a un control 
asistido o a un modo SVOI si la frecuencia respiratoria 
del paciente se vuelve inadecuada.

VENTILACIÓN DE  
ALTA FRECUENCIA

La ventilación de alta frecuencia suministra VT mínimos 
cercanos al espacio muerto anatómico a tasas respira-
torias que en gran medida exceden a la normalidad. La 
estrategia es limitar el VT suministrado y optimizar el 
reclutamiento para minimizar la lesión por atelectasias 
y volumen.

En la ventilación con oscilación de alta frecuencia, un 
diafragma o un pistón generan una onda casi cuadrada. 
Tanto la inspiración como la espiración son activas. El 
flujo de gas fresco presuriza el sistema hasta alcanzar 
la presión media de la vía aérea (PMVA) requerida.  
La magnitud de las oscilaciones (a menudo denomina- 
da �P) es controlada por la distancia recorrida por el 
pistón o el diafragma. El tiempo inspiratorio se establece 
como un porcentaje del ciclo respiratorio. A menudo se 
usan tiempos inspiratorios del 33 % o del 50 % (relación 
I:E de 1:2 o 1:1). Las frecuencias varían de 3-15 Hz (180-
900 resp/min). Las PMVA para los neonatos y lactantes 
oscilan de 3-45 cm H2O. Los adultos y los niños �  35 kg  
generalmente requieren un modelo oscilador con un 

FIGURa 15-5.  Ventilación con liberación de presión en la vía aérea: la fase de presión positiva continua en la vía aérea 
(CPAP [Palta]) se libera intermitentemente a una Pbaja con una duración breve (Tbajo), restableciendo el nivel de CPAP 
después de un tiempo preestablecido. La respiración espontánea puede ser sobreimpuesta en ambos niveles de presión 
y es independiente del ciclo de tiempo. (Adaptada de Slonim AD, Pollack MM. Mechanical ventilation. En: Slonim AD, 
Pollack MM, Bell MJ, et al. eds. Pediatric Critical Care Medicine. Philadelphia, PA: Lippincott Williams & Wilkins, 2006.)
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Capítulo 15: Ventilación mecánica    91

diafragma más poderoso y pueden requerir PMVA de 
hasta 55 cm H2O.

En la ventilación de alta frecuencia a chorro un ven-
tilador a chorro se combina con uno convencional. El 
ventilador a chorro es la fuente que suministra pequeños 
VT y el convencional suministra el flujo de gas. El VT 
del ventilador a chorro es el resultado de la presión de 
conducción del chorro, la resistencia del TET y el tiempo 
inspiratorio predeterminado. Los interruptores del flujo 
de alta frecuencia comprenden el uso de un mecanismo 
de válvula en la porción espiratoria del ventilador que 
altera rápidamente el flujo y provoca un flujo pulsante 
de gas. Debido a su flujo de gas limitado, por lo general 
se utiliza sólo en neonatos.

Mecanismos de intercambio gaseoso

A pesar del VT suministrado que se aproxima al espacio 
muerto anatómico, se mantiene un intercambio gaseoso 
adecuado. Este intercambio se logra mediante la com-
pleja interacción de diversos mecanismos (fig. 15-6). 
Un VT pequeño puede llegar a los alvéolos proximales 
con una longitud corta mediante la ventilación masiva. 
La dispersión de Taylor se produce cuando la superficie 
planar inicial de una columna de gas se transforma 
en una superficie parabólica, permitiendo la mezcla y 

dispersión longitudinal. La turbulencia contribuye aún 
más al intercambio gaseoso. La dispersión convectiva 
ocurre cuando las moléculas de aire se mezclan de tal 
forma que las moléculas en el centro de la columna de 
gas se desplazan distalmente y las moléculas cercanas 
a la pared permanecen detrás. El movimiento pendular 
o pendelluft se refiere al equilibrio de gas entre las uni-
dades pulmonares con diferentes constantes de tiempo 
y la mezcla regional contribuye al intercambio de gas. 
La ventilación colateral se produce entre los alvéolos 
vecinos a través de los canales colaterales como los 
poros interalveolares de Kohn. La difusión molecular 
es la difusión pasiva de las moléculas de gas a través 
de la membrana alveolocapilar que se produce en las 
unidades pulmonares periféricas. La mezcla cardiógena 
se produce cuando los cambios en la presión en el lecho 
vascular inducidos por el corazón favorecen la mezcla 
de gases a nivel alveolar.

Descripción técnica de la  
ventilación de alta frecuencia

Reclutamiento alveolar

Presión media de la vía aérea. El volumen pulmonar 
óptimo durante la ventilación de alta frecuencia es la 

FIGURa 15-6.  Mecanismos de intercambio gaseoso durante la ventilación de alta frecuencia.
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92     Sección III: Tecnologías de soporte vital

PVMA más baja que logre una oxigenación eficiente 
manteniendo el volumen pulmonar. El diámetro y la 
longitud del TET afectan a la PMVA y la amplitud de la 
presión. Se produce el atrapamiento de aire si el tiempo 
inspiratorio se incrementa a expensas del tiempo espi-
ratorio, y la relación I:E habitualmente se limita de 1:2.

Eliminación de dióxido de carbono

Ventilación alveolar. La ventilación alveolar es una 
función de la tasa de oscilaciones y el cuadrado del 
VT (V�� 2 � f � V T

2). El VT contribuye más que  
la frecuencia a la eliminación de CO2. El aumento de la  
amplitud provoca el incremento de los VT y mejora  
la eliminación de CO2. Por el contrario, la disminución 
de la amplitud reduce el VT suministrado y la elimina- 
ción de CO2. La frecuencia tiene un efecto importante sobre 
el VT suministrado. Como los VT son más importantes 
que la frecuencia para la eliminación de CO2, al disminuir 
la frecuencia se producen oscilaciones más eficientes, VT 
mayores y una mayor eliminación de CO2. Una fuga 
del manguito del TET puede mejorar la eliminación de 
CO2 en la ventilación de alta frecuencia. La fuga permite 
una trayectoria de salida del CO2 alrededor del TET.

retirada  DEL SOPORTE 
VENTILA TORIO MECÁNICO

Índices predictivos para la interrupción 
de la ventilación mecánica

Se ha definido la predicción del éxito de la retirada 
de la ventilación mecánica en los niños usando signos 

y síntomas; sin embargo, la extubación fracasa en el 
24% de los casos. Se están examinando los protocolos 
de retirada dirigidos por el terapeuta respiratorio y 
los estudios en adultos y niños muestran un tiempo de 
extubación reducido. No es razonable esperar que la 
tasa de fracaso de la extubación sea del 0 %, porque 
esto indicaría que algunos pacientes podrían haber sido 
extubados antes.

Soporte ventilatorio  
mecánico no invasivo

Las ventajas de la ventilación no invasiva (VNI) sobre 
otros tipos de ventilación invasiva son la capacidad de 
mantener el habla y los reflejos de la tos y las náuseas, 
la flexibilidad para suspender el tratamiento, menos 
requerimientos de sedación (sobre todo en los niños ma-
yores), el hecho de evitar la estenosis por daño laríngeo/
traqueal y las tasas más bajas de neumonía secundaria. 
Sus complicaciones son las lesiones cutáneas, la disten- 
sión gástrica y el malestar por la interfaz. Aunque la VNI 
no debe considerarse durante el paro respiratorio o el 
shock, los pacientes con insuficiencia respiratoria aguda 
o crónica pueden beneficiarse de la VNI (sobre todo 
aquellos en quienes la intubación tiene tasas elevadas 
de complicaciones, como en los pacientes con asma o 
inmunodeprimidos).

Una interfaz adecuada es la clave para el éxito de la 
VNI; esto se puede lograr con una mascarilla nasal o 
facial dependiendo de la estructura facial del paciente, la 
tendencia a la respiración oral y el tamaño del paciente. 
El tratamiento con una cánula nasal de alto flujo parece 
mejorar el TR en algunos procesos patológicos.
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CAPÍTULO 16��� GASES INHALADOS  
Y VENTILACIÓN NO INVASIVA

ANGELA T. WRATNEY, DONNA S. HAMEL, IRA M. CHEIFETZ y DAVID G. NICHOLS

El uso de gases inhalados y el soporte respiratorio no 
invasivo proporcionan los recursos terapéuticos funda-
mentales para el tratamiento de las enfermedades críticas.

HUMIDIFICACIÓN

Al administrar tratamiento con gases inhalados que no 
pasan por las vías aéreas superiores o que se adminis- 
tran con presión o flujo elevado se requiere especial 
atención a la temperatura, la humidificación y el riesgo  
de infección. Los riesgos de esta terapia incluyen hipo- 
termia, secreciones espesas, lesión de la vía aérea y 
desarrollo de neumonía asociada al ventilador.

OXÍGENO

El O2 se administra a los pacientes con alteración de la 
función respiratoria para mejorar la saturación arterial 
de O2, para vasodilatar el lecho capilar pulmonar y para 
mejorar la disponibilidad sistémica de oxígeno. La presión 
arterial de O2 puede no aumentar a pesar del O2 suple-
mentario por las siguientes razones: 1) hipoventilación  
(p. ej., por sedación excesiva); 2) disminución de la re-
lación ventilación-perfusión (V

.
/Q
.

) en el pulmón (p. ej.,  
en la neumonía, atelectasias). La saturación venosa 
mixta de O2 baja magnifica la hipoxemia secundaria a 
la disminución de la relación V

.
/Q
.

. La saturación venosa 
mixta de O2 disminuye cuando la demanda sistémica de 
O2 excede la disponibilidad de O2 (p. ej., shock, anemia), 
y 3) por cortocircuito anatómico derecha a izquierda 
(p. ej., cardiopatía congénita cianótica).

Sistemas de transporte de oxígeno

Según la F�� 2 deseada, existen varios dispositivos para 
administrar O2 suplementario (tabla 16-1).

Cánula nasal

Aunque es muy variable en la práctica, la «regla general» 
afirma que por cada litro de flujo de O2 suplementario, 
la concentración de O2 inspirado aumenta en �4%. Las 
frecuencias respiratorias rápidas, los grandes volúmenes 
corrientes y los tiempos de inspiración cortos aumen-
tan la dilución de aire y reducen la F�� 2. El flujo alto  
(p. ej., �  2 l) puede proporcionar un aumento de la pre- 
sión positiva al final de la espiración (PEEP, positive end- 
expiratory pressure) en los lactantes. En este caso se 
necesita el calentamiento y la humidificación para evitar 
la sequedad nasal, la irritación y la pérdida de calor.

Mascarilla facial

Una mascarilla facial sin reinhalación tiene válvulas 
unidireccionales para garantizar que cada inspiración 
sea de aire fresco sin entrada del aire ambiental y que el 
gas se elimine al medio ambiente y no en el reservorio de 
la máscara. Una mascarilla con inhalación parcial tiene 
adherida una bolsa reservorio y una fuente de entrada 
de gas, pero carece de válvulas unidireccionales. Para 
evitar la reinhalación de CO2 exhalado, el flujo del gas 
inspirado debe mantenerse en o por encima de 6 l/min. 
Las mascarillas Venturi son sistemas de alto flujo que 
administran concentraciones fijas de O2. Se administran 
concentraciones fiables de O2 siempre y cuando el flujo 
de gas exceda el flujo inspiratorio máximo del paciente.

Riesgos

Toxicidad del oxígeno

La toxicidad pulmonar mediada por el O2 se asemeja 
patológicamente al síndrome de dificultad respiratoria 
aguda. El paciente puede quejarse de dolor torácico, 
tos e inflamación traqueal. La disminución de la disten- 

TA  B LA  1 6 - 1

Fracción de oxígeno inspirado proporcionada por distintas formas de administración

■� SISTEMA DE ADMINISTRACIÓN ■� ADMINISTRACIÓN DE F IO2 (%) ■� fluJo reQuerido  (l)

Cánula nasal 24-50 �6
Mascarilla facial �60 6-10

Mascarilla Venturi �60 Variable

Mascarilla de reinhalación parcial �60 15

Mascarilla de no reinhalación �100 15
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94     Sección III: Tecnologías de soporte vital

sibilidad y las alteraciones del intercambio gaseoso están 
causadas por el deterioro de la actividad del surfactante. 
Los infiltrados celulares inflamatorios contribuyen con 
el daño proteolítico, la pérdida de la integridad de la 
membrana alveolocapilar y el edema pulmonar. Aunque 
generalmente se cree que una F�� 2 de 0,5 es segura, puede 
haber toxicidad incluso con períodos breves de exposición 
a niveles más bajos de O2. El mecanismo subyacente de 
la toxicidad de oxígeno comprende la generación de 
radicales de oxígeno, que causan una lesión oxidativa en 
los órganos ricos en lípidos y proteínas, como el aparato 
respiratorio y el sistema nervioso central.

Hipercapnia

La administración de oxígeno a pacientes con acidosis 
respiratoria crónica compensada puede inducir un au-
mento en la PaCO2. La hipercapnia puede ser secundaria 
a (a) la pérdida de la vasoconstricción pulmonar por 
hipoxia, (b) la disminución de la estimulación de los 
quimiorreceptores periféricos que reduce el estímulo 
ventilatorio y (c) la disminución de la afinidad de unión 
del CO2 a la oxihemoglobina (es decir, el efecto Haldane).

ÓXIDO NÍTRICO INHALADO

El NO inhalado (iNO) se usa como un vasodilatador 
pulmonar selectivo para reducir la resistencia vascular 
pulmonar y tratar la hipertensión arteriolar pulmonar. 
El NO endógeno se sintetiza dentro de la mayoría de las 
células del cuerpo humano a partir de la arginina y O2 
mediante una de las tres isoformas de la sintasa de NO 
(NOS): neural, inducible y endotelial. La producción 
endógena de NO se encuentra en el endotelio vascular, las 
neuronas, las plaquetas, la médula suprarrenal y la mácula 
densa del riñón. El NO induce la regulación positiva de la 
guanilil ciclasa citosólica, desencadenando la activación 
de las cinasas de proteínas dependientes de 3�,5�-monofos-
fato de guanosina cíclico (GMPc) (fig. 16-1) y causando  
la relajación de las células del músculo liso y vasodila-
tación de las arteriolas pulmonares por disminución de 
los niveles de calcio intracelular. Las enzimas fosfodies-
terasas hacen que los niveles de GMPc en el músculo liso 
disminuyan. Los inhibidores de la enzima fosfodiesterasa 
(p. ej., sildenafilo, zaprinast y dipiridamol) conservan la 
cascada dependiente de GMPc y pueden proporcionar un 
aumento sinérgico en los efectos vasodilatadores del iNO. 
El iNO es un vasodilatador pulmonar selectivo debido a 
la inactivación rápida de iNO a nitrosilmetahemoglobina 
antes de su entrada en la circulación sistémica.

Sistemas de administración  
de óxido nítrico

En general, el iNO se administra durante la ventilación 
mecánica, pero también puede administrarse en pa-
cientes no intubados a través de una mascarilla facial 
ajustada, un catéter transtraqueal de O2 o una cánula 
nasal. Durante la ventilación mecánica, el iNO se inyecta 
en la rama inspiratoria del circuito del ventilador en 
sincronía con cada inspiración. El iNO tiene una vida 
media efectiva de 15-30 s.

Monitorización de los  
metabolitos de NO

Durante la administración de iNO son necesarias las 
mediciones de NO2 y de los niveles de metahemoglo-
bina para evitar la toxicidad inducida por NO. Los 
niveles tóxicos de NO2 (�  2 ppm) son raros cuando se 
administra iNO a dosis �  40 ppm. Los niveles de me- 
tahemoglobina deben ser monitorizados a las 4 h de 
iniciar la administración de iNO y cada 24 h si se con-
tinúa con el tratamiento.

Dosificación y retirada del iNO

Las dosis de iNO de 5-20 ppm deben producir una 
respuesta clínica en la oxigenación y/o la resistencia 
vascular pulmonar. La administración continua de iNO 
�  40 ppm no produce mayor beneficio y causa un au-
mento de la metahemoglobina y los niveles de dióxido 
de nitrógeno. La descontinuación súbita de iNO puede 
precipitar una alteración de la relación V/Q, hipertensión 
pulmonar y compromiso hemodinámico. La adición de 
vasodilatadores pulmonares enterales (p. ej., sildenafilo 
y bosentán) puede facilitar la retirada de iNO y ayudar 
a prevenir la hipertensión pulmonar de rebote.

MEZCLAS DE HELIO  
Y OXÍGENO (HELIOX)

El helio se administra clínicamente como una mezcla 
de helio y oxígeno, conocida como heliox. Debido a 
su baja densidad, el heliox puede mejorar la dificultad 
respiratoria, el esfuerzo respiratorio y el depósito del 
tratamiento broncodilatador en las vías aéreas inferiores 
obstruidas. El tratamiento del crup vírico con heliox pare- 
ce tener un beneficio a corto plazo en los niños, mientras 
se espera el inicio de los efectos de la dexametasona.  
El National Asthma Education and Prevention Program 
(NAEPP) indica que el heliox puede agregarse al tra-
tamiento con agonistas �  inhalados para los síntomas 
respiratorios refractarios a otros tratamientos.

El helio es un gas inodoro, insípido y no combustible. 
La mezcla de heliox proporciona 20 % de O2 (mezcla 
80:20), 30 % de O2 (mezcla 70:30) o 40 % de O2 (mezcla 
60:40) a medida que el flujo de gas se vuelve menos 
turbulento en las vías aéreas afectadas, la velocidad 
de flujo disminuye y el patrón de flujo puede cambiar 
de uno turbulento a uno más laminar. Esta zona de 
transición está representada por el número de Reynolds 
(Re). Un Re menor indica que el flujo de gas tiene más 
características de flujo laminar.

Re � 2Vrp /�

donde V = velocidad del gas, r = radio de la vía aérea,  
� � densidad del gas y � ��viscosidad del gas.

Sistemas de administración de heliox

El heliox se administra normalmente en pacientes no 
ventilados con insuficiencia respiratoria a través de una 
mascarilla facial con reservorio o una mascarilla con 
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(p. ej., salbutamol, metaproterenol, pirbuterol, levosal- 
butamol y fenoterol) interactúan con los receptores � tipo 
2 (� 2) en la superficie luminal de las células del múscu- 
lo liso bronquial. El ipratropio, un agente anticolinér- 
gico inhalado, inhibe competitivamente a la acetilcolina 
al unirse al receptor muscarínico M3 localizado en las 
células del músculo liso bronquial, disminuyendo el  
AMP cíclico (AMPc) y causando broncodilatación.

Los efectos adversos de los agentes �2 son la va-
sodilatación, la disminución de la resistencia vascular 
sistémica, los temblores y la hipoinsulinemia, que puede 
dar lugar al aumento de la amplitud de la presión de 
pulso, hiperglucemia e hipocalemia. La unión al receptor 
� adrenérgico tipo 1 causa taquicardia, palpitaciones 
y arritmias. El salbutamol es una mezcla racémica 1:1 
de isómeros R y S. El isómero R, el levosalbutamol, es 
responsable de la broncodilatación, mientras que el 
isómero S contribuye a sus efectos adversos, toxicidad y  
tolerancia (que se presenta con el uso crónico).

Sistemas de administración

Nebulizadores

Los nebulizadores «fragmentan» físicamente el líquido 
en pequeñas partículas para formar un aerosol que puede 

reservorio sin reinhalación. La administración de heliox  
a través de ventiladores mecánicos también puede ser 
efectiva para reducir el atrapamiento aéreo y la resis- 
tencia de las vías aéreas si están parcialmente obstrui-
das. La mayoría de los ventiladores mecánicos pueden 
adaptarse para administrar heliox, pero es necesaria una 
calibración. Se debe tener en cuenta que cuando se utiliza 
heliox la velocidad de administración del flujo es mayor.

Consideraciones de seguridad

Cuando se utiliza heliox, la turbulencia del flujo de aire 
se reduce y también puede reducirse la eficacia de la tos. 
El retiro breve de la mascarilla facial para eliminar los 
efectos del gas heliox permite que el paciente genere una 
tos efectiva.

TRATAMIENTO CON 
BRONCODILATADORES 

INHALADOS

El tratamiento con broncodilatadores inhalados se 
administra para aliviar la broncoconstricción de la 
vía aérea inferior, reducir la resistencia de la vía aérea 
y mejorar la relación V

.
/Q
.

. Los agonistas � inhalados  

FIGURa 16-1.  El iNO causa la relajación de las células del músculo liso del endotelio vascular, induce la relajación de las 
células del músculo liso de los capilares pulmonares e induce la regulación positiva de guanilil ciclasa, lo que aumenta el 
3�,5�-monofosfato de guanosina cíclico (GMPc) citosólico. La proteína cinasa dependiente de GMPc (GKIc) finalmente 
disminuye la concentración intracelular de calcio y reduce la sensibilidad de la miosina a la contracción inducida por 
el calcio. (Adaptado de Griffiths MJD, TW Evans. Drug therapy: inhaled nitric oxide therapy in adults. N Engl J Med 
2005;353:2683-95.)
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96     Sección III: Tecnologías de soporte vital

inhalarse con facilidad. Existen tres variables que afectan 
al rendimiento del nebulizador: el volumen de llenado 
inicial (volumen del medicamento y el diluyente estéril), 
tiempo de nebulización y el flujo de gas. Si cualquiera 
de estas variables aumenta, también aumentará la 
administración efectiva del medicamento inhalado. Se 
requiere un flujo de gas de 8 l/min cuando se usa aire 
u O2; se requieren más de 12 l/min para administrar el 
tratamiento en aerosol si se utiliza heliox.

Inhalador de dosis medidas

Un inhalador de dosis medidas (MDI, metered-dose 
inhaler) consiste en un fármaco suspendido en una 
mezcla de propelentes, surfactantes, preservantes, agentes 
saborizantes y agentes de dispersión dentro de un envase 
presurizado. El MDI es accionado una vez cada 15-20 s  
en el dispositivo accesorio para reducir la necesidad de 
coordinarlo con la inspiración. Un dispositivo espaciador 
es un tubo o una cámara con un extremo final abierto 
que permite que la dosis del MDI se expanda y que el 
propelente se evapore.

Inhaladores de polvo seco

Un inhalador de polvo seco (DPI, dry-powder inhalers) 
forma un aerosol aspirando aire a través de una dosis 
de medicamento en polvo. La liberación del fármaco 
requiere un flujo inspiratorio elevado (�  50 l/min) lo 
que limita el uso del DPI en pacientes � 6 años de edad 
o con debilidad neuromuscular. El DPI no es efectivo 
para la ventilación mecánica, pues la humedad elevada 
hace que el polvo se aglutine y forme partículas grandes 
que no pueden formar un aerosol.

Pacientes con ventilación mecánica

Los broncodilatadores inhalados pueden ser adminis-
trados con eficacia y tienen el mismo efecto terapéutico 
en pacientes con ventilación mecánica que usan un 
nebulizador o MDI. La humedad dentro del circuito 
disminuye significativamente la disposición del aero- 
sol. La colocación del dispositivo de administración 
de forma que no pase por el humidificador aumenta 
la administración de medicamento por un factor de 4 
(tabla 16-2).

ANESTÉSICOS INHALADOS

Los anestésicos inhalados han sido administrados en la 
unidad de cuidados intensivos (UCI) para el tratamiento 
médico del broncoespasmo refractario (isoflurano, des-
flurano), el dolor refractario (isoflurano, N 2O), el estado 
epiléptico refractario (isoflurano) y para la sedación 
(isoflurano, desflurano, sevoflurano). Los anestésicos 
inhalados deben utilizarse solamente bajo supervisión 
de un anestesiólogo.

Principios generales

Para alcanzar el efecto sedante máximo, la concentración 
inspirada debe alcanzar el equilibrio en el capilar alveolar 
y posteriormente en el tejido cerebral. La concentración 

de gas alveolar al final de la espiración debe monito-
rizarse continuamente para determinar el número de 
la concentración alveolar mínima (MAC, minimum 
alveolar concentration) del agente volátil administrado 
al paciente. Para cada agente anestésico inhalado,  
1 MAC se refiere a la concentración necesaria para evitar 
el movimiento en respuesta al estímulo quirúrgico en el 
50 % de los pacientes.

Isoflurano

El isoflurano (1-cloro-2,2,2-trifluoroetil difluorometil éter) 
es un éter fluorado no inflamable volátil a temperatura 
ambiental. En la UCI, el isoflurano se ha utilizado para 
tratar el broncoespasmo grave refractario a los tratamientos 
médicos convencionales. Puede afectar a múltiples vías 
involucradas en el alivio del broncoespasmo y antago-
nizar las acciones de la histamina y la acetilcolina. Se ha 
postulado que el isoflurano activa el sistema simpático 
para provocar el aumento de los niveles endógenos de 
catecolaminas, causando broncodilatación. Se elimina 
casi completamente desde los pulmones.

Su dosificación en la UCI se inicia en el 0,5 % y se 
ajusta hasta el 2 %, dependiendo del efecto clínico. Los 
efectos adversos según la dosis incluyen vasodilatación 
sistémica y aumento del estímulo simpático, que causan 

TA  B LA  1 6 - 2

Técnicas recomendadas para el uso del inhalador 
de dosis medida y el nebulizador durante la 
ventilación mecánica

Inhalador de dosis medida (MDI)

Agitar el MDI y calentar a la temperatura de las manos
Colocar el adaptador del MDI en la rama inspiratoria del 

circuito (18-30 cm del conector en Y)
Ajustar el MDI con el adaptador en el circuito del 

ventilador (el mejor es el estilo aerocámara)
Administrar � 6 disparos al inicio del ciclo inspiratorio
Permitir después de cada disparo una respiración 

espontánea o del ventilador
Esperar � 5 s entre las administraciones
Evaluar la respuesta del paciente

Nebulizador

Establecer la dosis que va a administrar 
Coloque el fármaco en el vaso del nebulizador; llenar con 

agua esterilizada hasta � 4 ml 
Colocar el nebulizador en el circuito inspiratorio  

�  18-30 cm del conector en Y del paciente 
Iniciar el flujo de gas de oxígeno �  6 l/min; si se usa heliox 

deberá ser �  12 l/min
Apagar el flujo actual o el flujo continuo durante la 

nebulización 
Continuar el tratamiento con nebulización hasta que se 

produzca la pulverización, lo que indica el final del 
tratamiento

Retirar el nebulizador y ajustar el ventilador con los 
parámetros previos a la nebulización

Asegurarse de que no hay fugas en el circuito 
Evaluar la respuesta del paciente 

Adaptado de Fink JB. Metered-dose inhalers, dry powdered 
inhalers, and transitions. Respi Care 2000;45(6):623-35.
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incremento del gasto cardíaco, enrojecimiento de la piel 
y taquicardia. El isoflurano aumenta el flujo sanguíneo 
cerebral y puede elevar la presión intracraneal, pero 
reduce el consumo cerebral de O2. Es un vasodilata-
dor coronario potente, que mejora el flujo sanguíneo 
coronario y disminuye el consumo miocárdico de O2. 
El efecto broncodilatador es inmediato y sostenido. En 
los pacientes que no responden después de 4-6 h con 
soporte anestésico máximo se debe considerar el soporte 
extracorpóreo. Se recomienda la retirada lenta de iso-
flurano en un promedio de 0,1-0,2% cada 30-60 min.

Sistemas de administración

El ventilador de la UCI generalmente se puede adaptar 
para usarlo con anestésicos inhalados, agregando un 
sistema de recirculación de gases activo. Los sistemas de 
recirculación activos y el recambio apropiado del aire 
ambiental son necesarios para proteger a los pacientes y 
al personal de la exposición inadvertida. Es necesario un 
equipo infrarrojo para monitorizar de forma continua 
la concentración inspirada y espirada de O2, CO2 y del 
agente inhalado.

Consideraciones de seguridad

No se ha establecido la seguridad de la administración 
prolongada de un anestésico inhalado, sobre todo en 
pacientes críticamente enfermos. Se ha informado del 
síndrome de abstinencia. La nefrotoxicidad por el ion 
fluoruro está asociada con la exposición prolongada al 
isoflurano. Se ha reportado nefrotoxicidad con niveles 
séricos de fluoruro � 50 �M/l, causando disminución 
de la tasa de filtrado glomerular y diabetes insípida 
nefrogénica. Los efectos preocupantes agudos durante 
el uso de los anestésicos inhalados incluyen la aparición 
rara, pero tratable, de hipertermia maligna. Es necesa-
ria la monitorización continua de la temperatura en 
cualquier paciente a quien se le administren anestésicos 
volátiles inhalados.

VENTILACIÓN NO INVASIVA

Ventilación no invasiva  
con presión positiva

Las interfaces de ventilación no invasiva con presión  
positiva (VNIPP) pueden ser cánulas nasales, una mas- 
carilla nasal o facial completa o un casco. Existen  
puertos de exhalación en la mascarilla o dentro de 
un dispositivo separado en el circuito (válvulas de no 
reinhalación o puertos espiratorios para agregar una 
fuga intencionada) y evitar la reinhalación del dióxido 
de carbono exhalado. A menudo se usa un parche adhe-
sivo de gelatina suave para proteger el puente nasal. La 
VNIPP se puede utilizar como presión positiva continua 
en las vías aéreas (CPAP, continuous positive airway 
pressure) o BiPAP. La BiPAP permite que el médico 
ajuste por separado la presión positiva inspiratoria en 
la vía aérea (IPAP, inspiratory positive airway pressure) 
y la presión positiva espiratoria en la vía aérea (EPAP, 

expiratory positive airway pressure). La diferencia entre 
el IPAP y el EPAP se conoce como presión de soporte 
y debe ser de al menos 4 cm H2O. La CPAP suministra 
un nivel continuo de presión positiva en la vía aérea.

La VNIPP está indicada en pacientes con insuficien-
cia respiratoria aguda, obstrucción dinámica de la vía 
aérea superior, síndromes de hipoventilación alveolar 
e insuficiencia respiratoria crónica. Otras indicaciones 
incluyen las siguientes:

1.  �Lactantes y niños con función sistólica ventricular 
escasa tras una cirugía a corazón abierto. Estos pa-
cientes son muy sensibles al aumento de la poscarga 
cardíaca, que se refleja en la presión transmural del 
ventrículo izquierdo (VITM ), donde VITM  �  presión 
aórtica �  presión pleural. Los lactantes con enfermedad 
cardíaca e insuficiencia respiratoria tienen presiones 
pleurales muy negativas que provocan el incremento 
de la VITM  y el aumento de la poscarga del VI.

2.  �Después de la extubación de la ventilación mecánica. 
El inicio electivo de la VNIPP justo después de la 
extubación parece ser más efectivo que la VNIPP 
de rescate.

3.  �Para apoyar a los pacientes con enfermedad neuro-
muscular crónica de base, durante la enfermedad 
respiratoria, para la recuperación posquirúrgica y 
en la enfermedad aguda. A menudo se incrementa 
la IPAP de 12-24 cm H2O y la EPAP de 3-8 cm 
H2O. Los médicos deben intentar retirar la F�� 2 de  
acuerdo con la tolerancia. El incremento de las 
necesidades de oxígeno suplementario puede enmas-
carar las atelectasias por las secreciones retenidas 
en estos pacientes.

Consideraciones de seguridad

La ventilación no invasiva permite la nutrición enteral en 
la mayoría de los pacientes, aunque no existen directrices 
que favorezcan un modo específico de alimentación 
enteral (continua frente a intermitente, gástrica frente 
a pospilórica). Sin embargo, un metaanálisis reciente 
reveló que la alimentación yeyunal estaba asociada con 
un menor riesgo relativo de neumonía (sin diferencia 
en el vómito o la aspiración) en comparación con la 
alimentación gástrica.

Cánula nasal de alto flujo

Los sistemas con cánula nasal de alto flujo (CNAF) 
ofrecen el ajuste independiente de la F�� 2 y un flujo 
de gas humidificado y caliente para cumplir con las 
demandas de flujo inspiratorio de los pacientes con 
taquipnea. El flujo recomendado es �  2 l/min en los 
lactantes prematuros o a término, hasta 12 l/min pa- 
ra lactantes mayores a niños pequeños, hasta 30 l/min  
para los niños y hasta 40 l/min para los adultos.

Consideraciones de seguridad

Generalmente recomendamos la alimentación pospiló- 
rica cuando los niños mayores reciben CNAF � 8-10 l y 
en pacientes de cualquier edad con reflujo o anteceden- 
te de aspiración o que requieran flujos elevados para su  
edad de CNAF.
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CAPÍTULO 17��� SOPORTE VITAL 
EXTRACORPÓREO

GRAEME MACLAREN, STEVEN A. CONRAD Y HEIDI J. DALTON

El soporte vital extracorpóreo (ECLS, extracorporeal life 
support) u oxigenación por membrana extracorpórea 
(ECMO, extracorporeal membrane oxygenation) se re-
fiere al uso de un circuito de derivación cardiopulmonar 
modificada (CPB, cardiopulmonary bypass) para apoyar 
a los niños con insuficiencia respiratoria refractaria y/o 
circulatoria.

COMPONENTES DEL CIRCUITO

Los componentes de un circuito de ECLS, aunque  es-
tán basados en un circuito CPB, se han desarrollado o 
adaptado para su uso a largo plazo (fig. 17-1).

Oxigenador

Los pulmones artificiales de última generación son 
oxigenadores de membrana de fibra hueca. Muchos 
están recubiertos con heparina para disminuir el riesgo 
de coagulación. La sangre fluye sobre las fibras hue- 
cas mientras que el gas fresco (oxígeno al 100 % o una  
mezcla de aire y oxígeno) pasa a través de ellas, facili-
tando el intercambio gaseoso. La tasa del flujo de gas 
fresco («barrido») es el principal determinante de la 
depuración de dióxido de carbono.

Bomba de sangre

Se están usando dos tipos de bombas de sangre para 
la ECMO. La bomba de rodillos es una bomba de des-
plazamiento positivo en la cual la cabeza de un rodillo 
giratorio comprime la longitud de un circuito lleno de 
sangre contra una placa de apoyo mientras que gira la 
cabeza del rodillo. Esta bomba se utiliza con drenaje por 
gravedad y requiere un reservorio de drenaje (vejiga) 
en la entrada de la bomba para mantener el suministro 
continuo de sangre. La bomba centrífuga es una bomba 
no oclusiva que genera flujo a través de un impulsor 
giratorio. Estas bombas tienen una incidencia extre-
madamente baja de fallo mecánico. El riesgo principal 
con su uso es la hemólisis, que se manifiesta como el 
incremento de los niveles plasmáticos de hemoglobina.

Cánulas vasculares

La canulación tradicional comprende cánulas separadas 
de un solo lumen para el drenaje venoso y para el retorno 
a la circulación. Se han desarrollado cánulas de doble 
lumen específicamente para el ECLS venovenoso (VV). 
Estas cánulas VV que se colocan en la vena yugular 
interna tienen puertos de drenaje localizados cerca de 

FIGURa 17-1.  Componentes del circuito extracorpóreo típico. Este circuito consta de un reservorio de drenaje (vejiga), 
una bomba de sangre, una membrana pulmonar, un calentador-enfriador y un tubo conector. En muchos circuitos moder-
nos con bomba centrífuga, el calentador-enfriador está integrado en el oxigenador y no se utiliza un reservorio.
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ambas uniones atrio-cava y un puerto de reinfusión 
situado entre y dirigido hacia la válvula tricúspide. La 
mayoría de los centros tienen una tabla de canulación para  
usar en la cabecera del paciente que compara el tamaño 
de la cánula, la velocidad esperada del flujo sanguíneo 
y el peso del paciente.

Otros componentes

La unidad calentadora-enfriadora es esencial en los 
niños con ECLS, especialmente en los lactantes. Los 
monitores de presión se usan para monitorizar el desa-
rrollo de presiones excesivas a través de la membrana 
del oxigenador y actúan como un indicador del inicio 
de la coagulación y la alteración del flujo de sangre.

SELECCIÓN DE PACIENTES

Indicaciones

Insuficiencia respiratoria hipoxémica

Las causas más habituales de insuficiencia respiratoria 
hipoxémica que conducen al ECLS en los niños son la 
neumonía viral (19 %), la neumonía bacteriana (11 %) 
y el síndrome de dificultad respiratoria aguda (10 %). 
Los criterios de selección para el ECLS se revisan en 
la tabla 17-1.

Insuficiencia respiratoria hipercápnica

La hipercapnia grave con acidosis respiratoria, en parti-
cular en el asma grave, se trata eficazmente con soporte 
extracorpóreo VV. La eliminación extracorpórea de CO2 
con bajo flujo (ECCO2R) puede suministrarse con un 
flujo sanguíneo �  20% del gasto cardíaco.

Insuficiencia circulatoria

La insuficiencia circulatoria refractaria al tratamiento 
convencional representa más del 50 % de los ECLS 
pediátricos fuera del período neonatal. El soporte venoar-
terial (VA) es el modo de elección, ya que proporciona  
CPB y mantiene el flujo circulatorio sistémico en niveles 
normales. En casos de disfunción miocárdica grave, el 
ventrículo no puede vaciarse contra la poscarga aso-
ciada con la presión arterial mantenida por el ECLS. 
La elevación persistente de la presión diastólica final 
puede causar hipertensión pulmonar, edema pulmonar 
y deterioro de la recuperación miocárdica. Cuando es 
necesario, se puede descomprimir el corazón izquierdo 
mediante una septostomía auricular que puede reali- 
zarse en la sala de hemodinamia o en la cama del pa- 
ciente. Si esto no es posible, el ventrículo sistémico puede  
descargarse mediante la inserción quirúrgica de una cá-
nula de drenaje auricular o ventricular, que luego puede  
incorporarse al drenaje venoso del circuito de ECLS me-
diante un conector en Y. El ECLS VA puede ser utilizado 
como un puente para el trasplante, pero los resultados 
a largo plazo pueden ser mejores con un dispositivo de 
asistencia ventricular en lugar de la ECMO.

Nuevas indicaciones

El American College of Critical Care Medicine propor-
ciona un algoritmo de recomendaciones previas al inicio 
de ECLS en el shock séptico refractario en niños. Los 
pacientes con shock séptico pueden requerir un circuito 
con flujos elevados para satisfacer el aumento de la 
demanda metabólica mientras se previene la cianosis 
diferencial (v. más adelante). La canulación central 
(aurícula derecha y aorta) puede ser útil para propor-
cionar flujos más elevados en los estados de shock. Otro 
uso actual del ECLS es la reanimación cardiopulmonar 
extracorpórea, que implica el inicio rápido del ECLS 
durante el paro cardíaco.

Contraindicaciones

Las contraindicaciones del ECLS se muestran en la ta- 
bla 17-2 y no se debe ofrecer si no es útil.

TA  B LA  1 7 - 1

Criterios de selección de pacientes para el 
ECLS para soporte pulmonar en la insuficiencia 
respiratoria hipoxémica

Dificultad respiratoria aguda reversible
Falta de respuesta a las medidas de soporte 

convencionalesa

Hipoxemia grave
Pa� 2/F�� 2 �  80
Índice de oxigenación �  40
Qs/Qt �  0,5

Presiones de insuflación elevadas
PMA �  20 con ventilación convencional, �  30 con 

ventilación oscilatoria de alta frecuencia
Fuga persistente de aire o aire intersticial
Depresión cardiovascular con shock (pH �  7,25)

Ausencia de una lesión pulmonar irreversible inducida por 
el ventilador

Duración de la ventilación mecánica �  14 días

PMA, presión media de la vía aérea; Qs/Qt, cortocircuito 
intrapulmonar.
a El soporte convencional puede incluir medidas como la oscilación 
de alta frecuencia, el óxido nítrico inhalado, la posición decúbito 
prono, el surfactante u otras.

TA  B LA  1 7 - 2

Contraindicaciones potenciales del ECLS

Contraindicaciones absolutas

Prematuridad extrema o bajo peso al nacer (� 32 semanas 
de edad gestacional o �  1,5 kg)

Anomalías cromosómicas letales (p. ej., trisomía 13 o 18)
Hemorragia incontrolable
Lesión cerebral irreversible

Contraindicaciones relativas

Hemorragia intracraneal
Prematuridad menos extrema o neonatos con peso bajo al 

nacer (�  34 semanas de edad gestacional o �  2,0 kg)
Fallo orgánico irreversible en un paciente no apto para el 

trasplante
Intubación o ventilación mecánica prolongadas  

(�  2 semanas) previa al ECLS

ECLS, soporte vital extracorpóreo.
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MODOS

Los modos de ECLS tienen ventajas y desventajas en 
diferentes situaciones clínicas (tabla 17-3).

Venovenosa

El ECLS VV es el modo preferido para el tratamiento 
de la insuficiencia respiratoria grave en los niños. No se 
brinda soporte cardíaco directo y la función miocárdica 
generalmente mejora con el aumento de la oxigenación 
miocárdica y la disminución de las presiones intrato- 
rácicas.

Venoarterial

El soporte VA se basa en la CPB; la sangre es drenada de  
la aurícula derecha y es devuelta al sistema arterial pro- 
ximal, sin pasar por los ventrículos y el sistema pulmo-
nar. Existe mayor posibilidad de complicaciones (p. ej.,  
embolismo cerebral, reducción del flujo sanguíneo pul- 
monar, aumento de la poscarga ventricular y pérdida de 
la circulación carotídea derecha por ligadura).

Venoarteriovenosa

El modo venoarteriovenoso (VAV, también denomina- 
do venovenoarterial) es híbrido, pues combina el sopor- 
te VV para la insuficiencia pulmonar con el soporte  
VA parcial y tiene la ventaja de la canulación percutánea.

Arteriovenosa

La aplicación de la eliminación AV de CO2 (AVCO 2R) 
es idéntica al ECCO2R, sin necesidad de una bomba. 
Reduce el soporte ventilatorio mecánico y controla la 
hipercapnia.

canulación

Los pacientes a quienes se les coloca el ECLS en el qui-
rófano pueden ser canulados por vía central. El abordaje 
cervical (canulación de la carótida y la yugular interna) 
es habitual en los niños que aún no pueden caminar. En 
niños mayores (�  15 kg), el abordaje femoral percutáneo 
puede ser adecuado, pero la isquemia de las extremidades 
es un riesgo potencial (el riesgo se reduce con una cánula 
de perfusión anterógrada colocada quirúrgicamente).

Canulación percutánea

El soporte VV se aborda casi exclusivamente por vía 
percutánea. Están disponibles catéteres de doble luz de 
tamaños que van de los 13 Fr a los 31 Fr adecuados para  
neonatos hasta adultos. El catéter se coloca mediante 
una punción percutánea en la yugular interna derecha 
usando la técnica de Seldinger, y la punta se introduce 
en la vena cava inferior bajo guía ecográfica o con 
fluoroscopio. La canulación arterial percutánea está 
limitada a la arteria femoral en niños más grandes que 
requieren ECLS VA.

TA  B LA  1 7 - 3

Comparación de la derivación cardiopulmonar y diferentes modos de ECLS

■� CPB ■� ECMO VA ■� ECMO VV ■� ECMO VAV ■� AVCO 2R

Contexto Cirugía cardíaca Soporte 
prolongado

Soporte 
prolongado

Soporte prolongado Soporte en el DE 
o UCI

Soporte Pulmonar y 
cardíaco total

Cardíaco y 
pulmonar

Pulmonar Cardíaco y 
pulmonar

Pulmonar

Canulación Intratorácica 
(quirúrgica)

Extratorácica 
(quirúrgica)

Extratorácica 
(percutánea)

Extratorácica 
(percutánea)

Extratorácica 
(percutánea)

Bomba sanguínea Rodillo o 
centrífuga

Rodillo o 
centrífuga

Rodillo o 
centrífuga

Rodillo o centrífuga Ninguna (sin 
bomba)

Flujo sanguíneo 
de la ECMO 
(fracción del GC)

Total (100 %) Subtotal 
(70-90 %)

Subtotal Subtotal (1/3-2/3 
arterial y el resto 
venoso)

Bajo (10-20 %)

Flujo pulmonar Ninguno Bajo Sin cambios Disminución 
moderada

Sin cambios

Duración del 
soporte

Horas Días a semanas Días a semanas Días a semanas Días

Anticoagulación TCA �� 400 TCA 180-200 TCA 180-200 TCA 180-200 TCA 180-200

Reservorio Grande Pequeño o 
ninguno a

Pequeño o 
ninguno a

Pequeño o ninguno a Ninguno

AVCO 2R, eliminación arteriovenosa del dióxido de carbono; CPB, derivación cardiopulmonar; DE, departamento de emergencias; 
ECMO, oxigenación por membrana extracorpórea; GC, gasto cardíaco; TCA, tiempo de coagulación activado; UCI, unidad de  
cuidados intensivos; VA, venoarterial; VAV, venoarteriovenoso; VV, venovenoso.
a Se usa el reservorio para la bomba de rodillo, es opcional para la bomba centrífuga.
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Canulación quirúrgica periférica

Se prefiere la técnica quirúrgica a cielo abierto para el 
soporte VA a través de la arteria carótida común y la 
vena yugular interna (VYI). La canulación femoral es 
una alternativa para el soporte VA. También se puede 
llevar a cabo la colocación quirúrgica de una cánula 
venosa de doble luz en la VYI para la derivación VV.

Canalización central

En el ECLS después del fracaso de la retirada de la CPB 
o en la esternotomía para la reanimación se utilizan las 
mismas cánulas que se colocan para el soporte intra-
quirúrgico. El pecho está cerrado y vendado de forma  
incompleta y suele suturarse una membrana de silastic 
sobre el defecto.

FISIOLOGÍA DE LA CIRCULACIÓN 
EXTRACORPÓREA

Venovenosa

Los objetivos del ECLS VV para la insuficiencia respira-
toria aislada son la oxigenación, la depuración de CO2 
y el reposo pulmonar. Se necesita menos flujo sanguíneo 
(p. ej., 10-15 ml/kg/min) para eliminar el CO2 que para 
oxigenar la sangre (generalmente � 40-50 ml/kg/min). 
El objetivo es colocar el catéter con el mayor diámetro 
y la menor longitud que permita la anatomía venosa 
para optimizar el flujo sanguíneo.

Venoarterial

El ECLS venoarterial proporciona el soporte circula-
torio devolviendo la sangre oxigenada a presión hacia 
la circulación arterial, ajustando la velocidad del flujo 
sanguíneo del circuito de acuerdo con normas arbitra- 
rias basadas en el peso del niño. En el shock séptico 
(pueden ser necesarios flujos más elevados) es apropiado 
usar los mismos principios de tratamiento: tiempo críti- 
co  y dirigido por objetivos semejantes a los usados para 
los pacientes que no reciben el ECLS.

Efectos adversos

Flujo no pulsátil

El volumen sistólico disminuye a medida que aumenta 
el flujo ECLS y se reconoce como una disminución de 
la presión de pulso en la onda arterial. Cuando la con-
tractilidad cardíaca está lo suficientemente deteriorada 
y no es capaz de expulsar la sangre contra la poscarga 
proporcionada por el circuito, se puede presentar la 
distensión del ventrículo izquierdo y puede ser necesaria 
la descompresión del corazón izquierdo como se ha 
comentado previamente.

Daño del componente sanguíneo

La elevada tasa de cizallamiento que sufren los eritro-
citos induce cambios en su membrana (alteración de 

la deformación) o disrupción (hemólisis). La lesión de 
las proteínas plasmáticas, las plaquetas y los leucocitos 
puede contribuir a la activación de la coagulación y la 
inflamación.

Activación de la coagulación  
y la inflamación sistémica

El circuito de ECLS es una gran superficie de contacto 
no endotelial que activa el sistema de coagulación. La 
anticoagulación sistémica es obligatoria (generalmente 
con heparina que acelera la acción de la antitrombina 
III, pero no inhibe la formación de trombina). La ac-
tivación de macrófagos u otras células inmunitarias 
produce mediadores proinflamatorios (p. ej., factor de 
necrosis tumoral [TNF], interleucina 1 [IL-1] e IL-6) y 
causa inflamación sistémica.

MANEJO DEL CIRCUITO

Cebado e inicio del soporte

El volumen del circuito de ECLS es importante por su 
relación con el volumen de sangre del paciente, lo que 
obliga a cebar el circuito con una solución con concen-
traciones normales de electrólitos. Un cebado con sangre 
es necesario en los niños más pequeños, especialmente 
en los neonatos. La canulación tiene lugar en la cama 
del paciente bajo anestesia local o general, o en una sala 
de procedimientos cercana si se utiliza el fluoroscopio. 
Se administra un bolo inicial de heparina (50-100 U/kg)  
justo antes de la canulación.

Tratamiento anticoagulante  
y hematológico

El circuito procoagulante de ECLS requiere la admi-
nistración continua de un anticoagulante sistémico. En 
general la meta es un tiempo de coagulación activado 
(TCA) de 180-200 s. Múltiples factores afectan al TCA 
y pueden ser necesarias otras pruebas de coagulación. 
La disfunción plaquetaria es habitual durante el soporte 
con ECLS (posiblemente un síndrome adquirido de von 
Willebrand). Al inicio y durante las complicaciones  
de sangrado se mantiene un recuento plaquetario de 
80 000-100 000, y pueden aceptarse valores más bajos 
una vez que se hayan estabilizado los requerimien- 
tos transfusionales por sangrado.

Solución de problemas

Los trombos (coágulos) que se forman después del 
oxigenador en el ECLS VA tienen la posibilidad de 
causar al paciente embolización sistémica. La detección 
de trombos debe conducir a una revisión de las estra-
tegias anticoagulantes, a la evaluación de la hemólisis 
y a la discusión del momento oportuno para cambiar 
del circuito.

El embolismo aéreo es una complicación rara pero 
grave del ECLS. El oxigenador actúa como una trampa 
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de burbujas para minimizar este riesgo. Los detectores de 
burbujas pueden informar sobre el problema y detener 
el flujo del circuito.

La cianosis diferencial puede producirse en el ECLS 
VA y es más frecuente con la canulación femoral cuan- 
do existe una combinación de eyección ventricular 
significativa y enfermedad pulmonar profunda. Se debe 
monitorizar la oximetría de pulso en la mano derecha 
como un sustituto de la oxigenación coronaria derecha 
y carótida. Una línea arterial radial derecha y la espec-
troscopia cerebral de infrarrojo cercano son opciones 
adicionales de monitorización. Si la sangre que atraviesa 
los pulmones no puede oxigenarse adecuadamente me-
diante incrementos modestos de la presión positiva al 
final de la inspiración (PEEP) y la F�� 2, se debe considerar 
el cambio al ECLS VV, VAV o VA central.

Retirada

Para retirar a los pacientes del ECLS VV, el ventilador 
se ajusta a un soporte moderado (es decir, PIP � 30 cm 
H2O, F�� 2 �  50 %, PEEP �  10 cm H2O y frecuencia  
�  20-30) y se apaga el flujo de gas fresco del oxige-
nador. Para la retirada del ECLS VA, el paciente está 
completamente ventilado y el flujo del ECLS se reduce 
a intervalos discretos durante 4-8 h, con evaluación 
seriada de la perfusión, la función miocárdica y los 
gases sanguíneos hasta conseguir un flujo terminal del 
25 % del soporte total.

TRATAMIENTO DEL PACIENTE

Manejo del ventilador

La meta es mantener el reclutamiento alveolar, evitar 
la sobredistensión, minimizar el estrés de cizallamiento 
asociado con la ventilación corriente y evitar la toxici-
dad por O2. En general se pueden cumplir estas metas 
con el uso de ventilación limitada por presión, niveles 
elevados de PEEP (10-12 cm H2O), frecuencias respi-
ratorias bajas bajas (6-10/min) y pequeños volúmenes 
corrientes (�  6 ml/kg). El PEEP suele ser más bajo (5-
10 cm H2O) en los pacientes con enfermedad cardíaca 
sometidos al ECLS VA. La respiración espontánea con 
tos aclara mejor las secreciones de la vía aérea inferior. 
La traqueostomía temprana o la extubación durante el 
ECLS permite la movilidad de los pacientes y facilita  
la respiración espontánea, siendo estas medidas desea- 
bles en escenarios específicos.

Tratamiento hemodinámico

Después del inicio del soporte con ECLS, con frecuencia 
se pueden retirar los agentes vasoactivos. En pacientes 
sometidos al ECLS VA con disfunción cardíaca grave es 
recomendable mejorar la contractilidad con inotrópicos 
en dosis bajas (p. ej., epinefrina con dosis � 0,05 � g/kg/min  
o dobutamina con dosis �  5 � g/kg/min) para facilitar 
la apertura de la válvula aórtica y prevenir la estasis 
sanguínea en el ventrículo sistémico y la raíz aórtica.

Sedación y analgesia

Puede ser necesario incrementar la dosis de los medi-
camentos para la sedación y analgesia, pues estos son 
absorbidos por el circuito, se puede desarrollar toleran-
cia y son eliminados por hemofiltración. Los agentes 
antipsicóticos atípicos pueden ser eficaces para reducir 
la agitación y el delirio sin causar sedación, por lo que 
pueden ser utilizados para minimizar la sedación, per- 
mitir la respiración espontánea y mejorar la interacción. 
La dexmedetomidina ofrece sedación con posibilidad 
de despertar fácilmente al paciente. 

Tratamiento con líquidos  
y de reemplazo renal

Es necesario mantener un volumen intravascular normal 
para mantener el flujo de la bomba. Los diuréticos son 
la primera elección para reducir el edema, pero puede 
incorporarse la hemofiltración en el circuito. Se puede 
realizar una plasmaféresis a través del circuito del ECLS 
para el tratamiento de la sepsis, los trastornos inmu-
nitarios y la insuficiencia hepática sin necesidad de un 
acceso vascular adicional.

Soporte nutricional

La nutrición enteral puede comenzar después de terminar 
la reanimación y desde que la perfusión se encuentre 
restaurada, generalmente en 12-24 h. La ausencia de  
ruidos peristálticos no predice la intolerancia. La ali- 
mentación pospilórica puede tolerarse mejor que la 
alimentación gástrica. Los agentes transpilórica (p. ej., 
eritromicina) permiten la alimentación gástrica exitosa 
en la mayoría de los pacientes. El soporte nutricional 
IV se utiliza cuando la vía enteral está contraindicada 
o para suplementarla cuando no es posible lograr el 
soporte total sólo con la vía enteral.

Duración del soporte  
y retirada de los cuidados

La duración promedio del soporte es de 3-5 días en 
caso de disfunción cardíaca posquirúrgica y de 7-9 días 
para la miocarditis y la miocardiopatía no quirúrgica. 
La duración de soporte es mayor para la disfunción 
pulmonar (11-13 días); sin embargo, la recuperación 
de la función pulmonar puede durar varios meses. Para 
retirar finalmente el soporte VA en pacientes con fun- 
ción cardíaca residual se colocan dos pinzas cortas en 
cada cánula y se corta entre ellas para evitar la deriva-
ción intravascular.

COMPLICACIONES

Hemorragia

Si no se encuentra ninguna causa quirúrgica de hemo-
rragia, el recuento de plaquetas aumenta y la anticoa-
gulación disminuye. Durante un tiempo breve puede ser 
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necesario alcanzar un TCA de 160-180 o de 140-160 s.  
Si la hemorragia continúa, se puede utilizar ácido ami-
nocaproico como un antifibrinolítico con una dosis de 
carga IV (100 mg/kg) seguida por una infusión de 25- 
50 mg/kg. El ácido tranexámico es otra opción. El factor 
VII recombinante se ha utilizado para la hemorragia 
grave, pero no se recomienda como el tratamiento de 
rescate estándar.

La trombocitopenia inducida por heparina (TIH) 
causada por anticuerpos asociados a la heparina es  
una complicación infrecuente pero potencialmente mor- 
tal cuando se utiliza heparina. Los inhibidores directos 
de la trombina son la primera alternativa a la heparina 
en los casos de TIH.

Lesión neurológica

La lesión neurológica puede ocurrir en el ECLS respi-
ratorio y en el cardíaco. En los niños que tienen una 
fontanela anterior abierta es habitual realizar ecografías 
cerebrales diarias o cada 2 días para monitorizar la 
aparición de tromboembolismo cerebral, hemorragia 
o edema. La monitorización EEG continua detecta las 
convulsiones en pacientes de alto riesgo. La prevención 
de una lesión neurológica comprende el control estricto 
de la anticoagulación y el inicio oportuno del ECLS en 
pacientes con hipoxia grave o hipotensos.

Lesión vascular

La lesión vascular puede presentarse como una perforación 
posterior con distribución extravascular, distribución 
subíntima o sección transversal de los vasos. El fracaso 
de la canulación completa puede deberse al uso de una 

cánula más grande de la que la vena puede permitir o 
por la colocación de la guía en un vaso tributario en 
lugar de un vaso principal. Generalmente esto requiere 
una exploración y tratamiento quirúrgicos.

Infección

El factor de riesgo más importante para la infección no-
socomial es la duración del soporte. La infección puede 
determinar el uso prolongado de la ECMO, un tiempo 
de ventilación mecánica y aumento de la mortalidad.

RESULTADOS DEL ECLS

La supervivencia en el ECLS pediátrico por insuficiencia 
respiratoria es del 65 % con el 56 % de supervivientes 
al alta hospitalaria. La supervivencia del ECLS por so-
porte cardíaco también es del 65 %, pero sólo el 49 % 
sobreviven al alta. El ECPR tiene la supervivencia más 
baja (40 % al alta), pero este nivel de supervivencia es 
notable dada la condición del paciente en el momento 
de la canulación.

Resultados a largo plazo

La alteración neurológica en el ECLS se puede mani-
festar como muerte cerebral, convulsiones e infarto o 
hemorragia del sistema nervioso central. Los resultados a 
largo plazo han informado de tasas graves de discapaci- 
dad de al menos el 4 %. Es probable que muchos efectos 
a largo plazo se deban a la enfermedad subyacente en 
lugar del ECLS.
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CAPÍTULO 18��� TRAtAMIEN tO DE SOPOR tE 
ORGÁNICO EX tRACORPÓREO

WARWICK W. BUTT, PETER W. SKIPPEN, PHILIPPE JOUVET Y JIM FORTENBERR Y

El tratamiento de soporte orgánico extracorpóreo 
(TSOEC) comprende varios tratamientos de reemplazo 
renal (TRR), los de soporte hepático y el recambio 
plasmático total.

CONCEPTOS GENERALES

Los componentes del circuito TSOEC

El circuito de filtración básico del TSOEC se muestra 
en la figura 18-1.

Catéteres: existe una amplia gama de catéteres de doble 
lumen de longitud variable. Estos contienen un lumen 
proximal de extracción que tiene varios orificios la-
terales y un lumen distal con un extremo único para 
la reinfusión al paciente. Son firmes para que no se 
colapsen con la aspiración aplicada al sistema. En la ta- 
bla 18-1 se enumeran los tamaños recomendables 
en pediatría de los catéteres de hemofiltración/filtra- 
ción plasmática. El vaso percutáneo más grande al 
que se tiene acceso es la vena subclavia, seguida por 
la vena yugular interna y la femoral. Cuanto más 
cerca esté la punta del catéter vascular de la aurícula 
derecha, mejor será el flujo obtenido, aunque la co-
locación del catéter en la aurícula derecha aumenta 
el riesgo de perforación. Con un flujo sanguíneo de 
alta velocidad puede generarse una presión negativa 
elevada en el circuito de diálisis. Tanto el drenaje 
como el retorno sanguíneo pueden verse afectados. 
En las situaciones en las que el drenaje es inadecua- 
do, las conexiones de los filtros pueden invertirse de 
manera que la cánula de entrada (drenaje sanguíneo) 

sea el orificio de extremo único y la luz del retorno 
sanguíneo sea el orificio lateral.

Hemofiltrados: la función del filtro está determinada 
por el tamaño y el tipo de membrana. Un filtro con 
un área superficial más grande permite una filtración 
más eficaz (una fracción de filtración [FF] más alta) 
y menos hemoconcentración dentro del filtro. Sin 
embargo, los filtros más grandes requieren mayores 
volúmenes de cebado (potencial para la hemodilución) 
y un flujo sanguíneo más lento dentro del filtro. La 
membrana puede ser de microtúbulos o de placa.

Bombas: casi todos los circuitos usan bombas de rodillo 
para controlar de manera precisa el flujo sanguíneo, 
el flujo ultrafiltrado y el reemplazo de líquidos.

Calentador: el uso de circulación extracorpórea y la 
infusión de solutos con una velocidad de flujo elevada 
puede crear pérdida sustancial de calor, por lo que se 
recomiendan los sistemas de calefacción.

Cebado del circuito

En los niños que pesan � 10 kg, el cebado del circuito 
a menudo requiere solución salina al 0,9 % o albúmina 
con 5 U/ml de heparina. En los niños que pesan � 10 kg,  
con un volumen de cebado �  10-15 % del volumen 
sanguíneo estimado del paciente o en los pacientes 
con compromiso hemodinámico, es una práctica ha-
bitual realizar el cebado con sangre. El hematócrito 
del líquido de cebado debe ser > 40 %. La cantidad de 
albúmina y de concentrado de eritrocitos que se añadi- 
rán al circuito puede calcularse como

(Vprbc � Hto prbc/Phto) Vprbc � V alb

donde Vprbc � volumen de concentrado de eritroci-  
tos para el cebado, Htoprbc � hematócrito de los eritrocitos 

FIGURa 18-1.  Circuito básico del tratamiento de soporte 
orgánico extracorpóreo con catéteres (desde y hacia el pa- 
ciente), hemofiltro y líquido de filtrado y de reemplazo. Las 
bombas de rodillo controlan la velocidad del flujo para el 
hemofiltro de sangre, (ultra) filtrado y líquido de reemplazo.

Hemofiltro

Filtrado

Desde el
paciente

Hacia el
paciente

Reemplazo

TA B L A  1 8 - 1

Tamaños sugeridos de catéteres para el uso en la 
HVVC/FPVVC

■� �eDaD Del 
paciente 
(años)

■� �tama Ño 
(French)

■� �flujo  
(ml/min)

Neonato Lumen único 5 o  
doble lumen 6,5-7 

25-40

1-4 Doble lumen 7, 0-8,5 40-80
5-10 Doble lumen 8,5-11,5 50-100

�10 Doble lumen 11,5-14 80-150
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del cebado, Phto �  el hematócrito deseado del cebado y 
Valb �  volumen de albúmina al 5 % que será agregado 
a la solución de cebado. Los niños pequeños tienen 
riesgo de hipotensión cuando se inicia la filtración. Al 
mismo tiempo en esta población deben monitorizarse 
cuidadosamente los niveles séricos de calcio ionizado 
así como los parámetros hemodinámicos.

Complicaciones del  
tratamiento extracorpóreo

Acceso: las venas grandes son necesarias para catéteres 
grandes y el riesgo de complicaciones durante su 
inserción es inevitable, pero puede ser minimizado 
si la inserción es guiada por ecografía y la lleva a 
cabo una persona experimentada.

Infección: la prevención de la infección relacionada con 
el catéter requiere una técnica aséptica durante la 
inserción y el acceso al circuito.

Técnicas: los fallos en el funcionamiento del equipo 
siempre son posibles, por lo que se debe contar de 
forma permanente con personal capacitado.

Coagulación de los vasos sanguíneos o el filtro de 
membrana: la coagulación de los vasos a menudo está 
relacionada con la disfunción del catéter (un catéter 
de un tamaño aproximado al tamaño del vaso). La 
coagulación también puede aumentar por la infección. 
A pesar del uso de heparina, se presentan coágulos 
en el vaso sanguíneo canalizado en el 30-50 % de 
los pacientes con catéteres de filtración grandes. La 
coagulación del filtro aumenta si hay una FF elevada 
(que causa hemoconcentración en el extremo distal 
del filtro) en los casos con flujo sanguíneo lento en 
filtros con un área superficial grande o si se utilizan 
microtúbulos largos con alta resistencia.

Hemorragia: es mucho más probable que la disfunción 
plaquetaria o la coagulación intravascular diseminada 
causen al paciente hemorragia que los anticoagulantes 
que se usan en la TSOEC.

Embolismo: aunque es infrecuente, puede producirse 
un embolismo aéreo, de coágulos o residuos que 
vuelven del circuito.

Uso de anticoagulantes

Los factores que afectan a la decisión de anticoagular a 
un paciente con TRR continuo (TRRC) incluyen la edad 
del paciente, el trastorno subyacente, los medicamentos 
(tratamiento coexistente con heparina) y el recuento 
plaquetario. Muchos factores provocan la coagulación 
dentro del circuito, incluyendo la torsión del catéter; la 
resistencia elevada del circuito; la obstrucción del flujo de 
entrada (drenaje sanguíneo desde el paciente); obstruc- 
ción del catéter (a menudo por la oclusión de los orificios 
laterales por la pared del vaso); flujo sanguíneo lento 
o estasis; alta viscosidad sanguínea por el aumento del 
hematócrito, el incremento de las proteínas plasmáticas 
o la hemoconcentración por el exceso de la filtración 
de líquidos; la formación de hebras de fibrina por la 
unión de la superficie plástica de la vía o del filtro; los 
procoagulantes circulantes (particularmente en la sepsis 
o en el síndrome de respuesta inflamatoria sistémica),  
y una anticoagulación inadecuada. La mayoría de las 

veces, en la hemofiltracion en pediatría, se utiliza anti-
coagulación. En pacientes con coagulopatía, como en 
aquellos con sepsis, lesión cerebral grave, traumatismos, 
insuficiencia hepática o hemorragia activa es razonable 
utilizar anticoagulación regional. En este caso el circuito 
está anticoagulado, pero el efecto se invierte antes del 
retorno de la sangre al paciente. La mayoría de las uni-
dades de cuidados intensivos pediátricas (UCIP) siguen 
uno de los siguientes esquemas:

Infusión de heparina: aproximadamente 10-20 U/kg/h 
de heparina antes del filtro y de 1-2 U/kg/h después 
del filtro, manteniendo un tiempo de coagulación 
activado (TCA) de 1,5-2 veces lo normal (para limitar 
la formación de coágulos en la línea de retorno y  
en la punta del catéter de acceso vascular). General-
mente se considera que este método es el más fácil.

Anticoagulación regional con citrato: el citrato trisódi- 
co (0,5 %) se infunde antes del filtro, con el objetivo  
de mantener un Ca2�  ionizado después del filtro 
(iCa2+) de 0,3-0,4 mmol/l. (La infusión de citrato antes 
del filtro se incrementa si el iCa2�  después del filtro 
es �� 0,4 mmol/l y se disminuye si el iCa2�  es �  0,3 
mmol/l). La infusión sistémica de calcio mantiene el 
iCa2�  del paciente de 1-1,2 mmol/l.

Anticoagulación regional con heparina: la heparina se 
infunde de 10-20 U/kg/h antes del filtro y después 
del filtro se revierte con protamina (1 mg por cada 
100 U de heparina administrada antes del filtro).

Monitorización de la anticoagulación

Las pruebas utilizadas para monitorizar la anticoagulación 
con heparina son: 1) pruebas que pueden realizarse a 
la cabecera del paciente como el TCA con un objetivo 
de 1,5-2 veces lo normal (la tromboelastografía es más 
informativa y se utiliza en lugar de o además del TCA) 
y 2) pruebas de laboratorio como el TTPa, el dímero 
D o el anti-Xa (para la heparina fraccionada o de bajo 
peso molecular) o antitrombina III (ATIII; se prefiere 
el TTPa de 1,5-2 veces lo normal).

La clave para una anticoagulación segura con citrato 
es similar con un abordaje sistemático y la monitoriza- 
ción adecuada de (1) el iCa2+ posterior al filtro para 
mantener niveles de 0,3-0,4 mmol/l, (2) los niveles sisté-
micos de iCa2�  del paciente de 1-1,2 mmol/l, (3) niveles 
totales de calcio diarios para monitorizar la intoxicación 
por citrato y (4) evitar el flujo sanguíneo excesivo para 
minimizar el flujo de citrato y así minimizar los riesgo 
de intoxicación por citrato.

TRATAMIENTOS DE  
REEMPLAZO REN AL

Existen indicaciones renales y no renales para el TRR; en 
la tabla 18-2 se muestra una guía para determinar el tipo 
más adecuado de TRR. Las indicaciones renales para el 
TRR incluyen la oliguria (que no responde a diuréticos 
y/o desafío con líquidos), anuria (no obstructiva), acidosis 
metabólica, hipercalemia, azotemia, síntomas de uremia 
(encefalopatía, miopatía, pericarditis, hemorragia) e 
hiperfosfatemia. Las indicaciones no renales del TRR 
son la sobrecarga de líquidos, la transfusión masiva 
anticipada en el traumatismo o la coagulopatía, los 
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se eliminan más rápidamente); 2) la osmolalidad del 
líquido de diálisis (cuanto más alta sea la concentración 
de glucosa, más rápida será la eliminación de los líqui-
dos); 3) el tiempo de permanencia (la mayor parte de la 
eliminación de líquidos ocurre en los primeros 30 min, 
porque los gradientes de concentración cambian más 
durante este período), y 4) el volumen del líquido de 
diálisis (cuanto mayor sea el volumen dializado, mayor 
será la depuración porque hay más líquido en contacto 
con la membrana peritoneal y a su gran área de superficie).

Indicaciones de diálisis peritoneal

Las indicaciones estándar del TRR también se aplican  
a la DP. Las contraindicaciones absolutas y relativas 
incluyen un defecto en la membrana o la cavidad pe-
ritoneal como una hernia diafragmática, gastrosquisis, 
onfalocele o comunicación toracoabdominal posquirúrgica  
(absoluta); la sepsis abdominal con adherencias (abso- 
luta); la enterocolitis necrosante fulminante con per-
foración (absoluta); la presencia de una derivación 
ventriculoperitoneal (relativa); el shock profundo o la 
insuficiencia cardíaca (relativa), y la necesidad de una 
depuración masiva rápida (relativa).

Catéteres usados en la diálisis peritoneal

El catéter de Tenckhoff es el más habitualmente utilizado 
para la DP; está disponible como un catéter recto o curvo. 
Puede ser insertado por un cirujano en el quirófano 
(después de la derivación cardiopulmonar) o en la UCIP. 
Se recomienda la administración de una dosis única de 
antibióticos profilácticos en el momento de la inserción.

Complicaciones de la diálisis peritoneal

La DP puede estar asociada con alteraciones en los 
líquidos y electrólitos, en particular con el potasio, el 

errores innatos del metabolismo, la sepsis, el síndrome 
de respuesta inflamatoria sistémica posderivación car-
diopulmonar, la pancreatitis y la sobredosis de drogas. 
El TRR se utiliza en varias situaciones clínicas para 
eliminar toxinas endógenas y exógenas y restablecer el 
equilibrio de agua, ácido-básico o electrolítico. Existen 
muy pocas contraindicaciones absolutas del TRRC. 
Incluso en presencia de hemorragia intracraneal o sisté-
mica, puede llevarse a cabo el TRRC con seguridad sin 
usar anticoagulación, con pequeñas dosis de heparina 
con monitorización seriada estrecha de TCA o bien uti- 
lizando anticoagulación regional con citrato/calcio.

DIÁLISIS PERITONEAL

La diálisis peritoneal (DP) es la forma más antigua, 
simple y aún la más utilizada de TRR en los niños. La 
DP requiere el intercambio bidireccional de líquidos y 
solutos entre el líquido de diálisis y la sangre a través 
de la membrana peritoneal. El otro mecanismo princi-
pal involucrado en la depuración de líquidos y solutos 
es el drenaje linfático peritoneal. Hasta el 50 % del 
ultrafiltrado capilar puede reabsorberse a través de los 
linfáticos, lo que puede limitar la eliminación de líquidos.

Fisiología de la diálisis peritoneal

El área de superficie de la cavidad peritoneal es direc-
tamente proporcional al área de superficie corporal del 
paciente (~0,6 m2/m2 del área de superficie corporal) y la 
permeabilidad peritoneal es similar en todos los pacientes 
de 2 años hasta los adultos. La membrana peritoneal es 
relativamente impermeable a las proteínas, a menos que 
enfermedades como la sepsis, el síndrome de respuesta 
inflamatoria sistémica, la derivación cardiopulmonar, 
la pancreatitis o el shock hayan causado un aumen- 
to importante de la permeabilidad capilar. La depura- 
ción durante la DP depende de los siguientes factores:  
1) el tamaño de la molécula (las moléculas más pequeñas 

TA B L A  1 8 - 2

Especificaciones de las tres técnicas de TRR en la UCIP

■� DP ■� HDi ■� TRRC

Especificaciones del método
Acceso vascular (CEC) No Sí Sí
Método complejo con necesidad de personal especializado Bajo Alto Moderado
Anticoagulación sistémica o regional No Frecuente Frecuente

Dosis de la diálisis
Eficacia para eliminar toxinas Moderada Alta Alta

Eficacia para eliminar líquidos Moderada Moderada Alta

Contexto clínico/indicación

Inestabilidad hemodinámica Sí No Sí
Hipertensión intracraneal Sí � Sí

Síndrome de dificultad respiratoria aguda � Sí Sí

Cirugía abdominal � Sí Sí

CEC, circulación extracorpórea; DP, diálisis peritoneal; HDi, hemodiálisis intermitente; TRRC, tratamiento de 
reemplazo renal continuo. 
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sodio y, en lactantes pequeños, con el lactato (si se utiliza 
una solución de diálisis con lactato). La peritonitis es 
una complicación infrecuente que principalmente está 
relacionada con una inserción sin las medidas asépticas 
adecuadas o con la manipulación del circuito. El diagnóstico 
de peritonitis se confirma cuando el líquido dializado es 
turbio, si el recuento de leucocitos es � 100/mm3 y si más 
del 50 % de las células son polimorfonucleares. Se debe 
iniciar el tratamiento empírico temprano con cefazolina 
y gentamicina intraperitoneal. También se puede admi-
nistrar una dosis única de vancomicina IV si el paciente 
está clínicamente inestable. También se ha encontrado 
evidencia de neumoperitoneo en algunos pacientes con 
DP, que suele estar causado por el atrapamiento de aire 
en el líquido de diálisis y no por perforación intestinal, 
aunque obviamente es importante diferenciar estas dos 
entidades. Los problemas relacionados con los catéteres  
de DP ocurren con frecuencia. El flujo inadecuado hacia 
el peritoneo puede presentarse por la torsión del catéter, 
la cristalización alrededor de los orificios de instilación/
drenaje del catéter o la infección. El drenaje inadecuado 
puede ocurrir por torsión, colocación inadecuada del 
catéter o por la envoltura del omento alrededor de los 
agujeros de drenaje del catéter. La pérdida de líquido 
en el sitio de entrada también puede estar causada por 
volúmenes residuales excesivos cuando se coloca un 
nuevo catéter, la irritación local en el sitio de entrada 
o una técnica quirúrgica inicial deficiente. Las hernias 
inguinales pueden producirse por el incremento de la 
presión intraabdominal y es habitual que los neonatos 
desarrollen hidroceles (líquido escrotal).

Composición del líquido  
de diálisis peritoneal

La elección de la solución de DP depende de la cantidad de 
líquido que necesita ser eliminada, la edad del paciente y 
si existe acidosis metabólica. La instilación de 10-20 ml/kg  
generalmente proporciona una buena eliminación y  
un riesgo mínimo de hipertensión intraabdominal. El 
aumento del volumen de dializado a 30-40 ml/kg pro- 
porciona una mejor eliminación de solutos, pero 
aumenta la probabilidad de hipertensión intraabdomi- 
nal, dificultad respiratoria o pérdida de líquido del 
sitio de inserción de un catéter recién colocado. Por lo  
general, se requiere un tiempo total de 30-240 min (de-
pendiendo del diagnóstico y la depuración requerida) 
para la instilación, el tiempo de permanencia y el drenaje, 
considerando que el tiempo de permanencia debe ser 
del 66-85 % del tiempo total del ciclo.

Interacciones cardiopulmonares

El incremento de los volúmenes de DP y el aumento del 
tono muscular abdominal puede afectar a la ventilación, 
al intercambio gaseoso y al funcionamiento cardíaco.

HEMO DIÁLISIS

La hemodiálisis (HD) es el intercambio extracorpóreo de 
líquidos y solutos que ocurre a través de una membrana 

artificial semipermeable entre la sangre y el líquido de 
diálisis que se mueven en direcciones opuestas (contra-
corriente). La HD utiliza dializadores con un filtro con 
mayor área de superficie, un flujo sanguíneo más rápido 
y un flujo de diálisis más rápido que el TRRC. Por lo 
tanto, la HD es mucho más eficaz para eliminar solutos 
que el TRRC. La naturaleza intermitente de la técnica 
(las sesiones generalmente tardan 4-6 h y se repiten tres 
veces por semana) permite su uso en niños estables con 
insuficiencia renal crónica o insuficiencia renal aguda 
(IRA) por enfermedad renal (como el síndrome urémico 
hemolítico [SUH] o glomerulonefritis), así como en los 
pacientes con hiperamonemia, errores innatos del me-
tabolismo y sobredosis por fármacos en las que puede 
ser deseable la eliminación rápida de sustancias.

Fisiología de la hemodiálisis

La eliminación de líquidos se logra mediante la ultrafiltra-
ción a lo largo de un gradiente de presión transmembrana 
(PTM), que es determinado por la diferencia de presión 
hidrostática a través de la membrana semipermeable me-
nos la presión oncótica plasmática (que tiende a retener 
líquidos en la sangre) y que suele ser de 20-30 mm Hg.  
La eliminación de solutos en la HD ocurre por el trans-
porte difusivo a lo largo de un gradiente de concentra-
ción; cuanto mayor sea el gradiente de concentración, 
la eliminación (depuración) de solutos o productos 
de desecho será más rápida. Esta eliminación tam- 
bién depende del tiempo de duración de la diálisis, así  
como del volumen de distribución del soluto en particu- 
lar. El flujo contracorriente es importante para mejorar la 
eficiencia de la eliminación de solutos porque mantiene 
un gradiente de concentración continuo en la longitud 
total de las fibras dializadoras. El tamaño de las molé-
culas de solutos es importante; la transferencia a través 
de la membrana de diálisis depende de la velocidad del 
flujo sanguíneo en el caso de las moléculas pequeñas  
y de las características de la membrana para las molécu- 
las grandes. Las moléculas pequeñas (� 300 Da) se mue- 
ven más fácilmente a través de la membrana. El incre- 
mento de la velocidad del flujo sanguíneo aumenta la 
transferencia de solutos manteniendo un soluto concen-
trado y el aumento del flujo de dializado mantiene niveles 
bajos de solutos en el lado del dializado, conservando 
así el gradiente de concentración; por lo tanto, la eli-
minación de moléculas pequeñas depende del flujo. Las 
moléculas grandes no difunden tan fácilmente y, por lo 
tanto, no dependen del flujo, sino de las características 
físicas (grosor, área de superficie y tipo) del plástico que 
forma la membrana dializadora.

Catéteres

En general, se utilizan catéteres similares en la HD 
aguda y el TRRC. Están disponibles una gran variedad 
de catéteres para la HD aguda, de 6,5-7 French para 
el neonato y hasta 14 French en el adolescente mayor  
(v. tabla 18-1). La mayoría de los centros usan catéteres  
con dos lúmenes para la HD aguda y deben ser lo su- 
ficientemente grandes como para lograr un flujo san-
guíneo con una tasa de 3-5 ml/kg/min para lograr la 
eliminación adecuada de solutos.
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Membrana dializadora

Se utilizan varias membranas dializadoras que tienen 
algunas características comunes: pequeño volumen de 
cebado, biocompatibilidad (con liberación mínima de 
citocinas) coeficientes de permeabilidad y filtración 
conocidos, relaciones conocidas y consistente entre la 
depuración de solutos y los flujos de sangre y del diali-
zado, y una disminución discreta de la presión a través 
de la membrana. La mayoría de los centros utilizan 
membranas con fibras huecas (capilares). Es prudente 
elegir un tamaño de membrana que tenga un área de 
superficie menor al área de superficie del paciente y un 
volumen de cebado que sea menor al 10 % del volumen 
de sangre circulante del paciente.

Elección de la solución de diálisis

La normalización de los electrólitos se enfoca en los 
electrólitos principales del plasma, incluyendo sodio, 
potasio, calcio, magnesio y cloruro. La amortiguación del 
dializado generalmente se logra agregando bicarbonato 
en concentraciones de 30-35 mmol/l al líquido de diálisis.

Complicaciones de la hemodiálisis

Los riesgos del acceso vascular incluyen problemas rela-
cionados con la inserción, la infección, la trombosis, el 
embolismo y la hemorragia. Las complicaciones a largo 
plazo son la estenosis vascular y la oclusión vascular 
con un coágulo. El síndrome de desequilibrio se presenta 
cuando el plasma del paciente se vuelve hipotónico en 
relación con sus células cerebrales y el agua entra en el 
cerebro. Los síntomas iniciales incluyen náuseas, cefalea, 
mareos y vómitos, pero rápidamente pueden progresar 
a convulsiones o coma. Los niños con mayor riesgo 
son aquellos con niveles séricos elevados de sodio o 
urea y aquellos en los que se lleva a cabo una HD muy 
rápida. Cuando el síndrome de desequilibrio se reco-
noce o se anticipa, se deben intentar cambios lentos en 
los solutos usando un flujo sanguíneo más lento para 
disminuir la velocidad de depuración. También puede 
ser útil el manitol en dosis de 0,25-1 g/kg. La hemó-
lisis se puede producir por el uso de una solución de 
dializado hipoosmolar; hipertérmica; hiponatrémica, o 
contaminada con formaldehído, cloro, cobre o nitratos. 
Otras causas son el uso de bombas de sangre defectuo-
sas que pueden traumatizar las células sanguíneas; una 
coagulación inadecuada que conduce a la formación de 
coágulos, y la succión excesiva en la línea de drenaje 
venoso causada por hipovolemia o torsión/obstrucción 
del catéter de diálisis. El peligro principal que causa 
la hemólisis es la hipercalemia aguda (arritmia) y el 
aumento de la hemoglobina plasmática libre. Aún se 
presentan reacciones anafilácticas, aunque son mucho 
menos frecuentes que con las membranas de celulosa/
cuprofano. La bacteriemia/infección puede ocurrir por 
una técnica aséptica deficiente. El embolismo aéreo 
también es posible, al igual que la fuga de sangre o del 
dializado. La hipotermia/hipertermia puede producirse 
si los calentadores o los baños calientes no funcionan 
correctamente. Es esencial ajustar los fármacos, tanto 

por la insuficiencia renal como por la eliminación del 
fármaco con la HD.

La recirculación puede ocurrir por flujos sanguíneos 
elevados y, especialmente en los niños pequeños, por 
la proximidad de los dos extremos (los agujeros de 
drenaje y reinfusión) de los catéteres. El porcentaje de 
recirculación puede calcularse de la siguiente manera:

% recirculación � 100 � (U sistémica � U línea arterial /  
Usistémica � U línea del retorno venoso)

donde Usistémica �  concentración de urea en sangre pe-
riférica, Ulínea arterial �  concentración de urea en la línea 
arterial antes del dializador y Ulínea del retorno venoso �  concen-
tración de urea en la línea del retorno venoso después 
de dializador. No hay recirculación cuando la Uarterial  
� U sistémica. Hay cierta recirculación si Uarterial �� Usistémica.  
Si la recirculación es mayor al 20 %, la eficacia de la 
HD disminuye y debe corregirse.

TRATAMIENTO DE REEMPLAZO 
RENAL CONTINUO

El TRRC es una forma más «lenta» de eliminar el líquido 
y los solutos que la hemodiálisis intermitente (HDi). 
Puede tener una eficacia equivalente a la HDi y tiene el 
beneficio de una mayor estabilidad hemodinámica. La 
cantidad de sobrecarga de líquido presente al inicio del 
TRRC puede estar relacionada con el resultado, lo que 
sugiere que el uso oportuno del TRRC para controlar 
el equilibrio de líquidos puede mejorar el resultado.

Fisiología del tratamiento  
de reemplazo renal continuo

La filtración de sangre durante el TRRC es análoga a la 
filtración glomerular natural y está determinada por el 
movimiento de líquidos a través de una membrana se- 
mipermeable a causa de un gradiente de presión. El flu- 
jo masivo de solutos (convección) también ocurre al mis- 
mo tiempo. En pocas palabras, el filtro actúa como un 
tamiz, permitiendo que las moléculas disueltas en el 
agua sean transportadas hacia el otro lado. Cada filtro 
está compuesto de muchos microtúbulos que actúan 
independientemente uno del otro, pero funcionan bajo 
los mismos principios. El proceso de la ultrafiltración 
convectiva está determinado por tres factores principales: 
el flujo sanguíneo filtrado, la PTM y la FF.

Flujo sanguíneo filtrado

La ley de Poiseuille regula el flujo laminar a través de 
un tubo y está definido por los siguientes parámetros

Qb � �p � �r 4/8Lµ

donde Qb �  flujo sanguíneo, �p  �  cambio en la presión 
a través del tubo, r �  radio del tubo, L �  longitud del 
tubo y �  �  viscosidad de la sangre. �p es la diferencia 
de la presión entre la entrada y la salida del filtro. El 
flujo sanguíneo deseado se ajusta en la máquina. Un 
menor flujo sanguíneo a través del filtro tiene mayor 
tendencia a la coagulación. A medida que el filtro se 
coagula, la resistencia al flujo y la presión del filtro 
también aumentarán.
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Presión transmembrana

La PTM es la fuerza principal que actúa sobre la depura-
ción de agua y solutos fuera del microtúbulo. El líquido 
circula a través del microtúbulo hacia la cámara externa 
del filtro, donde es eliminado como un ultrafiltrado. La 
cantidad del ultrafiltrado obtenido varía con el área de 
superficie, la longitud y el tipo de material del que está 
hecho el filtro y la viscosidad de la sangre del paciente. 
En la hemofiltración arteriovenosa continua (HAVC), la 
PTM generalmente está determinada por la diferencia de 
altura entre el filtro y la columna continua del ultrafil-
trado conforme entra en la bolsa recolectora. Todas las 
otras formas de TRRC utilizan una bomba en la línea 
del ultrafiltrado para ejercer una cantidad precisa de 
succión (presión negativa) en la línea del ultrafiltrado, 
permitiendo la determinación precisa de la PTM para 
lograr una producción controlada del ultrafiltrado.

Fracción de filtración

La FF representa la eficiencia de la eliminación de 
agua plasmática mediante la filtración y es la relación 
entre la tasa de ultrafiltración (RUF) y la tasa del flujo 
plasmático (QP) a través del filtro. La FF depende de la 
PTM, el área de superficie del filtro, la permeabilidad 
de la membrana, la presión oncótica plasmática y el he-
matócrito. Una FF mayor del 30 % aumenta el riesgo de 
coagulación del filtro. La depuración de una sustancia en 
los modos de TRRC puede incrementarse con un mayor 
flujo sanguíneo, mayores PTM y FF más elevadas. Por 
lo tanto, un área de superficie más grande y el aumento 
de la permeabilidad del filtro incrementarán la eficiencia 
de la filtración, mientras que un hematócrito más ele-
vado y una alta concentración de proteínas plasmáticas 
disminuirá la eficiencia de la filtración. Es importante 
considerar que el uso de líquidos de reemplazo posterior 
al filtro proporciona una depuración más eficaz que el 
reemplazo antes del filtro.

Coeficiente de permeabilidad (o cribado)  
y eliminación de solutos

El TRRC elimina los solutos de la sangre a través de la 
filtración y la adsorción (en las superficies de la tube- 
ría del circuito y el filtro). La eficiencia de la transferencia 
de solutos del lado sanguíneo de la membrana al lado del 
ultrafiltrado es expresada por el coeficiente de permea-
bilidad (CP), que es la concentración de un soluto en el 
ultrafiltrado ([soluto] UF) dividido por la concentración 
del mismo soluto en el plasma ([soluto]plasma). Muchas 
moléculas pequeñas tienen un CP �1, lo que indica el 
movimiento convectivo libre del plasma al ultrafiltrado. 
El TRRC puede eliminar una variedad de moléculas «me-
dianas», incluyendo citocinas, complemento, factor de 
necrosis tumoral (TNF), interleucinas (IL-6, IL-1 e IL-8), 
prostaglandinas, factor depresor miocárdico, interferón 
e incluso endotoxinas bacterianas grampositivas. La 
depuración de fármacos también se ve afectada por el 
tamaño, la carga y la unión del fármaco con las proteínas.

Infusión de líquidos de reemplazo  
antes o después del filtro

Las ventajas de infundir el líquido de reemplazo antes 
del filtro (predilución) son el aumento de la depuración 

de urea, pues se produce la difusión de urea de los eri-
trocitos hacia el plasma y el aumento de la duración del 
filtro por hemodilución de sangre y de los factores de 
coagulación. Por lo tanto, es preferible la predilución en 
algunas UCIP. Sin embargo, la predilución disminuye el 
CP de la mayoría de los solutos, disminuyendo la con- 
centración de estas sustancias en la entrada del filtro.

Modos de terapia de reemplazo  
renal continuo

Hemofiltración arteriovenosa continua

En el modo de HAVC, el catéter de drenaje se coloca en 
una arteria y el catéter de retorno en una vena (ya sea 
periférica o central). El HAVC proporciona potencial-
mente una carga de volumen al corazón que los niños 
pequeños no podrían tolerar adecuadamente. De este 
modo, la sangre fluye de la arteria a la vena y la pro-
ducción del filtrado depende de la presión sanguínea del 
paciente, del área de superficie del filtro y de la altura 
del sistema colector debajo del filtro.

Ultrafiltración continua lenta

La ultrafiltración continua lenta (UFCL) utiliza un 
volumen bajo de filtrado sin solución de reemplazo y 
es útil para eliminar pequeñas cantidades de líquido. El 
diseño del circuito de UFCL es análogo al HAVC, excepto 
que la presión de conducción en la UFCL proviene de 
la bomba de sangre, mientras que en la HAVC viene 
del corazón del paciente en forma de presión arterial.

Hemofiltración venovenosa continua

La hemofiltración venovenosa continua (HVVC) es la 
forma más habitual de TRRC. La diferencia crítica entre 
la UFCL y la HVVC es la adición del líquido de reem-
plazo (fig. 18-1), que impulsa la convección (arrastre de 
solutos). Por lo tanto, la HVVC permite la eliminación 
de solutos además de la eliminación de líquidos. Cuando 
se desea una pérdida neta de líquido en el paciente con 
sobrecarga de líquidos, se establece la tasa de reemplazo 
de líquidos, de manera que la suma de todas las salidas 
(ultrafiltrado, orina, tubos torácicos, etc.) exceda la suma 
de todas las entradas (líquidos de reemplazo, líquidos 
IV, nutrición, etc.) en una cantidad definida cada hora. 
El rango típico de las tasas de ultrafiltración para los 
pacientes de la UCIP es de 10-50 ml/kg/h (10-20 ml/
min/1,73 m2). El flujo sanguíneo a través del filtro se 
mantiene en un nivel que es de al menos tres veces la 
RUF. El riesgo de un flujo sanguíneo inadecuado es la 
coagulación del filtro, mientras que el flujo excesivo 
produce hemólisis. Cuanto más rápida sea la velocidad 
de infusión del líquido de reemplazo, mayor será la 
depuración convectiva de solutos.

Hemodiálisis venovenosa continua

La hemodiálisis venovenosa continua (HDVVC) elimina 
solutos mediante la difusión en lugar del mecanismo de 
convección de la HVVC. Es más eficiente que la HVVC 
para eliminar moléculas pequeñas como la urea, mientras 
que la HVVC puede eliminar moléculas pequeñas y más 
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grandes. El dializado se infunde en el filtro del circuito 
de HDVVC, pero no se usa líquido de reemplazo. El 
líquido dializado (contracorriente) elimina solutos por 
difusión. La mayor presión hidrostática en el filtro en 
comparación con la bolsa de drenaje del filtrado provoca 
la eliminación de líquidos.

Hemodiafiltración venovenosa continua

La hemodiafiltración venovenosa continua (HDFVVC) 
combina la hemofiltración (mediante la convección) y 
la diálisis (mediante la difusión). Tanto el líquido de 
diálisis como de reemplazo se infunden (y se eliminan) 
en el filtro. El incremento de la depuración de moléculas 
pequeñas se logra aumentando el flujo de diálisis (y el 
flujo del ultrafiltrado en igual cantidad). La depuración 
de moléculas medianas requiere aumentar el porcentaje 
de flujo del ultrafiltrado de la hemofiltración y la con-
vección, incrementando la velocidad del flujo sanguíneo 
del filtro y/o la tasa de reemplazo de líquidos.

Complicaciones del tratamiento de 
reemplazo renal continuo

Coagulación del filtro: aunque son infrecuentes, las 
estrategias de anticoagulación efectivas pueden 
aumentar la duración del filtro. Una PTM elevada o 
una tasa elevada de cambios en la PTM contribuyen 
sustancialmente a la coagulación del filtro.

Desequilibrio de líquidos: la hipo o hipervolemia pueden 
estar causadas por desequilibrio entre el ingreso de 
líquidos y el flujo de filtración. Es muy importante 
conocer el peso de los pacientes (si el estado del 
paciente lo permite) para determinar el equilibrio 
de líquidos.

Anomalías electrolíticas: pueden esperarse pérdidas de 
fosfato y es necesario su reemplazo. En algunas uni-
dades se añade 1 mmol/l de fosfato de Na o K en las 
soluciones de reemplazo y diálisis. Es necesaria una 
infusión sistémica de calcio para evitar la hipocal-
cemia sistémica cuando se utiliza la anticoagulación 
con citrato. Las pérdidas de magnesio también son 
esperadas en la anticoagulación con citrato, por lo 
que es necesario su reemplazo.

Acidosis o alcalosis metabólica: tanto la acidosis como 
la alcalosis pueden producirse durante el TRRC. La 
alcalosis es más habitual en la anticoagulación con 
citrato, pues el metabolismo de citrato forma una gran 
cantidad de álcalis (v. más adelante Intoxicación por 
citrato). Un flujo sanguíneo con velocidades elevadas 
requiere un aumento de la velocidad del flujo de ci-
trato y la alcalosis, por lo que a menudo es necesario 
el reemplazo de cloruro mediante la manipulación 
de la solución del dializado. El uso de soluciones de 
diálisis o de remplazo que contienen lactato puede 
causar acidosis metabólica por hiperlactatemia.

Intoxicación por citrato: los flujos sanguíneos con velo-
cidad elevada requieren el aumento de la velocidad 
del flujo de citrato. La intoxicación por citrato debe 
sospecharse con el aumento de los requerimientos 
sistémicos de la infusión de calcio, la disminución de 
los niveles sistémicos de Ca ionizado, el incremento 
de los niveles de calcio sérico total y una relación de 
calcio total:ionizado �  2,25. Puede tratarse reduciendo 

la velocidad del flujo sanguíneo (y, por lo tanto, la 
velocidad del flujo de citrato) y aumentando la de-
puración de la carga de citrato mediante el aumento 
de la velocidad del flujo del líquido de reemplazo.

Hipotermia: la hipotermia ocurre frecuentemente por el 
enfriamiento de la sangre extracorpórea y la infusión 
de grandes volúmenes de líquidos del dializado o de 
reemplazo a temperatura ambiente. La hipotermia 
se asocia con varias complicaciones como la altera-
ción de la función inmunitaria, el desequilibrio de 
glucosa y electrólitos, y los tiempos de coagulación 
prolongados.

Trombocitopenia: no es infrecuente observar una dis-
minución del recuento plaquetario de hasta el 50 %  
de los valores basales cada vez que se coloca un 
filtro nuevo en un paciente. La exposición a un filtro 
nuevo no parece afectar al recuento de leucocitos o 
causar una elevación de las citocinas o los mediadores 
inflamatorios.

Hipotensión al inicio del TRRC: los pacientes con 
inestabilidad hemodinámica que reciben vasopre-
sores pueden experimentar hipotensión y colapso 
circulatorio al inicio del TRRC, por la dilución y la 
unión de las catecolaminas al plástico del circuito. 
Por lo tanto, en pacientes con dosis elevadas de vaso-
constrictores y fármacos inotrópicos, una estrategia 
efectiva puede ser duplicar la velocidad de infusión 
de los fármacos antes de iniciar la HVVC, iniciando 
con un flujo sanguíneo lento que se eleva de forma 
gradual durante 5-10 min hasta la velocidad deseada.

Hipoxemia: los neonatos con enfermedad pulmonar 
grave que inician el TRRC con un circuito «cebado 
con sangre» pueden experimentar hipoxemia por la 
exposición inicial a la sangre venosa en el volumen de 
cebado. Esto puede evitarse aumentando la FIO2 hasta 
el 100 % antes de iniciar el TRRC en dichos pacientes.

Cómo elegir el tipo de tratamiento  
de reemplazo renal

Los tipos principales de TRR (DP, HDi y TRRC) están 
disponibles en la mayoría de las UCIP. La DP a menudo 
se utiliza en lactantes (�  10 kg) después de la cirugía 
cardíaca y en pacientes con insuficiencia renal crónica 
de inicio temprano, el TRRC en los pacientes grave-
mente enfermos o inestables con fallo multiorgánico y 
la HDi en pacientes con estabilidad hemodinámica con 
insuficiencia renal aguda o crónica.

Oxigenación por membrana 
extracorpórea y TRRC

La sobrecarga de líquidos y la IRA a menudo se presentan 
en pacientes con sepsis o shock cardiógeno sometidos 
a oxigenación por membrana extracorpórea para el 
soporte hemodinámico. Estos pacientes están sometidos 
al tratamiento extracorpóreo y están anticoagulados, 
por lo que no necesitan un acceso vascular adicional ni 
aumenta el riesgo de hemorragia al agregar la HVVC, 
HDFVVC o la HDVVC al circuito de la oxigenación 
por membrana extracorpórea. El circuito de HVVC va 
de la presión más elevada a la más baja del oxigenador 
y constituye una derivación pequeña.
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Derivación cardiopulmonar y TRRC

La respuesta inflamatoria causada por la derivación 
cardiopulmonar puede limitarse con la administración 
de corticoesteroides antes de la derivación, la adición de  
heparina en las uniones de los circuitos, el cebado  
de los circuitos con albúmina y la ultrafiltración modi-
ficada en la derivación CP. Parece que la ultrafiltración 
modificada y el uso oportuno de la DP después de la 
cirugía cardíaca pediátrica pueden disminuir el tiempo 
de intubación y la hemorragia.

INTERCAMBIO  
TERAPÉUTICO DE PLASMA

El intercambio terapéutico de plasma (ITP), también 
conocido como plasmaféresis, es una técnica para elimi-
nar de la circulación moléculas grandes potencialmente 
dañinas como los autoanticuerpos, inmunocomplejos 
o endotoxinas.

Antecedentes

Se utilizan dos métodos para separar el plasma de la 
sangre. La centrifugación con una bomba centrífuga ha 
sido el método convencional para separar la sangre en 
sus elementos celulares y no celulares para la aféresis.  
El plasma sin células es eliminado y reemplazado con 
solución salina/albúmina. La filtración es un nuevo mé-
todo de separación de los componentes sanguíneos. Este 
abordaje (también conocido como «separación del plasma 
con membranas») reemplaza el hemofiltro de un circuito 
de HVVC por uno que contiene poros más grandes para 
filtrar moléculas (proteínas) de hasta 2 millones de Da. 
El plasma filtrado que contiene proteínas indeseables es 
reemplazado con albúmina o plasma fresco congelado.

Filtración plasmática venovenosa continua

Los principios básicos de la filtración plasmática ve-
novenosa continua (FPVVC) son similares a la HVVC 
con unas pocas diferencias importantes: 1) el líquido 
de reemplazo en la FPVVC debe contener proteínas 
porque las moléculas proteicas más grandes se han 
eliminado. Las elecciones habituales son albúmina al 
5%, una mezcla de albúmina/solución salina o plasma 
fresco congelado (PFC). La FPVVC prolongada o de 
gran volumen filtrará inmunoglobulinas y factores de 
coagulación, por lo que puede ser necesario el reemplazo 
específico. El reemplazo con PFC está indicado en la púr-
pura trombocitopénica trombótica y el SUH; 2) incluso 
pequeños desequilibrios en la entrada y la salida de la 
FPVVC afectarán al volumen intravascular, aumentando 
el riesgo de hipo o hipertensión; 3) los fármacos unidos 
a proteínas son eliminados, por lo que deben medirse 
los niveles farmacológicos y ajustar la dosis, y 4) la 
heparina y el citrato tienen desventajas particulares en 
la FPVVC. Una mayor proporción de heparina unida a 
proteínas es eliminada si hay un hematócrito más bajo, 
lo que aumenta los requerimientos de heparina en los 
pacientes anémicos. La anticoagulación con citrato 
combinada con el reemplazo con PFC puede causar 

intoxicación por citrato porque el 14% del volumen 
del PFC está formado por citrato.

Indicaciones para el intercambio 
terapéutico de plasma

La American Society for Apheresis (ASFA) divide las 
indicaciones para el ITP en cuatro categorías basadas 
en la evidencia de su eficacia clínica. Las siguientes son 
algunas de las indicaciones más habituales en la UCIP:

Categoría I (se acepta que el ITP es el tratamiento de 
primera línea). Síndrome de Guillain-Barré (SGB), 
púrpura trombocitopénica trombótica, SUH (SUH 
atípico por autoanticuerpos contra el factor H), re- 
chazo del trasplante mediado por anticuerpos, mias-
tenia grave y enfermedad de Wilson (fulminante).

Categoría II (se acepta que el ITP es el tratamiento de 
segunda línea). Encefalomielitis diseminada aguda, 
intoxicación por hongos, lupus eritematoso sisté- 
mico grave (p. ej., hemorragia alveolar difusa, cere- 
britis), SUH atípico (por una mutación en el gen del  
factor del complemento) y rechazo humoral al tras- 
plante renal.

Categoría III (no se ha establecido el papel óptimo 
del ITP). Miocardiopatía dilatada, púrpura de He- 
noch-Schonlein (enfermedad extrarrenal grave), 
insuficiencia hepática aguda, sepsis con fallo mul-
tiorgánico, intoxicación, microangiopatía trombótica 
refractaria asociada al trasplante de células madre y 
necrólisis epidérmica tóxica refractaria.

Categoría IV (el ITP es ineficaz o dañino). Dermato-
miositis, polimiositis, SUH por la toxina shiga y 
trombocitopenia inmune refractaria.

Síndrome de Guillain-Barré

A pesar de los cambios fisiológicos en los pacientes con 
SGB, los resultados son excelentes. El tratamiento con 
inmunoglobulina (IVIG) es igualmente eficaz. El IVIG se 
utiliza a menudo en los niños ingresados en el hospital, 
pero el ITP (más IVIG justo después del ITP) se utiliza en 
los que desarrollan insuficiencia respiratoria.

Sobredosis farmacológica

El ITP puede ser útil para la sobredosis o la intoxicación 
por fármacos/toxinas que tienen una unión elevada a 
proteínas con un bajo volumen de distribución. Es efi-
caz para la teofilina, la vancomicina, las colchicinas, la 
intoxicación neonatal con plomo en combinación con 
la quelación y la metahemoglobinemia inducida por 
nitrato de isobutilo.

Sepsis con o sin trombocitopenia  
asociada al fallo multiorgánico

El interés en el uso del ITP se ha centrado en un subgrupo 
de niños con trombocitopenia asociada a fallo multior-
gánico asociado a trombocitopenia (TAFMO). Algunos 
pacientes con TAFMO tienen disminución o ausencia 
de la actividad de proteasa de escisión del factor de von 
Willebrand, que ahora se conoce como ADAMTS 13 (a 
disintegrin and metalloprotease with thrombo-spondin 
motifs) similar a los fenotipos TTP que demuestran una 
respuesta excelente al intercambio plasmático.
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CAPÍTULO 19��� PRODUCTOS SANGUÍNEOS  
Y TERApIA TRANSFUSIONAL

OLIVER KARAM, PHILI p C. SpINELLA, EDWARD C.C. WoNG Y NAoMI L.C. LUBAN

TRAN SFUSIÓN DE ERITROCITOS

Fundamento científico de la  
transfusión de eritrocitos

Transporte de oxígeno
La disponibilidad de oxígeno (D� 2 en ml O2/min) se 
describe mediante:

D� 2 �  gasto cardíaco �  contenido arterial de O2

El contenido arterial O2 (Ca� 2) es:

Ca� 2 �� (Sa� 2 �  Hb �  1,34) �  (0,003 �  Pa� 2)

donde Ca� 2 y Pa� 2 se expresan en mm Hg, la satura-
ción arterial de oxígeno (Sa�2) es expresada como una 
fracción y la concentración de hemoglobina (Hb) se 
expresa en g/dl. La cantidad de oxígeno utilizada por 
las células se puede calcular mediante la ecuación de 
consumo de oxígeno (V� O2):

V� � 2 � gasto cardíaco � 1,34 � Hb � (Sa� 2 � S�� 2)

donde las saturaciones de oxígeno arterial y venosa (Sa�2 
y S�� 2) se expresan como una fracción y la concentración 
de hemoglobina (Hb) se expresa en g/dl. En circunstancias 
normales, la D� 2 excede el V� � 2. Si la D� 2 disminuye más 
allá del umbral, la reserva fisiológica de D�2 se agota 
y a partir de este punto el V� � 2 disminuye linealmente 
con la disminución adicional de la D� 2. Este punto en la  
relación D� 2/V� � 2 es el «umbral crítico» e indica que el  
V� 2 ya no está controlado por las necesidades metabó-
licas de los tejidos, sino que está limitado por la D�2. 
La hipoxia tisular por D� 2 baja puede producirse por 
una concentración baja de Hb (hipoxia anémica), un 
gasto cardíaco bajo (hipoxia por estancamiento) o sa-
turación de Hb baja (hipoxia hipóxica). Esto se ilustra 
en la figura 19-1.

Adaptación a la anemia. La adaptación fisiológica a la 
anemia es un aumento en las otras variables de la D�2 
o una disminución del V� � 2. Los ejemplos incluyen el 
aumento de la extracción de O2, el incremento de la 
frecuencia cardíaca y el volumen sistólico (es decir, del 
gasto cardíaco), la redistribución del flujo sanguíneo de 
los órganos no vitales al corazón y al cerebro (a expen-
sas del lecho vascular esplácnico) y una desviación a la 
izquierda de la curva de disociación de oxihemoglobina 
(es decir, disminución de la afinidad por el O2).

Alteración de los mecanismos adaptativos. Las enferme-
dades pueden alterar los mecanismos adaptativos a la 

anemia (es decir, por el aumento de la tasa metabólica 
y la disminución de la reserva de D�2 por sepsis). Las 
características del huésped específicas de los niños y los 
lactantes pueden alterar los mecanismos adaptativos 
(p. ej., la anemia fisiológica en los primeros meses de 
vida, la disminución de la distensibilidad miocárdica 
en el neonato que limita los incrementos del volumen 
sistólico o la frecuencia cardíaca elevada en los neonatos 
que limita la contribución adicional de la frecuencia 
cardíaca para aumentar el gasto cardíaco).

Efectos microcirculatorios  
de los eritrocitos transfundidos

Durante el almacenamiento de los eritrocitos, el 2,3-DPG 
disminuye, la disponibilidad del óxido nítrico (NO) se 
reduce, las membranas pierden deformabilidad, la adhe- 
sión y la agregación aumentan y se generan micropartícu- 
las de membrana, disminuyendo así la perfusión y el  
aporte de oxígeno. Las micropartículas tienen propie-
dades inmunosupresoras y procoagulantes. La Hb libre 
intravascular (de la hemólisis), así como la Hb dentro 
de las microvesículas en la membrana del eritrocito se 
unen al NO y provocan vasoconstricción.

Efectos inmunitarios de la transfusión  
de eritrocitos alogénicos

Las moléculas proinflamatorias detectadas en los eri- 
trocitos incluyen citocinas, activadores del complemento, 
radicales libres de O2, histamina, especies de lisofos-
fatidilcolina y otras sustancias biorreactivas como las 
micropartículas de la membrana del eritrocito que inician, 
mantienen o aumentan los procesos inflamatorios. La 
transfusión puede causar inmunosupresión, aumentar 
el riesgo de infecciones nosocomiales y aumentar el sín-
drome de respuesta inflamatoria sistémica que progresa 
al síndrome de fallo multiorgánico.

Transfusión de eritrocitos:  
aplicación en la UCIP

Shock hemorrágico. Las directrices del soporte vital 
avanzado pediátrico (PALS, advanced life support) y 
del soporte vital avanzado en traumatismo recomiendan 
iniciar un volumen de usando 40-60 ml/kg de soluciones 
cristaloides (solución salina normal o de Ringer lactato) 
antes de transfundir unidades de eritrocitos. Esta medida 
se basa en  información obtenida de estudios muy peque-
ños realizados en animales y en humanos. Los estudios 
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de la modulación inmunitaria relacionada con la trans- 
fusión causada por los leucocitos residuales. Las pre-
paraciones con reducción de leucocitos aún contienen 
leucocitos y no deben ser administradas en pacientes 
con riesgo de enfermedad de injerto contra huésped 
asociadas con la transfusión (EICH-AT). El intensivista 
debe ordenar la sangre con leucocitos reducidos para 
los pacientes trasplantados, los niños con antecedentes 
de reacciones febriles no hemolíticas a la transfusión y 
los pacientes seronegativos a CMV para quienes no se 
dispone de unidades de eritrocitos seronegativas. Los 
eritrocitos lavados son unidades de eritrocitos en las 
que se ha eliminado el plasma y se ha reemplazado con 
solución salina normal o un sustituto del plasma. El 
lavado elimina entre 98 % y el 99 % de los componentes 
del plasma. Se usan para las reacciones alérgicas graves 
recurrentes o para disminuir el potasio. Los eritrocitos 
congelados desglicerolizados pueden estar indicados 
para pacientes con antecedente de reacciones alérgicas 
graves por transfusión; el proceso elimina eficazmente 
los constituyentes del plasma. Los eritrocitos irradiados 
se utilizan para prevenir la EICH-AT. La EICH es una 
complicación rara pero potencialmente mortal de la 
transfusión de eritrocitos en un paciente con supresión 
o deficiencia inmunitaria. Está causada por los linfocitos 
T del donante en la unidad de eritrocitos que proliferan 
en el receptor de la transfusión (huésped). La radiación 
gamma de la unidad de eritrocitos inactiva la prolifera-
ción de linfocitos T y evita la EICH-AT en el receptor 
susceptible. La sangre de emergencia (donante universal) 
se refiere a los eritrocitos tipo O sin pruebas cruzadas. Se 
recomienda la administración de Rh(D) negativo en las 
mujeres y Rh(D) negativo o positivo para los hombres. 
Antes de administrar cualquier componente sanguíneo, 
solicite una muestra de sangre del paciente para realizar 
una prueba ABO posterior.

PLASMA

Constitución del plasma

Las unidades de plasma contienen la porción acelular  
de la sangre (es decir, el sobrenadante después de centri- 
fugar la sangre entera). Eritrocitos, leucocitos y plaquetas 
se precipitan y se eliminan casi por completo. Un ml de 
plasma contiene aproximadamente 1 unidad de cada fac- 
tor de coagulación. Los factores de coagulación lábiles  
(factores V y VIII) son inestables en el plasma almace- 
nado de 1-6 ºC, y el plasma suele almacenarse congelado 
a � 18 ºC o a temperaturas más bajas. El plasma también 
contiene fibrina, inmunoglobulinas, antitrombina, proteína 
C, proteína S, alérgenos y grandes cantidades de glucosa 
(535 mg/dl o 30 mmol/l), sodio (172 mEq/l), potasio 
(15 mEq/l) y proteínas (5,5 g/dl con 60 % de albúmina).

Fundamento científico de  
la transfusión de plasma

Efectos inmunitarios de las  
transfusiones de plasma

El plasma contiene sustancias bioactivas (citocinas, in-
munoglobulinas y factores de coagulación) que pueden 

FIGURA 19-1.  Efecto del aporte de la disponibilidad 
de oxígeno (D� 2) sobre el consumo de oxígeno (V� � 2), la 
saturación venosa central de oxígeno (S�� 2), la tasa de la 
extracción de oxígeno (REO) y los niveles de lactato.
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observacionales grandes recientes sobre la transfusión 
masiva en el shock hemorrágico discuten estos datos.

Pacientes inestables. Es razonable transfundir eritroci-
tos con una hemoglobina de 7 g/dl en niños inestables  
(en shock). Es posible que los pacientes con sepsis grave 
tengan mejores resultados si el umbral de Hb es de  
10 g/dl durante las horas posteriores al diagnóstico. No 
hay evidencia suficiente en los niños para estandarizar 
este abordaje.

Pacientes estabilizados. Una vez estabilizados, los niños 
gravemente enfermos son capaces de tolerar concentra-
ciones de Hb tan bajas como 7 g/dl.

Enfermedad cardíaca cianótica congénita. Se recomien-
dan umbrales tan altos como 13 g/dl, aunque no están 
basados en la evidencia. Puede ser razonable adoptar 
una estrategia restrictiva de transfusión (transfundir 
sólo cuando la Hb sea ��9,0 g/dl) en la enfermedad 
cardíaca cianótica congénita que no esté en la etapa 1 
(los resultados de un pequeño ECA necesitan confirmarse 
en un ensayo más grande).

Anemia crónica. Los pacientes con anemia crónica 
generalmente incrementan su gasto cardíaco (para 
mantener el D� 2) o disminuyen su V� � 2. Aunque un 
umbral de transfusión con una Hb por debajo de 5 g/dl  
parece razonable para muchos médicos, no se puede 
emitir una recomendación hasta que se lleve a cabo un 
estudio adecuado.

Productos de eritrocitos

Los eritrocitos con adenina salina añadida son prepara-
dos por centrifugación de sangre entera para eliminar el 
plasma y reemplazarlo con 100-110 ml de solución que 
contiene dextrosa, adenina, cloruro de sodio y fosfato 
de sodio monobásico (AS-3) o manitol (AS-1 y AS-5). 
El hematócrito de estos productos varía el 55-65 %. Los 
eritrocitos almacenados con una solución de aditivos 
tienen una vida útil prolongada, dependiendo de la 
solución (42 días para los eritrocitos con AS).

Los eritrocitos reducidos en leucocitos tienen las 
ventajas que conlleva la disminución de leucocitos que 
incluyen la menor transmisión de infecciones transmitidas 
por leucocitos (citomegalovirus [CMV]), la disminución 
de las reacciones febriles por transfusión y la reducción 
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interactuar con el sistema inmunitario del paciente. El 
proceso de congelación y descongelación del plasma 
aumenta la histamina y otros productos bioactivos. La 
transfusión de plasma induce la producción de factor 
de necrosis tumoral � (TNF-�) e interleucina 10 (IL-10) 
y aumenta el recuento linfocitario.

Transfusión de plasma:  
aplicación en la UCIP

Riesgo de hemorragia

Las pruebas de coagulación (p. ej., el tiempo de pro-
trombina [TP] o el tiempo de tromboplastina parcial 
activado [TTPa]) no se correlacionan con el riesgo de 
hemorragia en pacientes sin hemorragia activa. La 
tromboelastografía basada en algoritmos reducen los 
requerimientos de transfusión y la pérdida sanguínea 
en la cirugía cardíaca, el trasplante hepático y el trau-
matismo masivo.

Profiláctico. Las recomendaciones actuales se pronun-
cian en contra del uso de plasma para la expansión de 
volumen y en los pacientes sin hemorragia, excepto para 
la preparación de cirugía o procedimientos invasivos.

Terapéutico. En el paciente con hemorragia masiva con 
riesgo de exanguinación se debe transfundir plasma 
antes de tener los resultados de las pruebas clásicas 
de coagulación. En el paciente con hemorragia no 
masiva se debe considerar el plasma solamente si el 
TP o la relación de TTPa es mayor a 1,5 o si el índice 
internacional normalizado está por encima de 2,0. Los  
concentrados del complejo de protrombina están indi-
cados para revertir los antagonistas de la vitamina K. 
Si no están disponibles, el plasma es apropiado ante la 
presencia de una hemorragia importante o intracra-
neal o para la preparación de una cirugía urgente. La 
terapia con recambio plasmático está indicado para el 
tratamiento de las microangiopatías trombóticas (p. ej., 
púrpura trombocitopénica trombótica, síndrome urémico 
hemolítico atípico). El plasma también está indicado 
para reconstituir la sangre entera en las transfusiones 
de recambio, así como para el angioedema hereditario 
cuando no está disponible el inhibidor de esterasa C1.

Productos del plasma

El plasma fresco congelado (PFC) se prepara a partir de la 
sangre entera o de la recogida de una aféresis y se congela 
a �18 ºC o a una temperatura más baja. La mayoría de 
las unidades contienen de 200-250 ml, pero las unidades 
obtenidas de las aféresis pueden contener de 400-600 ml.  
El PFC contiene proteínas plasmáticas y todos los 
factores de coagulación. El plasma congelado (plasma 
congelado dentro de las 24 h después de la flebotomía 
[PF24]) está preparado a partir de la sangre entera o 
de la recogida de una aféresis. El producto se almacena 
a 1-6 ºC dentro de las 8 h de la recogida y se congela 
a �18 ºC o menos en las primeras 24 h de la recogida. 
Los niveles de la mayoría de las proteínas plasmáticas 
son similares al PFC, excepto que los niveles de factor 
VIII y proteína C son menores y los niveles de factor V 
y otras proteínas plasmáticas lábiles son variables en 
comparación con el PFC. El plasma descongelado se 

descongela de 30-37 ºC y se mantiene de 1-6 ºC hasta  
5 días después de que haya transcurrido el período inicial 
de 24 h después del descongelado. El plasma descongelado 
contiene factores de coagulación estables del factor II y 
el fibrinógeno en concentraciones clínicamente similares 
a las del PFC, pero con cantidades variables y reducidas 
de otros factores. A menudo se utiliza en el contexto 
de los protocolos de transfusión masiva, especialmente 
en el traumatismo en los adultos. El plasma solvente/
detergente se utiliza para reducir el riesgo de transmisión 
infecciosa de donantes voluntarios anónimos y, por lo 
tanto, se utilizan múltiples métodos de inactivación de 
patógenos, como el tratamiento solvente/detergente 
(S/D), azul de metileno, luz ultravioleta con riboflavina 
y psoralenos (amotosaleno).

Prescripción de transfusiones plasmáticas

El plasma debe tener compatibilidad ABO con los 
eritrocitos del receptor. El plasma tipo AB puede ser 
administrado en situaciones graves y agudas como un 
tipo de donante universal si fuera necesario. La compa-
tibilidad al Rh y las pruebas cruzadas no son necesarias 
porque virtualmente no existen eritrocitos en el PFC. La 
dosis de plasma se calcula en 10-20 ml/kg.

PLAQUETAS

Constitución de las plaquetas

Los concentrados plaquetarios se preparan pocas horas 
después de la recogida de unidades de sangre entera o a 
través de la aféresis de un solo donante. Las plaquetas 
se almacenan entre 20-24 ºC para tener una duración  
superior.

Efectos inmunitarios de la  
transfusión de plaquetas

Las transfusiones de plaquetas contienen plasma o 
elementos celulares (plaquetas y leucocitos) y pueden 
causar inmunomodulación (mediante la transfusión de 
citocinas o proteínas inmunomoduladoras, como IL-1, 
IL-6 e IL-8 o el ligando soluble CD40) o el desarrollo 
de anticuerpos dirigidos contra los antígenos de histo-
compatibilidad (habitualmente de clase I) o antígenos 
plaquetarios específicos.

Transfusión de plaquetas:  
aplicación en la UCIP

Profiláctica. La transfusión profiláctica de plaquetas se 
debe considerar si el recuento plaquetario es � 5-10  �  109/l 
(�  5 000-10 000/mm3). Para los pacientes de la unidad 
de cuidados intensivos (UCI), el umbral es de 50 �  109/l 
(50 000/mm3) para los procedimientos quirúrgicos 
o invasivos y de 100 �  109/l (100 000/mm3) para las 
intervenciones quirúrgicas en sitios críticos (oculares 
o neurocirugía). Las directrices para los pacientes on-
cológicos y con trasplante hematopoyético de células 
madre sugieren que los recuentos plaquetarios mayores 
de 10-20 � 10 9/l (10 000-20 000/mm3) pueden ser útiles 
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para prevenir una hemorragia que ponga en peligro la 
vida. La transfusión de plaquetas no se debe utilizar en 
el tratamiento de la púrpura trombocitopénica inmune, 
excepto en la presencia de hemorragia intracraneal o que 
ponga en peligro la vida. Las plaquetas también están 
contraindicadas en los casos de púrpura trombocitopé-
nica trombótica (PTT) y trombocitopenia inducida por 
heparina porque aumentan el riesgo de trombosis. Sin 
embargo, en el caso de una hemorragia que ponga en 
peligro la vida, es aceptable la transfusión de plaquetas 
en pacientes con PTT. Las alternativas a la transfusión 
plaquetaria, como el acetato de desmopresina o los agentes 
antifibrinolíticos, el uso de esteroides, la plasmaféresis 
y evitar el uso de heparina, deben considerarse como 
el tratamiento de primera elección en los pacientes con 
trombocitopenia no hipoproliferativa.

Terapéutica. En general, los pacientes con hemorragia 
deben tener recuentos plaquetarios � 50 �  109/l (50 000/
mm3), dependiendo de la situación clínica y la localiza-
ción de la hemorragia. Los pacientes con dispositivos 
de asistencia ventricular y oxigenación con membrana 
extracorpórea deben tener recuentos plaquetarios 
�  100 �  109/l (100 000/mm3).

Productos plaquetarios

La aféresis plaquetaria contiene � 3,0 �  1011 plaquetas, 
equivalentes a 4 a 6 unidades de plaquetas de donantes 
aleatorios, pero que son recogidas de un solo donante. La 
aféresis plaquetaria con leucocitos reducidos debe conte-
ner �  3,0 �  1011 plaquetas y �  5,0 �  106 leucocitos. Pool 
plaquetario, también denominado plaquetas de donantes 
aleatorios, es un concentrado de plaquetas que han sido 
separadas de una sola unidad de sangre entera. También 
está disponible el producto con leucocitos reducidos.

Prescripción de transfusiones plaquetarias

Es prudente utilizar plaquetas con compatibilidad ABO. 
El uso de plaquetas con incompatibilidad ABO requie- 
re la eliminación del plasma incompatible, que disminuye 
el contenido plaquetario en un 15-20%, acorta el tiem- 
po de almacenamiento a 4 h y retrasa la disponibilidad 
de plaquetas aproximadamente 1 h. La administra- 
ción del concentrado plaquetario a 10 ml/kg debe aumen-
tar el recuento plaquetario en 50 �  109/l (50 000/mm3).

La preparación de plaquetas con volumen reducido 
para pacientes sensibles al volumen reduce la vida útil 
de las plaquetas y disminuye el contenido plaquetario. 
Se puede administrar una preparación con inmunoglo-
bulina anti-D (WinRho SDR) para evitar el desarrollo 
de anti-D si el paciente es Rh negativo, el donante es 
Rh positivo o si se conoce o se espera la contaminación 
del producto plaquetario con eritrocitos.

La radiación es necesaria para evitar la proliferación 
de los linfocitos T y eliminar el riesgo de EICH-AT. La 
ECIH-AT está asociada con una mortalidad del 90 % a 
pesar del tratamiento, y se ha asociado con la mayoría 
de los componentes sanguíneos, con la excepción del 
PFC, los eritrocitos congelados desglicerolizados y los 
crioprecipitados. Los pacientes con mayor riesgo de 
EICH-AT son aquellos con inmunodeficiencia celular 
congénita, los sometidos al trasplante de células madre 
o de órganos sólidos o los expuestos a la quimiotera-
pia y quienes reciben productos con HLA compatible 
o donaciones directas por familiares consanguíneos.

GRANUL OCITOS

Constitución de los  
concentrados de granulocitos

Los concentrados de granulocitos se recogen usando 
las aféresis de donantes que han sido sometidos a la 
estimulación con esteroides o con factor de crecimiento 
(factor estimulante de colonias de granulocitos). El 
producto contiene eritrocitos y se debe comprobar la 
compatibilidad con el receptor.

Transfusión de granulocitos:  
aplicación en la UCIP

Indicaciones

Las transfusiones terapéuticas de granulocitos están 
indicadas en pacientes neutropénicos con fiebre (re-
cuento absoluto de neutrófilos �  0,5 �  109/l) que tienen 
una infección bacteriana o micótica grave refractaria 
a los antimicrobianos y en los que se espera que la 
recuperación de la médula ósea se retrase 2-3 semanas. 
Estos pacientes por lo general no han respondido a una 
prueba terapéutica con factor estimulante de colonias 
de granulocitos.

Prescripción de concentrados de granulocitos

Una contraindicación relativa de las transfusiones de 
granulocitos es que el receptor tenga anticuerpos anti-HLA 
o antigranulocitos por la posibilidad de desarrollar una 
lesión pulmonar aguda relacionada con la transfusión. 
Se recomienda la radiación de los productos para evitar 
la proliferación de linfocitos T, considerando el estado 
de inmunocompromiso del receptor y debido a la posi-
bilidad de donaciones con HLA compatible (incluyendo 
a los familiares relacionados) que aumentan el riesgo de 
EICH-AT. Los granulocitos deben ser transfundidos en 
1-2 h y deben estar separados tanto tiempo como sea 
posible (al menos 4 h) de la infusión de anfotericina, 
pues la infusión simultánea de ambos productos se ha 
relacionado con reacciones pulmonares graves.

SANGRE ENtERA

Constitución de la sangre entera

La sangre entera se almacena después de la donación sin 
separar sus componentes. Una unidad de sangre entera 
generalmente contiene 450-500 ml, con 63 ml de este 
volumen que contiene una solución de citrato-fosfa-
to-dextrosa y puede ser almacenado a 4 ºC hasta 21 días.

Transfusión de sangre entera:  
aplicación a la UCIP

Los beneficios propuestos de la sangre entera para los  
pacientes con riesgo de shock hemorrágico o con necesi-
dad de transfusión masiva son: a) mayor concentración 
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de hemoglobina, factores de coagulación y plaquetas 
en relación con la reconstitución de sus componentes 
individuales; b) impacto limitado del procesamiento 
sobre la función (tanto del transporte de O2 como 
de la coagulación); c) evitar el riesgo asociado con el 
almacenamiento prolongado, y d) exposición reducida 
a los donantes.

TRAN SFUSIONES MA SIVA S

La definición de una transfusión masiva en niños va de 
40-80 ml/kg de eritrocitos transfundidos en 24 h. Para 
los niños con hemorragia que pone en peligro la vida, el 
abordaje clásico que se enseña en los cursos de soporte 
vital avanzado en traumatismo está siendo reemplazado 
con la reanimación con control de daños (RCD). Los 
principios de la RCD apoyan la hipotensión permisiva 
(excepto en pacientes con lesión cerebral traumática 
severa), el control quirúrgico rápido de la hemorragia, 
evitar la hipotermia y la acidosis, el uso mínimo de 
cristaloides, el tratamiento de la hipocalcemia y el uso 

de una relación empírica elevada de las unidades de plas- 
ma y plaquetas en relación con los eritrocitos para 
proporcionar un tratamiento equilibrado del shock y 
la coagulopatía en los pacientes con shock hemorrágico 
inmediato que amenaza la vida.

COM PLICACIONES HABI TUALES 
DE LA TRAN SFUSIÓN DE 

PRODUCTOS SANGU ÍNEOS

Reacciones tempranas

Las reacciones tempranas más habituales por una 
transfusión son las reacciones alérgicas y febriles no 
hemolíticas leves, considerando que estas últimas se 
definen por el aumento de la temperatura igual o ma-
yor a 1 ºC que no puede explicarse por la condición 
clínica del paciente (es decir, se deben descartar otras 
causas de fiebre) (tabla 19-1). Las reacciones febriles 
no hemolíticas por transfusión generalmente están 

TA  B LA  1 9 - 1

Reacciones transfusionales agudas y tardías

Agudas (�  24 h): inmunitarias

Hemolíticas
����Incompatibilidad ABO/Rh 1:40 000
����Reacción hemolítica aguda por transfusión 1:76 000
����Mortal 1:1,8 millones
Febril, no hemolítica 0,1-1% (reducción leucocitaria universal)
Urticaria 1:100 a 1:33 (1-3%)
Anafilaxia 1:20 000-1:50 000
Lesión pulmonar aguda relacionada con la transfusión 1:1 200-1:190 000

Agudas (�  24 h): no inmunitarias

Sepsis asociada a la transfusión ~1:3 000 (después de aplicar las pruebas bacterianas plaquetarias)
Hipotensión asociada a la inhibición con ECA Depende de la situación clínica
Sobrecarga circulatoria asociada a la transfusión �� 1 %
Hemólisis no inmunitaria Rara
Émbolo aéreo Rara
Hipocalcemia Depende de la situación clínica

Tardías (�  24 h): inmunitarias

Aloinmunización, antígenos eritrocitarios 1:100 (1 %)
Aloinmunización, HLA 1:10 (10 %)
Hemolítica 1:2 500–1:11 000
Enfermedad de injerto contra huésped Rara
Púrpura postransfusional Rara

Tardías (�  24 h): no inmunitarias

Sobrecarga de hierro Generalmente después de 100 unidades eritrocitarias
Vírica y parasitaria Véase la tabla 19-2

ECA, enzima convertidora de angiotensina; HLA, antígeno leucocitario humano.
Modificado de Mazzei CA, Popovsky MA, Kopko PM. Noninfectious complications of blood transfusion. En: Grossman BJ, Harris T, 
Roback JD, et al., eds. AAB Technical Manual. Bethesda, MD: American Association of Blood Banks Press, 2011.
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provocadas por las citocinas generadas por leucocitos 
presentes en el producto sanguíneo (más habitualmente 
en los productos plaquetarios sin reducción leucocita- 
ria). La reacción hemolítica por transfusión se define 
como hemoglobinuria o hemoglobinemia (medida como 
la hemoglobina plasmática libre por encima del rango 
normal) con al menos uno de los siguientes síntomas: 

fiebre, disnea, hipotensión y/o taquicardia, ansiedad/
agitación y dolor. La reacción alérgica y anafiláctica 
grave, que puede ser mortal, se define por al menos 
uno de los siguientes síntomas/signos: a) paro cardíaco;  
b) reacción alérgica generalizada o reacción anafiláctica;  
c) angioedema (facial y/o laríngea); d) obstrucción de las 
vías aéreas superiores; e) disnea, sibilancias; f) hipoten-
sión, shock; g) dolor precordial u opresión en el pecho;  
h) arritmia cardíaca, y i) pérdida de la conciencia. Se sabe 
que las unidades más antiguas de eritrocitos, aún más 
irradiadas para evitar la EICH, tienen niveles elevados 
de K�  y la hipercalemia también puede estar causada por  
la transfusión de recambio y la transfusión masiva en  
la derivación extracorpórea.

Reacciones tardías

Se pueden presentar reacciones tardías que incluyen 
la transmisión de enfermedades infecciosas víricas y 
parasitarias en la transfusión; la EICH-AT, y la aloin-
munización a los antígenos de eritrocitos, plaquetas (por 
el HLA) o granulocitos. La incidencia de la transmisión 
de las enfermedades víricas y parasitarias se muestra 
en la tabla 19-2.

LIMI TACIÓN DEL USO DE 
PRODUCTOS SANGU ÍNEOS

Se puede reducir la pérdida sanguínea durante la ciru- 
gía al prescribir eritropoyetina y suplementos de hie-
rro. Antes de la administración de eritropoyetina, se 
debe considerar el riesgo de episodios protrombóticos.  
Además, el uso de selladores de fibrina, antifibrinolíti- 
cos y agentes recombinantes de los factores de coagu-
lación, así como el uso juicioso de plasma y plaquetas 
en lugar de la reanimación basada en cristaloides en 
los pacientes con hemorragia significativa tienen el 
potencial para reducir el sangrado y la necesidad de 
productos sanguíneos.

TA  B LA  1 9 - 2

Riesgos de infección vírica y parasitaria

■� �AGENtE 
IN fEccIoso ■� IN cIDEN cIA

VIH (con NAT) 1:1 467 000 (donantes por 
primera vez)

VHC (con NAT) 1:1 149 000 (donantes por 
primera vez)

VLTH 1:2 993 000
VHB 1:280 000
VHA �1:1 millón
Malaria 1:4 millones
Enfermedad de Chagas Desconocido (raro)
Citomegalovirus Desconocido 

(presumiblemente es raro)
Virus del Nilo Occidental Desconocido (desarrollo 

infrecuente a pesar de la 
NAT)

Virus de Epstein-Barr Desconocido (raro)

NAT, pruebas basadas en ácidos nucleicos; VHA, virus de  
la hepatitis A; VHB, virus de la hepatitis B; VHC, virus  
de la hepatitis C; VIH, virus de la inmunodeficiencia humana; 
VLTH, virus linfotrópico T humano.
Basada en Galel SA. Infectious disease screening. En: Roback 
JD, Grossman BJ, Harris T, et al., eds. AABB Technical 
Manual. Bethesda, MD: American Association of Blood Banks 
Press, 2011.
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PARTE II �  ATENCIÓN CRÍTICA POR ÓRGANOS Y SISTEMAS

INTERCAMBIO GASEOSO 
PULMONAR

El intercambio de gases en los pulmones describe el 
proceso de captación de O2 y de eliminación de CO2 por 
los pulmones para satisfacer las demandas metabólicas 
del organismo. La cascada de oxígeno representa el 
cambio en los valores de la presión parcial de O2 (P� 2) 
medidos en el gas, la sangre y los tejidos en un adulto 
en reposo a nivel del mar. La importante caída de P�2 
entre el gas inspirado y el gas alveolar es una función de 
la ventilación. La difusión a través de la barrera hema-
togaseosa, como en el shunt y el desequilibrio entre la  
ventilación y el flujo sanguíneo pulmonar, explica la pe- 
queña disminución de P�2 entre el gas alveolar y la 
sangre arterial. La difusión de O2 de los capilares a los  
tejidos causa disminuciones importantes en la P�2 entre  
la sangre arterial y venosa, y entre la sangre y las mito-
condrias en los tejidos.

Oxígeno en la sangre

Hemoglobina

La concentración normal de O2 en la sangre arterial 
(CaO2) es ~20 ml/dl, con sólo 0,3 ml/dl físicamente 
disuelto. La hemoglobina (Hb) es responsable de la 
capacidad sanguínea para transportar O2. La Hb está 
formada por cuatro cadenas de polipéptidos, cada una 
con una proteína hemo (que contiene hierro) que se une 
al O2 con hierro en la forma ferrosa (Fe2� ). La metahe-
moglobina se forma cuando el hierro está en la forma 
férrica (Fe3� ) y no se puede unir al O2. Normalmente 
se producen pequeñas cantidades de metahemoglobina. 
Esta reduce la unión de O2 a la Hb. 

Curvas de equilibrio hemoglobina-oxígeno

Las curvas de equilibrio hemoglobina-O2 (curvas de 
disociación de O2) muestran el transporte de O2 como 
la concentración frente a P�2 (fig. 20-1). La forma 
sigmoidea de la curva de equilibrio de Hb-O2 facilita 
la combinación de O2 con la Hb en los pulmones y la 
liberación de O2 desde la sangre en los tejidos. Recor-
dar cuatro puntos en la curva permite resolver muchos 
problemas habituales del transporte de O2:

a.	 P� 2 � 0 mm Hg, S� 2 � 0  % (el origen de la curva)
b.	 P� 2 � 100 mm Hg, S� 2 � 98  % (sangre arterial 

normal, que está casi completamente saturada)

c.	 P� 2 � 40 mm Hg, S� 2 � 75  % (sangre venosa 
mixta normal)

d.	 P� 2 � 26 mm Hg, S� 2 � 50  % (es decir, P50)

La P50 cuantifica la afinidad de la Hb por el O2 y es la  
P� 2 que produce una saturación de O2 del 50 % bajo  
condiciones estándar, de presión parcial de CO2 (P�� 2) �  
40 mm Hg, pH � 7,4 y 37 ºC. Una disminución de la P 50  
indica un aumento de la afinidad por el O2 porque la 
S� 2 o Ca� 2 es mayor para una P�2 dada.

Regulación de las curvas de equilibrio  
entre hemoglobina-oxígeno

La posición horizontal de las curvas de equilibrio de Hb-
O2 refleja la afinidad de la Hb por el O2. Los cambios 
en la posición horizontal se cuantifican como cambios 
en P50 (fig. 20-2). Una disminución en la P50 causa una 
desviación a la izquierda de la curva de equilibrio e 
indica el aumento de la afinidad de la Hb por el O2; 
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FIGURa 20-1.  Curva estándar en humanos del equi-
librio (o disociación) estándar del Hb-O2 con un pH � 
7,4, P�� 2 � 40 mm Hg y 37 ºC. La ordenada izquierda 
muestra la saturación de O2 de la hemoglobina (Hb) dis-
ponible para unirse al O2; la ordenada derecha muestra 
la concentración absoluta de O2 en la sangre. La mayor 
parte del O2 está unido a la Hb, y el O2 disuelto contri-
buye muy poco a la concentración total de O2. (De Powell 
FL. Oxygen and CO2 transport in the blood. En: Johnson 
LR, ed. Essential Medical Physiology. 3rd ed. Boston, 
MA: Elsevier/Academic Press, 2003, con autorización.)
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Dióxido de carbono en la sangre

La curva de disociación de CO2 es más pronunciada 
que la curva de O2, lo que provoca un rango menor 
de valores fisiológicos de PCO2. La diferencia entre las 
concentraciones arteriales y venosas es similar para el 
CO2 y el O2 (unos 5 ml/dl).

Dióxido de carbono  
y equilibrio ácido-básico

El CO2 disuelto contribuye a ~5 % de la concentración total 
de CO2 en la sangre arterial. Los compuestos carbamino 
también constituyen el 5% del CO2 arterial. El ion bicar-
bonato (HCO �

3) es la forma más importante de transporte 
de CO2 en la sangre. La conversión rápida de CO2 a 
bicarbonato constituye ~90% del CO2 en la sangre arterial.

Regulación de las curvas de  
disociación de dióxido de carbono 

El aumento de O2 disminuye la afinidad de la Hb por el 
H �  y la concentración sérica de CO2 (efecto Haldane), 
y aumenta la disminución de la afinidad de la Hb por 
el O2 (efecto Bohr). El efecto Haldane promueve el 
desplazamiento del CO2 hacia los pulmones cuando 
la sangre está oxigenada y la captación de CO2 por la 
sangre cuando el O2 es liberado en los tejidos.

Ventilación alveolar y PO2 alveolar 

La zona de conducción comprende las vías aéreas con-
ductoras desde la tráquea a los bronquiolos terminales 
(generación 16 de la ramificación bronquial). El volumen 
de gas de la zona de conducción es igual al espacio muerto 
anatómico. La zona respiratoria comprende el resto del 
pulmón (de la generación 17 a la 23 de la ramificación 
bronquial —de los bronquiolos respiratorios a los sacos 
alveolares— donde se produce todo el intercambio de 
gases). El área total de sección transversal de las vías 
respiratorias en las partes distales del pulmón aumenta 
considerablemente; por lo tanto, la zona respiratoria 
comprende la mayor parte del volumen pulmonar.

La ecuación de ventilación alveolar  
predice la PCO2 alveolar 

La ventilación alveolar V
.
A es la diferencia entre la ven-

tilación total (V
.

T) y la ventilación del espacio muerto 
(V

.
EM), y es la conductancia efectiva para el intercambio 

gaseoso pulmonar. Aunque se puede medir el espacio 
muerto anatómico, es más relevante estimar el espacio 
muerto fisiológico (también llamado espacio muerto 
de Bohr). El espacio muerto fisiológico incluye toda la 
«ventilación desperdiciada» y puede exceder al espacio 
muerto anatómico. El espacio muerto fisiológico puede 
calcularse a partir del reordenamiento del principio de Fick 
aplicado a la eliminación de CO2 por los pulmones como: 

V
.
��/V T � (P ��� 2 � P E�� 2)/P��� 2 

donde PE�� 2 � P�� 2 espirada mixta, que se mide re-
cogiendo todo el gas exhalado e incluye el gas espirado 

la S� 2 o el Ca� 2 se incrementa a una P�2 dada. Del 
mismo modo, el aumento de la P50, o una desviación 
a la derecha, refleja la disminución de la afinidad de 
Hb-O 2. Las tres variables fisiológicas más importantes 
que pueden regular la P50 son el pH, la P�� 2 y la tem-
peratura. El efecto Bohr describe los cambios en la P50 
con los cambios en sangre de la P��2 y el pH. La ventaja 
fisiológica del efecto Bohr es facilitar la combinación 
de Hb con O2 en los pulmones, donde la CO2 es bajo 
y el pH es alto. En los tejidos, el incremento del CO2 y 
la disminución del pH facilitan la liberación de O2 de 
la Hb a los tejidos. El efecto de la temperatura sobre la 
afinidad de Hb-O2 también tiene ventajas fisiológicas. 

La afinidad de Hb-O2 también está afectada por 
los niveles de 2,3-difosfoglicerato (2,3-DPG). Los es- 
tímulos fisiológicos que mejoran el aporte de O2 (p. ej.,  
la disminución crónica de los niveles de P�2 en la san- 
gre) aumentan la concentración de 2,3-DPG y el aporte 
de O2 a los tejidos. En la sangre almacenada, el 2,3-
DPG disminuye, lo que aumenta la afinidad de Hb-O2 
y puede causar problemas en el aporte de O2 tras la 
transfusión de sangre. 

La afinidad de la Hb por el monóxido de carbono 
(CO) es 240 veces mayor que para el O2 e incluso pe-
queñas cantidades de CO reducen considerablemente la 
capacidad de la Hb para unirse al O2. El CO también 
causa una desviación a la izquierda de la curva, alterando 
la capacidad de la molécula de Hb para unirse al O2; por 
lo tanto, la concentración sanguínea de O2 permanece 
alta hasta que la PO2 disminuye a niveles muy bajos, lo 
que afecta a la liberación de O2 de la sangre a los tejidos.

Transporte de oxígeno en la sangre fetal

La P50 de la Hb fetal (HbF) es de 20 torr (la P50 en el 
adulto es 26 torr); esto facilita la transferencia de O2 
de la placenta al feto. La HbF es reemplazada por Hb 
adulta en el primer año. La desviación a la izquierda de 
la curva de equilibrio de Hb fetal-O2 (en comparación 
con el adulto) y la capacidad elevada de O2 fetal facilitan 
la liberación de O2 de la madre al feto. 
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FIGURa 20-2.  Efectos del pH, la P�� 2 (es decir, del efecto 
Bohr) y la temperatura en la posición de la curva de equi-
libro de Hb-O 2. La curva «fisiológica» conecta los puntos 
arteriales (a) y venoso mixto (v), por lo que la curva in 
vivo es más pronunciada que la curva estándar con un 
pH � 7,4 (verde). (De Powell FL. Oxygen and CO 2 trans-
port in the blood. En: Johnson LR, ed. Essential Medical 
Physiology. 3rd ed. Boston, MA: Elsevier/Academic Press, 
2003, con autorización.) 
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120     Sección I: Enfermedad respiratoria

de los alvéolos y el espacio muerto. En la práctica, es 
más fácil medir el P�� 2 arterial y sustituirlo por el 
P�� 2 alveolar.

La ecuación de gas alveolar  
predice la PO2 alveolar

La P� 2 alveolar (P�� 2) puede predecirse a partir de la 
ecuación de gas alveolar que modela un «pulmón ideal» 
que únicamente presente espacio muerto fisiológico: 

P�� 2 � P�� 2 � (P ��� 2/R) � F

donde el P�� 2 es la P�2 inspirada, P��� 2 es la P�� 2 
alveolar, R es la relación de intercambio respiratorio 
y F es una constante que es ignorada bajo condiciones 
normales. La P�� 2 arterial se sustituye con la P�� 2 
alveolar. El cociente de intercambio respiratorio (R) es 
la relación entre la absorción y la eliminación de CO2 
en los pulmones: 

R � V
.
�� 2/V

.
� 2

Bajo condiciones estables, la R es igual al cociente res-
piratorio (CR), que es la relación entre la producción 
de CO2 y el consumo de O2 en los tejidos metabólicos. 
El CR promedia 0,8 en una dieta mixta normal para 
adultos, pero puede variar de 0,67 a 1, dependiendo de las 
cantidades relativas de grasa, proteínas y carbohidratos 
que son metabolizados.

Difusión

La difusión de O2 de los alvéolos a la sangre capilar 
pulmonar es el siguiente paso en la cascada de O2 después 
de la ventilación alveolar. El O2 se mueve de los alvéolos 
a la barrera hematógena de los capilares pulmonares 
de acuerdo con la primera ley de Fick de la difusión:

V
.
� 2 � �P� 2 � D� 2

donde �P� 2 es el gradiente promedio de P�2 a través 
de la barrera hematogaseosa y D�2 es la capacidad de 
difusión.

Barrera hematogaseosa

La vía de una molécula de O2 que difunde del gas 
alveolar a la Hb dentro de un eritrocito es la base 
anatómica para la D� 2. La barrera hematogaseosa está 
formada por tres capas diferentes. El lado «delgado» de 
un capilar pulmonar (0,3 �m) separa el gas del plasma 
con a) las extensiones citoplasmáticas delgadas de las 
células epiteliales alveolares tipo I, b) una membrana 
basal delgada y c) extensiones citoplasmáticas delga- 
das de las células endoteliales capilares. El lado más grue- 
so de un capilar tiene colágeno en el espacio intersticial 
que da la resistencia mecánica a los alvéolos. Finalmente, 
el O2 debe difundir a través del plasma y atravesar la 
membrana de los eritrocitos antes de poderse combinar 
con la Hb. La capacidad de difusión para el O2 entre 
el gas alveolar y la Hb se conoce como la capacidad de 
difusión de la membrana para el O2 o Dm� 2. Después 
de que el O2 se difunde hacia los eritrocitos, la velocidad 
finita de la reacción entre el O2 y la Hb finita (abreviada 
con el símbolo � ) ofrece una «resistencia» adicional a la 

captación de O2. La magnitud de esta resistencia química 
depende de �  y de la cantidad total de Hb, que es una 
función fisiológica del volumen capilar pulmonar (VC). 
La resistencia total a la difusión de O2 en el pulmón 
puede definirse como:

l/D�� 2 � l/Dm� 2 � l/( � V�)

donde D�� 2 es la capacidad de difusión pulmonar 
para el O2. (D�� 2 es la conductancia; recuerde que la 
conductancia es inversa a la resistencia y los resistores 
en serie se suman.)

Cambios de Po2 a lo largo  
del capilar pulmonar 

Normalmente, P� 2 cambia a lo largo del capilar en los 
pulmones adultos y en la sangre capilar aumenta desde 
los niveles venosos mixtos al inicio hasta los niveles 
arteriales al final del capilar. Dos condiciones limitan la 
difusión de O2 en los adultos sanos. Los atletas de alto 
rendimiento con un gasto cardíaco anormalmente alto 
movilizan la sangre a través de los capilares en menos 
de 0,25 s, limitando así la difusión. En segundo lugar, es 
probable que los adultos normales que realizan ejercicios 
a gran altitud no alcancen el equilibrio de difusión por-
que el tiempo de tránsito y la P�� 2 disminuyen. Ambos 
tipos de limitaciones en la difusión son distintos de la 
hipoxemia en la unidad de cuidados intensivos (UCI), 
donde la tasa metabólica y el gasto cardíaco pueden estar 
disminuidos. La hipoxemia por una disminución de la 
capacidad de difusión pulmonar (p. ej., engrosamiento 
por edema de la barrera hematogaseosa) se puede co-
rregir con un aumento de los niveles de O2 inspirado. 

Gases con difusión y perfusión limitadas

El óxido nitroso (N 2O) es un gas anestésico que alcanza 
rápidamente el equilibrio, mientras que el CO nunca se 
acerca al equilibrio de difusión. El N2O es un gas con 
perfusión limitada. Los cambios en la capacidad de 
difusión no tienen ningún efecto sobre la captación de 
un gas con perfusión limitada o sobre su presión parcial 
en la sangre. Todos los gases anestésicos e «inertes» 
que no reaccionan químicamente con la sangre tienen 
una perfusión limitada. Obviamente la captación de 
un gas que no alcanza el equilibrio de difusión podría 
incrementarse si aumenta la capacidad de difusión. 
El CO es un ejemplo de un gas con difusión limitada. 
Como la Hb tiene una afinidad muy alta para el CO, la 
solubilidad efectiva del CO en la sangre es alta. Por lo 
tanto, los incrementos en la concentración de CO en la 
sangre no son efectivos para aumentar la presión parcial 
de monóxido de carbono (P��), lo que mantiene el P�� 
sanguíneo más bajo que el P�� alveolar, provocando 
un gran desequilibrio y limitación de la difusión. En la 
práctica, los únicos gases con difusión limitada son el 
CO y el O2 en condiciones hipóxicas. El resto de los 
gases tienen una perfusión limitada, incluyendo el O2 en 
condiciones normales de oxígeno en los pulmones sanos.

Cuatro causas de hipoxemia 

La hipoxemia arterial (disminución del Pa� 2) indica 
una limitación del intercambio gaseoso pulmonar. Las 
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limitaciones del intercambio gaseoso en los pulmones 
pueden reducir la P�2 en toda la cascada de O2, pero 
no disminuyen el consumo de oxígeno en reposo. Los 
cuatro tipos de limitaciones en el intercambio gaseoso 
pulmonar son a) hipoventilación, b) limitación de la di- 
fusión, c) shunt intrapulmonar y d) desequilibrio entre 
la ventilación y el flujo sanguíneo en el pulmón. 

Hipoventilación

La hipoventilación es la única limitación del intercambio 
gaseoso que no aumenta la diferencia alvéolo-arterial 
de P� 2. La magnitud de la hipoxemia causada por la 
hipoventilación se predice con la ecuación de gas alveo-
lar. Si R �  1, entonces la P�� 2 disminuye 1 mm Hg por 
cada aumento de 1 mm Hg en la P��� 2. Sin embargo, 
un valor normal para R es 0,8, y esto magnifica los 
efectos de la hipoventilación y aumenta la Pa��2 en la 
hipoxemia. Las dos clases principales de problemas que 
causan hipoventilación son a) limitaciones mecánicas y 
b) alteraciones del control ventilatorio. 

Limitación de la difusión

La limitación de la difusión pulmonar disminuye la Pa� 2, 
aumentando la diferencia alveoloarterial de P�2, que 
se produce con a) la disminución de la presión parcial 
que impulsa el O2 a través de la barrera hematogaseosa 
(P�� 2) o b) la baja capacidad de difusión de O2 (D�� 2). 
En la enfermedad pulmonar, la D��� medida puede 
disminuir por la destrucción del área de superficie y el 
volumen capilar (p. ej., enfisema) o el engrosamiento de 
la barrera hematogaseosa (p. ej., edema). Sin embargo, 
la D��� debe disminuir a �  50 % de lo normal antes de 
observar hipoxemia arterial en los pacientes en reposo. 
La hipoxemia arterial causada por la limitación de la 
difusión puede aliviarse rápidamente aumentando el O2 
inspirado (en varias respiraciones).

Shunt

El flujo de shunt se define como el flujo de sangre ve-
nosa desoxigenada que entra en la circulación arterial 
sin pasar por los alvéolos ventilados en la circulación 
pulmonar. Este tipo de shunt también se denomina 
cortocircuito de derecha a izquierda. Se predice que la 
Pa� 2 alveolar y capilar final es �  600 mm Hg durante 
la respiración de O2 puro. Sin embargo, la presencia 
de shunt pulmonar disminuye significativamente la 
Pa� 2 a causa de la forma de la curva de equilibrio de 
Hb-O 2. La hipoxemia persistente durante la respiración 
con O2 al 100 % indica la presencia de un shunt. Nor-
malmente, este cortocircuito durante la respiración de 
O2 representa un promedio �  5 % del gasto cardíaco. 
Incluye a) el flujo venoso de la circulación bronquial 
que drena directamente en las venas pulmonares y b) la 
sangre venosa de la circulación coronaria que entra al 
ventrículo izquierdo a través de las venas de Tebesio. Si 
el shunt es calculado cuando se respira aire ambiental, 
se denomina mezcla venosa, la cual se produce en los 
pulmones sanos debida al desequilibrio de la relación 
ventilación-perfusión. La presencia de shunt pulmonar 
es habitual en los neonatos, especialmente durante la 
transición a la respiración de aire. La mayoría de los 
neonatos con hipertensión pulmonar tienen PCA si la 
presión arterial pulmonar supera a la presión arterial 

sistémica. La medición de la Pa�2 de manera simultá-
nea en el área preductal (la parte superior del tórax o 
la arteria radial derecha) y el área posductal (arteria 
umbilical, arteria radial izquierda o las piernas) puede 
medir este cortocircuito.  

Desequilibrio de la ventilación-perfusión 

El desequilibrio de la ventilación y el flujo sanguíneo 
en diferentes partes del pulmón es la causa más ha-
bitual de hipoxemia y del aumento de las diferencias 
alveoloarteriales de P�2 en la salud y la enfermedad. 
También es el mecanismo más complejo de hipoxemia 
y será abordado en dos etapas.

Relación V� A/Q� . La P�� 2 aumenta con la V
.
� de acuerdo 

con la ecuación de la ventilación alveolar y la ecuación de 
los gases alveolares. La relación V

.
�/Q añade el concepto 

del flujo sanguíneo (Q). Si Q aumenta repentinamente y 
elimina más O2 de los alvéolos (recuerde que normalmente 
el O2 es un gas con perfusión limitada), entonces la P�O 2 
disminuirá. Sin embargo, si el V� incrementa el aporte 
de O2 para se adapte con la mayor eliminación de O2 
(devolviendo la relación V

.
�/Q a la normalidad), entonces 

la P�O 2 volverá a la normalidad. Una relación V�/Q  
� 0 indica la presencia de un shunt pulmonar. El espacio 
muerto se caracteriza por una relación V

.
�/Q infinita. 

Debido a que el espacio muerto no tiene flujo sanguíneo, 
estos alvéolos se equilibran con el gas inspirado.

Desequilibrio V� A/Q�  entre las diferentes regiones pul-
monares. Las diferencias regionales en la ventilación 
alveolar se presentan por las propiedades mecánicas 
del pulmón. En adultos en bipedestación, la gravedad 
tiende a distorsionar el pulmón y los alvéolos de la 
punta se expanden más que los de la base pulmonar, 
lo que hace que los alvéolos basales funcionen en una 
parte más ascendente de la curva de distensibilidad del 
pulmón, de modo que la V

.
� es mayor en la base que en 

la parte superior del pulmón. La heterogeneidad V
.
�/Q

. 

se presenta en pulmones saludables y explica la pequeña 
pero cuantificable diferencia alveoloarterial de P�2 en 
los adultos jóvenes. La heterogeneidad V

.
�/Q

.
 puede 

diagnosticarse clínicamente al eliminar otras causas de 
hipoxemia. La hipoventilación se descarta si la P�� 2 
arterial es normal. La difusión limitada puede descartarse 
si el D��� medido es al menos el 50  % de lo normal o 
si la hipoxemia mejora y disminuye la diferencia de P�2 
alveoloarterial respirando O2 en alta concentración. La 
respiración de O2 mejora la hipoxemia por la heteroge-
neidad V

.
�/Q

.
, pero no tan rápidamente como con una 

limitación pura de la difusión (que requiere < 1 min). 
Ante la existencia de un shunt intrapulmonar, la respi-
ración de O2 al 100 % nunca resolverá la hipoxemia ni 
disminuirá la diferencia alveoloarterial de P� 2.

Intercambio de dióxido de carbono 

También se puede usar el principio de Fick para calcular 
la diferencia normal de la concentración arteriovenosa 
de CO2.

V
.
�� 2 � Q

.
 (Ca�� 2 � Cv–C� 2)

Para los valores normales de V
.
�� 2 � 240 ml de CO 2/min  

y Q
.

 � 6 l/min, la diferencia de la concentración arte- 
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122     Sección I: Enfermedad respiratoria

riovenosa de CO2 es 4 ml/dl. La Pa�� 2 es el valor más 
importante para determinar la ventilación en repo- 
so, y los reflejos ventilatorios suelen incrementar la V

.
A 

lo suficiente como para restablecer la Pa��2 normal 
cuando se altera el intercambio gaseoso.

Transporte cardiovascular y  
tisular de oxígeno 

La mitocondria es el sitio final de consumo de O2 y 
producción de CO2. La magnitud de la disminución 
de P� 2 entre la sangre arterial y venosa depende del 
transporte cardiovascular de O2 y la demanda tisular 
de O2. La disponibilidad de O2 es producto del gasto 
cardíaco y la concentración arterial de O2 (Q

.
Ca� 2). 

Los tejidos extraerán suficiente O2 para satisfacer sus 
necesidades, siempre y cuando el aporte de oxígeno sea 
suficiente. Por lo tanto, el aporte y la demanda de O2 
determinarán los niveles venosos de O2. Estos factores 
están relacionados por el principio de Fick, que describe 
el transporte de O2 por el sistema cardiovascular como:

V
.
� 2 � Q

.
 (Ca� 2 � C�

–
� 2)

donde V
.
� 2 es el consumo de oxígeno, Q

.
 es el gasto 

cardíaco y el último término es la diferencia de la con-
centración arteriovenosa de O2. Los cambios en V

.
� 2 

pueden lograrse aumentando el gasto cardíaco («reserva 
de flujo») o aumentando la diferencia arteriovenosa 
de O2. El incremento de V

.
� 2 mediante el aumento de 

la extracción venosa de O2 representa la «reserva de 
extracción». Los cambios en P�� 2 se minimizan con 
importantes descensos en la concentración venosa de 
O2 por la forma de la curva de equilibrio de O2 en la 
sangre. Una desviación a la derecha de la curva puede 
aumentar la P�� 2 a un C�� 2 dado («la reserva de di-
sociación de O2»). Es importante mantener una P�� 2 
alto para el intercambio tisular de gas y la «reserva 
microcirculatoria y tisular». Todas estas reservas son 
mecanismos importantes para satisfacer el aumento de 
la demanda de O2 durante el ejercicio.

El incremento de la disponibilidad de O2 se logra 
principalmente aumentando el gasto cardíaco si el oxígeno 
es normal. El incremento de la P�2 alveolar y arterial 
no es efectivo para aumentar el Ca�2 en condiciones 
de oxígeno normal porque la pendiente de la curva de 
equilibrio de Hb-O 2 es plana con valores normales de 
Pa� 2 («reserva ventilatoria»). Los cambios en Pa�2 son 
mucho más efectivos para cambiar la disponibilidad 
de O2 cuando la P� 2 es baja y el intercambio de O2 se 
produce en la parte empinada de la curva de equilibrio 
Hb-O 2. Los cambios en la concentración de Hto y Hb 
que ocurren en la hipoxia crónica pueden aumentar la 
disponibilidad de O2 elevando la concentración total de 
O2 a un P� 2 dado («reserva eritropoyética»).

Intercambio tisular de gases

El intercambio tisular de gases describe el proceso de 
desplazamiento de O2 por difusión de los capilares 
sistémicos a la mitocondria. La diferencia entre la di-
fusión de O2 en los tejidos y el pulmón es que las vías 
de difusión son más largas en los tejidos. Se reclutan 
capilares adicionales durante el ejercicio, mantenien- 
do un aporte de O2 adecuado por la disminución de 

las distancias de difusión. La mioglobina facilita la 
difusión de O2 en el músculo al transportar O2 a los 
sitios alejados de un capilar.

MECÁNICA PULMONAR, 
RESPIRATORIA Y MÚSCULOS DE 

LAS VÍAS AÉREAS 

Relaciones de presión-flujo  
en el sistema respiratorio 

El pulmón de los mamíferos tiene una tendencia natural 
al colapso. Los músculos respiratorios y la pared torá-
cica se oponen a esta tendencia y ejercen una tensión 
continua en la estructura pulmonar para mantener el 
volumen pulmonar al final de la espiración. La suma 
de las fuerzas que hacen que los pulmones se colapsen 
se conoce como retroceso elástico.

Aspectos del desarrollo pulmonar que 
afectan al retroceso elástico

El desarrollo pulmonar comienza con la formación del 
divertículo respiratorio del intestino anterior ventral. 
La diferenciación de los pulmones está bajo el control 
de la matriz extracelular del mesénquima, en el que 
crece el brote pulmonar en desarrollo. Gran parte 
de la ramificación temprana está controlada por la 
presencia de sindecano, un proteoglucano abundante 
en el mesénquima, esencial para la formación de los 
conductos epiteliales. Los elementos elásticos princi-
pales del pulmón son el colágeno y la elastina. Las vías 
aéreas centrales tienen dos capas de colágeno/elastina: 
una longitudinal y una circunferencial. Estas crecen 
más allá de los bronquiolos respiratorios y terminales 
y se convierten en fibras delgadas que forman espirales 
en los conductos alveolares. Estas fibras son continuas 
con las fibras de los vasos sanguíneos, las vías aéreas 
y la pleura. La inflamación en el pulmón en desarrollo 
afecta dramáticamente al desarrollo pulmonar normal y 
se cree que es un mecanismo importante en el desarrollo 
de la displasia broncopulmonar en lactantes con bajo 
peso al nacer.

Tensión superficial y retroceso elástico 

El esqueleto elástico de los pulmones predice una relación 
lineal simple entre el volumen pulmonar y la presión 
aplicada a través de él. Durante mucho tiempo se ha 
observado que el surfactante pulmonar contribuye en 
gran medida a las características de presión-volumen de 
los pulmones. Cuando el surfactante pulmonar se con-
sume, los conductos alveolares aumentan de tamaño, lo 
que sugiere que el colapso alveolar redistribuye el estrés 
hacia la vía aérea más proximal. A las 23-30 semanas de 
gestación, cuando nacen muchos niños prematuros, las 
fibras elásticas aún no están desarrolladas y no pueden 
soportar el estrés del colapso alveolar. Este efecto es 
mayor durante la ventilación mecánica. La rotura de 
las vías aéreas y los capilares provoca la formación de 
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edema y membranas hialinas, el precursor patológico 
de la displasia broncopulmonar.

Limitación del flujo

El segundo elemento en la mecánica de la respiración 
comprende dónde y cómo ocurre la limitación del 
flujo aéreo. La resistencia de las vías aéreas suele ser 
modelada por la aerodinámica del flujo a través de los 
conductos. El flujo a través de las vías respiratorias es 
impulsado por la caída de presión entre los alvéolos y 
la atmósfera o el tubo endotraqueal. El flujo laminar 
(descrito por Poiseuille) tiene la menor caída de presión 
posible o la disipación de energía para un flujo dado y 
el diámetro del tubo:

Resistencia � (8 � viscosidad � longitud)/ 
(� � radio 4)

La resistencia depende de la viscosidad del gas y es 
inversamente proporcional al radio elevado a la cuarta 
potencia. El número de Reynolds es un número adi-
mensional proporcional al producto de la densidad 
del gas, la velocidad del flujo y el diámetro del tubo. 
Cuando el número de Reynolds es mayor a ~2 300, las 
fuerzas inertes son mayores que las fuerzas viscosas y 
no es posible establecer el flujo laminar. En lugar de 
avanzar en líneas suaves hacia abajo del tubo, el gas es 
turbulento. A partir de las estimaciones del número de 
Reynolds y las dimensiones de las vías aéreas obtenidas 
de los moldes anatómicos, el flujo en las vías aéreas 
grandes es turbulento. El flujo laminar se establece 
entre la 4.ª y 15.ª generación de las vías aéreas. En los 
casos de obstrucción grave de las vías aéreas grandes, 

la resistencia puede disminuir al reducir la densidad del 
gas con una mezcla de helio y O2 (Heliox). 

Las vías aéreas son tubos flexibles y se colapsarán 
si la presión transmural se vuelve negativa. La presión 
peribronquial se aproxima a la presión pleural. Si se 
aplica presión adicional ascendente, como en la exhala-
ción activa, no es posible transmitir la presión o el flujo 
descendente porque la presión transmural en las vías 
aéreas grandes se vuelve negativa (fig. 20-3). La presión 
transmural refleja la presión de retroceso elástico del 
pulmón, porque el parénquima pulmonar tiene una 
relación mecánica estrecha con el espacio peribronquial. 
Por lo tanto, con un volumen pulmonar elevado, cuando 
la presión de retroceso es mayor, la limitación del flujo 
está en la 2.ª y 3.ª generación de bronquios. A menores 
volúmenes pulmonares, el flujo disminuye y lo sitios de 
limitación de flujo se desplazan periféricamente. 

CIRCULACIÓN PULMONAR 
La circulación pulmonar del adulto es única porque 
el pulmón es el único órgano que recibe el gasto car-
díaco completo. La presión vascular pulmonar baja 
es beneficiosa porque reduce el estrés en los capilares 
pulmonares extremadamente delicados, que son lo más 
delgado posible para aumentar la difusión de O2 y CO2.

Circulación pulmonar fetal y perinatal

La circulación pulmonar en el feto es diferente que en el 
adulto porque la placenta es un órgano de intercambio 
gaseoso. El flujo fetal fluye hacia la placenta a través de 
las arterias umbilicales. El O2 difunde de la circulación 
materna hacia el feto. La difusión es ineficiente en la 
placenta si se compara con la de los pulmones, pero la 
transferencia de O2 se ve favorecida por la gran afinidad 
de la Hb fetal al O2. El resultado es una P�2 máxima de 
30 torr en la circulación fetal en la sangre que sale de 
la placenta y entra en la vena cava inferior. La sangre 
es bombeada desde el ventrículo derecho hacia la arte- 
ria pulmonar, el 10 % fluye hacia los pulmones y el resto 
va hacia la aorta a través del conducto arterioso. Cierto 
flujo sanguíneo pulmonar es importante para el desarro- 
llo pulmonar y el sistema surfactante. El conducto 
arterioso une la aorta distal con las arterias carótida y 
coronaria. Esta anatomía maximiza la P�2 en la sangre 
que irriga el cerebro y el corazón porque la P�2 es mayor 
en el ventrículo izquierdo que en el ventrículo derecho. Es 
importante destacar que el gasto del ventrículo izquierdo 
es aproximadamente la mitad del gasto del ventrículo 
derecho en el feto, a diferencia de los adultos donde es 
igual, porque el conducto arterioso desvía la sangre de 
la circulación pulmonar a la sistémica.

La transición fetal tiene lugar en tres etapas. La 
primera etapa reduce la resistencia vascular pulmonar 
(RVP) ~50 % del nivel fetal y se produce con las primeras 
respiraciones efectivas. La segunda etapa dura hasta 1 h, 
tiempo durante el cual se contrae el conducto arterioso 
y se estabiliza el alivio de la vasoconstricción pulmonar 
hipóxica. Durante esta etapa, la RVP se reduce en ~75 % 
del nivel fetal. Esta tercera etapa dura varias horas a 
días, durante la cual se produce la relajación completa 
de la vasoconstricción hipóxica y la remodelación del 
músculo liso vascular.
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FIGURa 20-3.  Compresión dinámica de las vías aéreas 
durante la espiración forzada causada por la presión 
transmural negativa de la vía aérea (D) más allá del punto 
de igual presión. (De Powell FL. Mechanics of breathing. 
En: Johnson LR, ed. Essential Medical Physiology. 3rd 
ed. London, England: Elsevier/Academic Press, 2003, con 
autorización.)
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Presiones vasculares pulmonares 

La caída de presión de la arteria a la vena es más uni-
forme en la circulación pulmonar que en la circulación 
sistémica en adultos, y esto es lo mismo para los recién 
nacidos. Los capilares son los determinantes de la resis-
tencia total más importantes en la circulación pulmonar 
que en la sistémica. Durante la ventilación con presión 
positiva, las presiones alveolar e intrapleural pueden 
aumentar considerablemente durante la inflación, lo 
que causa un aumento importante de las presiones 
circulatorias pulmonares. Sin embargo, la RVP también 
puede aumentar, lo que puede limitar el flujo sanguíneo 
pulmonar y el gasto cardíaco. 

Resistencia vascular pulmonar

La RVP es baja en comparación con la resistencia vas-
cular sistémica. La RVP es la resistencia para ambos 
pulmones; en los adultos es ~1,7 (mm Hg � minuto)/l 
para un gasto cardíaco normal de 6 l/min, con una 
disminución promedio de la presión de 10 mm Hg 
de la arteria pulmonar hasta la aurícula izquierda. La 
resistencia al flujo a través de un vaso depende de sus 
dimensiones. Debido a que los capilares pulmonares 
están rodeados por espacios aéreos abiertos y no por 
tejido sólido, el determinante principal del tamaño 
del vaso en los pulmones es la presión transmural, la 
diferencia de presión entre la parte interna y externa 
del vaso. El aumento de la presión arterial pulmonar 
aumenta el flujo mediante el incremento del gradiente 
de presión y de la presión transmural, lo que aumenta 
el tamaño del vaso y disminuye la RVP. El aumento de 
la presión venosa pulmonar también disminuye la RVP 
dilatando los capilares. 

La presión alveolar es la presión externa para calcular 
la presión transmural y varía con el ciclo ventilatorio, pero 
en general se acerca a cero (es decir, a la presión atmos- 
férica). Por lo tanto, la presión vascular es el principal 
determinante de la presión transmural. Las altas pre-
siones alveolares positivas de la ventilación artificial 
o la presión positiva al final de la espiración pueden 
colapsar los capilares pulmonares. El aumento de las 
presiones arteriales o venosas del pulmón no necesaria- 
mente disminuye la resistencia vascular a menos que 
aumente la presión transmural. El incremento de la 
presión transmural puede afectar a las dimensiones 
capilares mediante el reclutamiento y la distensión. Con 
presiones muy bajas, algunos capilares pueden cerrarse 
y el aumento de la presión los abre por el reclutamiento. 
Con presiones más elevadas, los capilares están abiertos, 
pero pueden distenderse o estirarse por el aumento de 
la presión transmural. En conjunto, el reclutamiento y 
la distensión aumentan el tamaño efectivo de los capi-
lares pulmonares y reducen las RVP. Otro determinante 
importante del tamaño de los vasos pulmonares es el 
volumen pulmonar. Este efecto es distinto con diferentes 
tipos de vasos. Los vasos extraalveolares están rodeados 
por parénquima pulmonar, que actúa como un ancla o 
estructura de soporte para mantener los vasos abiertos. 
Con volúmenes pulmonares elevados, por encima de la 
capacidad residual funcional (CRF), los vasos extraal-
veolares se mantienen abiertos por los tejidos fuera de 
los vasos. Con volúmenes pulmonares bajos, por debajo 

de la CRF, este efecto de anclaje se reduce y los vasos 
extraalveolares se estrechan. Los efectos del volumen 
pulmonar en los vasos alveolares son generalmente 
opuestos a los que producen en los vasos extraalveola-
res. Estos factores explican por qué la RVP está en su 
nivel más bajo cuando el volumen pulmonar es igual a 
la CRF, esto es el volumen pulmonar en el que ocurre 
la ventilación corriente normal. Cuando el volumen 
pulmonar al final de la espiración es mayor o menor 
que la CRF fisiológica, la RVP se eleva.

Vasoconstricción pulmonar hipóxica

La vasoconstricción pulmonar hipóxica es un mecanismo 
fisiológico importante que controla activamente la RVP y 
el flujo sanguíneo en los pulmones, y es importante para 
la transición a la circulación neonatal. Actualmente, la 
mayor parte de la evidencia sugiere que el sensor primario 
es la mitocondria en las células del músculo liso de la 
arteria pulmonar. La figura 20-4 muestra el efecto de  
la P� 2 sobre la RVP en el neonato; el efecto principal  
de la P� 2 se produce en niveles muy bajos, que se encuen- 
tran en el feto. Sin embargo, el pH sanguíneo tiene un 
efecto incluso con un P�2 elevado; por lo tanto, el aumento 
del pH por el inicio de la respiración también reducirá 
la RVP, pues el P�� aumenta con la respiración en el 
neonato. Otros factores fisiológicos capaces de influir 
sobre la circulación pulmonar adulta incluyen un efecto 
vasoconstrictor débil del sistema nervioso simpático y 
la vasoconstricción potente por las endotelinas.
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FIGURa 20-4.  La disminución del O2 en el gas inspi-
rado (P� 2) causa vasoconstricción hipóxica y aumenta la 
resistencia vascular pulmonar (RVP). La acidosis arterial 
exagera este efecto en los neonatos y puede ser impor-
tante para ayudar a establecer el patrón de la circulación 
del adulto. (De Powell FL. Pulmonary gas exchange. En: 
Johnson LR, ed. Essential Medical Physiology. 3rd ed. 
Boston, MA: Elsevier Academic Press, 2003, con autori-
zación.)
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Distribución del flujo  
sanguíneo pulmonar 

La gravedad aumenta las presiones vasculares en la 
base del pulmón en posición vertical. Esto recluta y 
distiende los capilares para disminuir la resistencia y 
aumentar el flujo en la base pulmonar en comparación 
con la punta. En la figura 20-5 se ilustran estos efectos 
utilizando el modelo de zonas del flujo sanguíneo pul-
monar desarrollado por West. La zona 1 se produce en 
la parte superior del pulmón, donde la presión arterial 
pulmonar no es suficiente para bombear la sangre hasta 
la parte superior. Esta zona no se presenta en el pulmón 
normal del adulto porque la presión arterial pulmonar 
normal (30 cm H2O) es mayor que la altura de una 
columna de agua entre el corazón y la parte superior 
del pulmón (~15 cm). La zona 2 describe el flujo en la 
mayor parte del pulmón. En esta zona, que se produce 
cerca de la base del pulmón, el gradiente de presión 
relevante que impulsa el flujo sanguíneo es la diferencia 
arterial-alveolar. La elevación de la presión alveolar con 
la ventilación mecánica convierte una parte de la zona 
2 a la zona 1 (más espacio muerto alveolar) y una parte 
de la zona 3 a la zona 2 (mejora el desequilibrio V/Q).

Circulación bronquial

La circulación bronquial es parte de la circulación sis-
témica y responde a las necesidades metabólicas de las 
vías aéreas grandes y los vasos sanguíneos. Las arterias 
bronquiales surgen de la aorta y las arterias intercostales, 
y la circulación bronquial devuelve la sangre al corazón 
a través de dos vías. Las venas bronquiales de las vías 
aéreas grandes vuelven aproximadamente la mitad del 
flujo sanguíneo bronquial al corazón derecho a través de 
la vena ácigos. La otra mitad de la circulación bronquial 

drena directamente a la circulación pulmonar, que 
constituye un cortocircuito anatómico. La circulación 
bronquial constituye sólo el 1-2 % del gasto cardíaco 
en adultos normales y este cortocircuito anatómico 
tiene un efecto pequeño en los niveles arteriales de O2. 

Equilibrio del líquido pulmonar 

Los capilares pulmonares son extremadamente delgados 
y contienen poros que permiten que el líquido circule 
a través de sus paredes. La ley de Starling afirma que 
el flujo neto de líquido a través del capilar depende del 
equilibrio de las fuerzas hidrostáticas (P) y las fuerzas 
coloides (u oncóticas) osmóticas (�):

Flujo neto de líquido � K fc [(Pc � Pi) � � (�c � �i)]

donde Kfc es el coeficiente de filtración que depende del 
área de superficie total de los capilares y del número y 
tamaño de los poros en el capilar. La presión hidrostática 
del capilar (Pc) tiende a mover el líquido hacia fuera 
y la presión intersticial (Pi) a mover el líquido hacia el 
capilar. Por el contrario, la presión osmótica del capilar 
(�c) tiende a retener el líquido en el capilar y la presión 
osmótica intersticial (�i) a extraer líquido fuera del ca- 
pilar. Normalmente, el equilibrio de las fuerzas da como 
resultado la filtración neta o el movimiento fuera de 
los capilares de unos pocos mililitros de líquido por 
hora en los adultos. Las fuerzas osmóticas promueven 
la absorción. Cuando este equilibrio de fuerzas se alte- 
ra, la filtración puede exceder la reabsorción y el drenaje 
linfático y el líquido se acumula en el intersticio. El 
líquido del edema pulmonar se acumula primero en los 
espacios peribronquiales y perivasculares; esto se conoce 
como edema intersticial. El edema intersticial puede 
alterar la ventilación local y la perfusión y provocar 
que el intercambio gaseoso sea ineficaz al disminuir 
la distensibilidad, aumentar el esfuerzo respiratorio 
y causar la pérdida del volumen pulmonar. Sólo en la 
patología grave el líquido pasa directamente de la luz 
del capilar hacia el alvéolo porque la membrana basal 
entre las células endoteliales y epiteliales es bastante 
impermeable al agua.

CONTROL RESPIRATORIO

Conceptos generales

Conceptos del control respiratorio

La respiración es controlada a través de un sistema de 
retroalimentación negativa � mediante un controlador 
�  en el SNC. Los cuerpos carotídeos informan al contro-
lador central del nivel de O2. Los músculos intercostales 
externos y el diafragma son los músculos principales 
de la respiración. 

El procesamiento neuronal central y la integración 
en el tronco encefálico es jerárquica. Los músculos res-
piratorios son reclutados para realizar diferentes tareas 
en diferentes tiempos, como la respiración, el salto, la 
concentración del abdomen y las maniobras de Valsalva. 
En otras condiciones, los músculos respiratorios pue- 
den inhibirse por completo. Un ejemplo relevante para 

Zona 1

Zona 2Alveolar
PA

Pa Pv

Arterial Venoso Distancia

Flujo 
sanguíneo

Zona 3

Pa>PA>Pv

Pa>Pv>PA

PA>Pa>Pv

FIGURa 20-5.  El modelo de la zona de West para el 
flujo sanguíneo pulmonar predice el aumento del flujo 
sanguíneo hacia la base del pulmón debido a los efectos 
de la gravedad sobre las presiones. Pa, presión arterial; 
P� , presión alveolar; P� , presión venosa. (De Powell FL. 
Structure and function of the respiratory system. En: 
Johnson LR, ed. Essential Medical Physiology. 3rd ed. 
London, England: Elsevier/Academic Press, 2003, con 
autorización.)
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los lactantes es la alimentación con biberón o en el seno 
materno, que puede asociarse con la disminución de la 
ventilación y la P� 2 porque los músculos respiratorios 
y los esfuerzos respiratorios se inhiben. Las neuronas 
del tronco encefálico tienen propiedades celulares  
y de membrana que les permiten latir (ciclo) espontá-
neamente. El ritmo respiratorio es generado por una 
red neuronal oscilatoria en la formación ventrolateral 
de la médula. 

La información aferente no es esencial para generar la 
respiración, pero sí para regularla. Los quimiorreceptores 
y los mecanorreceptores de la laringe y las vías aéreas 
superiores perciben el estiramiento, la temperatura y 
los cambios químicos en la mucosa y transmiten esta 
información al tronco cerebral. Los impulsos aferentes 
de estas áreas viajan a través del nervio laríngeo superior 
y el vago. Los cambios en las tensiones de O2 o CO2 
son detectadas en los cuerpos carotídeo y aórtico, y los 
impulsos aferentes viajan a través de los nervios carotí- 
deos y del seno aórtico. Los cambios térmicos y me-
tabólicos son detectados por los receptores de la piel 
o la mucosa o por las neuronas hipotalámicas y son 
transportados a través de los tractos espinales hacia el 
tronco cerebral. 

En ausencia de información aferente, el ritmo inhe-
rente del generador central (indexado por la frecuencia 
respiratoria) se vuelve más lento. Los quimiorreceptores 
aferentes regulan la respiración y el comportamiento 
rítmico.

Aspectos evolutivos del  
control respiratorio

Aspectos centrales del control respiratorio

La descarga de las neuronas centrales en el adulto o 
el neonato se ve afectada por el estímulo periférico, 
incluyendo el estímulo del nervio vago y el sistema de 
retroalimentación respiratoria que funciona de respi-
ración a respiración.

Aspectos de los sensores periféricos

Los principales sensores de O2 en las carótidas muestran 
diferencias importantes entre los neonatos y los adultos. 
El aumento de la Pa�2 al nacer virtualmente corta la 
actividad de los quimiorreceptores en el neonato. Sin 
embargo, esta disminución de la sensibilidad no dura 
mucho tiempo, y la sensibilidad normal similar a la 
de los adultos tiene lugar 1-2 semanas después del 
nacimiento. En comparación con el adulto, los quimio-
rreceptores periféricos asumen un papel central en el 
período neonatal. Aunque no es esencial para iniciar los 
movimientos respiratorios fetales, la denervación de los 
quimiorreceptores periféricos en el neonato causa una 
alteración respiratoria grave y una probabilidad elevada 
de muerte súbita. Los cuerpos carotídeos descargan y 
tienen un efecto sobre la ventilación cuando la Pa�2 
llega a menos de 55-60 torr.
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CAPÍTULO 21��� BIOLOGÍA MOLECULAR  
DE LA LESIÓN PULMONAR AGUDA

TODD CARPENTER Y KURT R. STENMARK

El trastorno central en el síndrome de dificultad respira-
toria aguda (SDRA) es la alteración de la relación de la 
barrera alveolocapilar que permite que los componentes 
plasmáticos ricos en proteínas crucen hacia los espacios 
aéreos. Una vez que los alvéolos están encharcados, el 
surfactante es inactivado y un ciclo de inflamación e 
hipoxia local causa el progreso de la lesión, que empeora 
por las fuerzas mecánicas de la ventilación artificial y el 
estrés oxidativo por las concentraciones elevadas de O2 
inspirado. Esta fase temprana de SDRA se caracteriza por 
edema pulmonar, insuficiencia respiratoria hipoxémica, 
baja distensibilidad pulmonar e hipertensión pulmonar 
(fig. 21-1). La enfermedad progresa a una fase fibropro-
liferativa con cicatrización progresiva y engrosamien- 
to del intersticio pulmonar. Muchos supervivientes 
tienen deficiencias de la función pulmonar a largo plazo.

LESIÓN, INFLAMACIÓN Y 
FORMA CIÓN DEL EDEMA

Receptores tipo Toll/ADN mitocondrial/
patrones moleculares asociados al daño 
y patrones moleculares asociados a los 

patógenos

El SDRA inicia con lesión pulmonar directa (infecciones 
respiratorias, aspiración de ácidos o contusión pulmonar) 
o lesiones tisulares distantes (sepsis o traumatismos). 
Posteriormente, el sistema inmunitario innato dispara 
y amplifica las respuestas inflamatorias a la lesión. El 
reconocimiento inicial de la lesión tisular se produce 
mediante los receptores de reconocimiento de patrón 
(RRP), que incluyen a los receptores tipo Toll (TLR, Toll 
like receptors), receptores tipo NOD (NLR, NOD-like 
receptors) y receptores tipo RIG (RLR, RIG-like receptors). 
Los RRP se unen a patrones moleculares específicos, que 
pueden ser típicos de los patógenos (patrones molecula-
res asociados a patógenos [PAMP, pathogen-associated 
molecular patterns]) o de las células y tejidos dañados 
(DAMP, danger-associated molecular patterns), e inician 
las cascadas de señalización que activan factores de 
transcripción proinflamatorios, predominantemente el 
factor nuclear �B (NF-�B). La señalización de los TLR 
activa las respuestas inflamatorias y protectoras (p. ej., 
en algunos modelos con alteración de la señalización 
TLR hay menor supervivencia).

Cuando el ADN mitocondrial, que comparte un 
origen evolutivo con el ADN bacteriano, es liberado de 
las células dañadas activa a TLR9, conduciendo a la in- 

flamación y la activación de los neutrófilos. Otros DAMP 
que contribuyen a la lesión pulmonar son los ácidos nu-
cleicos (ADN, ARN, microARNs), las proteínas de matriz 
extracelular (fibronectina, hialuronano) y los productos 
metabólicos (ácido úrico). Las histonas son proteínas 
nucleares que también son altamente tóxicas para las 
células cuando son liberadas en el espacio extracelular.

Mediadores inflamatorios  
de la lesión pulmonar

Una multitud de mediadores inflamatorios son respon-
sables de los trastornos fisiológicos en el SDRA (p. ej., 
alteración de la barrera endotelial y epitelial, edema 
alveolar e inflamación intensa). Aunque estas cascadas 
de mediadores explican la dificultad que implica diseñar 
terapias dirigidas, también son una oportunidad para 
el desarrollo de intervenciones específicas.

Señalización y mediadores  
de la transcripción

La familia de la proteína cinasa C (PKC) de serina/
treonina cinasas está entre las vías de señalización in-
tracelular mejor descritas involucradas en el desarrollo 
de SDRA. Estas moléculas contribuyen a controlar la 
permeabilidad endotelial del pulmón lesionado. Muchos 
factores de transcripción están involucrados en el SDRA, 
incluyendo el factor inducible por la hipoxia (HIF, 
hypoxia-inducible factor) 1, NF-�B y los factores de 
transcripción SMAD. HIF-1 se expresa de forma ubicua 
y es un regulador crítico de las respuestas celulares a la 
hipoxia. NF-�B es el regulador de la transcripción más 
importante de las respuestas inflamatorias y la producción 
de citocinas, además del control de la inflamación en el 
pulmón dañado. Los factores de transcripción SMAD 
actúan después de TGF-� y controlan la permeabilidad 
endotelial y epitelial y la respuesta fibrótica.

Mediadores de citocinas

La activación de los reguladores transcripcionales produce 
una serie de mediadores de citocinas y quimiocinas que 
reclutan células inflamatorias en los pulmones dañados 
y amplifican las respuestas inflamatorias y reparadoras. 
El factor de crecimiento transformante (TGF-�, trans-
forming growth factor) se expresa de forma ubicua, es 
secretado por la mayoría de las células y almacenado 
de forma latente en la matriz extracelular. Está liga- 
do a la activación del sistema de coagulación (en forma 
de trombina). Contribuye a la lesión pulmonar en la 
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ventilación con volumen corriente elevado y en los 
modelos de lesión pulmonar.

Muchas citocinas involucradas en las respuestas 
inflamatorias sistémicas a la sepsis están implicadas en 
el SDRA (p. ej., TNF-� e IL-1�). La estimulación con 
TNF-� regula positivamente las moléculas de adhesión 
en el endotelio pulmonar, que incrementa la unión de 
polimorfonucleares (PMN), los cambios en el citoesqueleto 
y la disfunción de la barrera endotelial. La IL-1� aumenta 
la permeabilidad de las células endoteliales y estimula 
una variedad de citocinas quimiotácticas. Existen fuertes 
correlaciones entre la medición de la actividad de IL-1� 
y la gravedad clínica de la lesión pulmonar. La IL-6 y la 
IL-10 también han estado implicadas, la IL-6 aumenta 
la permeabilidad endotelial mediante la activación de 

PKC y la IL-10 (una citocina antiinflamatoria potente) 
inhibe la producción de citocinas por los macrófagos.

El factor inhibidor de la migración de macrófa- 
gos (FIM) es producido por macrófagos alveolares y 
células epiteliales bronquiales. FIM y TNF-� promueven 
la producción de cada uno. FIM potencia la endotoxina 
y regula las respuestas de los macrófagos mediante la 
expresión de TLR4.

Células inflamatorias y quimiocinas

Los neutrófilos son abundantes en los espacios aéreos en el 
SDRA. El número y la persistencia de neutrófilos después 
de la primera semana del SDRA están asociados con la 
mortalidad. La lesión celular pulmonar y el SDRA pueden 

FIGURa 21-1.  Mecanismos celulares y moleculares de la lesión pulmonar aguda. Los cambios que ocurren como parte 
de la fase aguda temprana de la lesión pulmonar se pueden observar en la mitad derecha de la imagen en comparación 
con la de la izquierda, e incluyen la disrupción de las barreras endotelial y epitelial, el encharcamiento alveolar y la 
afluencia de células inflamatorias activadas hacia el alvéolo y el intersticio pulmonar. IL, interleucina; MIF, factor inhibi-
dor de la migración de macrófagos; PAF, factor activador plaquetario; TNF, factor de necrosis tumoral.
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de guanina para ejercer sus efectos. Las efrinas regulan 
la permeabilidad vascular y la inflamación.

Mediadores protectores de barrera

Los mediadores pulmonares que pueden estabilizar las 
barreras y reducir la permeabilidad incluyen a Ang1 y al 
fosfato de esfingosina 1 (S1P, sphingosine-1-phosphate), 
un mediador lipídico liberado de las plaquetas activadas. 
Los ligandos del receptor S1P reducen la producción de 
quimiocinas endoteliales en la infección experimental por 
virus de la gripe pandémico, lo que sugiere un posible 
papel terapéutico. Los efectos de S1P sobre otros tipos 
celulares pueden limitar su aplicación. El sistema Slit-
Robo también ha sido implicado en la regulación de la 
barrera. Los ligandos Slit son una familia de moléculas 
de orientación neural liberadas por las células epiteliales 
y endoteliales que promueven la estabilización de la 
barrera. En los modelos de sepsis y gripe, la adminis-
tración de Slit 2 reduce la fuga vascular y la mortalidad 
sin alterar los niveles de citocinas.

REGULACIÓN DE LA BARRERA 
ALVEOLOCAPILAR

Mecanismos que aumentan la 
permeabilidad endotelial

Las estrategias moleculares dirigidas a mejorar la fun-
ción de la barrera pueden mejorar el desenlace de la 
lesión pulmonar. La permeabilidad de las capas endo-
teliales está determinada por las uniones intercelulares 
entre las células endoteliales y el citoesqueleto de estas 
células. El ensanchamiento de las uniones intercelula-
res o la contracción del citoesqueleto abren brechas 
paracelulares que permiten el movimiento de líquido. 
Varios tipos de uniones regulan la barrera endotelial: 
uniones estrechas, uniones adherentes y adherencias 
focales. Las uniones estrechas incluyen a las proteínas 
occludens, claudinas y zonula occludens (ZO) y son el 
elemento principal que regula la permeabilidad de la 
barrera hematoencefálica. Su papel en la permeabilidad 
vascular pulmonar y epitelial sigue siendo incierta. Las 
uniones adherentes pueden ser más importantes para 
controlar la permeabilidad vascular pulmonar. En el 
endotelio pulmonar, las uniones adherentes están com-
puestas de las proteínas cadherina vascular/endotelial 
(cadherina VE) y catenina. Las uniones adherentes 
conectan con las células vecinas y a nivel intracelular 
con el citoesqueleto de actina. Las uniones adherentes 
se rompen en respuesta a los estímulos que aumentan la  
permeabilidad (p. ej., trombina y estrés oxidativo) y a 
los anticuerpos que bloquean la función de la cadherina 
VE. Las adherencias focales conectan a las células endo-
teliales con la matriz extracelular mediante receptores de 
integrina y proteínas citoplasmáticas de adherencia focal.

El citoesqueleto endotelial está conectado a estos 
complejos de unión con sus componentes principales: 
fibras de actina, microtúbulos y filamentos intermedios. El 
citoesqueleto de actina parece ser el más importante para 
controlar la función de la barrera endotelial pulmonar. 
La formación de fibras de estrés y las interacciones de 
actina-miosina son el resultado de la fosforilación de la 

presentarse en pacientes neutropénicos. La disfunción 
pulmonar también empeora a medida que se resuelve la 
neutropenia, pues los PMN son reclutados a los pulmones 
lesionados. Los PMN no son necesarios ni suficientes 
para causar una lesión pulmonar. Los quimioatrayentes 
de neutrófilos más importantes en el pulmón lesionado 
son producidos por los macrófagos alveolares humanos 
y comprenden a la familia de quimiocinas CXC, IL-8, el 
péptido activador de neutrófilos derivado del epitelio 78 
(ENA-78), el oncogén relacionado con el crecimiento y 
el péptido quimiotáctico de granulocitos 2. La IL-8 es el  
quimioatrayente de PMN dominante.

Trombina
Existen importantes vínculos entre el sistema de coagula-
ción y la lesión pulmonar. Las citocinas proinflamatorias 
activan el sistema de coagulación (regulación positiva de 
la expresión del factor tisular y activación subsecuente  
de la cascada de coagulación extrínseca). La genera- 
ción de trombina causa aumento de la inflamación y  
liberación de citocinas. La trombina tiene efectos in-
ductores de la permeabilidad potentes.

Mediadores angiogénicos
Los mediadores involucrados en la formación de nuevos 
vasos sanguíneos (angiogénesis) son activados por la 
lesión tisular y pueden incrementar la permeabilidad 
vascular en el pulmón y otros lechos vasculares. Tres 
familias principales controlan la angiogénesis: los fac-
tores de crecimiento endotelial vascular (VEGF, vascu- 
lar endothelial growth factor), las angiopoyetinas y 
las efrinas. Los receptores y ligandos de la familia de 
VEGF son reguladores potentes de la formación de 
vasos sanguíneos y de la permeabilidad vascular y tienen 
funciones importantes en el desarrollo y la reparación 
pulmonar. El VEGF es producido y secretado por mu-
chas células pulmonares e inflamatorias. Los niveles 
alveolares de VEGF en el pulmón normal exceden 
de forma considerable a los del plasma. Esta reserva 
alveolar promueve la integridad alveolar. La expresión 
de VEGF está fuertemente regulada de forma positiva 
por hipoxia, citocinas y mediadores inflamatorios. El 
VEGF incrementa la permeabilidad endotelial en los 
lechos vasculares aumentando la producción de óxido 
nítrico (NO) y mediante el incremento del monofosfato 
de guanosina cíclico (GMPc) celular. La sobreexpre- 
sión de VEGF conduce al edema pulmonar y los antagonis- 
tas de VEGF reducen la lesión pulmonar y la formación 
de edema en los modelos de lesión pulmonar de infec-
ción vírica, ventilación con volumen corriente elevado e 
instilación de LPS. El VEGF también puede ser necesario 
para la curación de la lesión epitelial.

La familia de angiopoyetinas incluye los importantes 
ligandos angiopoyetina 1 (Ang1) y 2 (Ang2) y el receptor 
transmembrana de tirosina cinasas TIE-1 y TIE-2. El 
equilibrio entre la expresión de Ang1 y Ang2 regula las 
propiedades de la barrera endotelial. Los mecanismos 
de señalización incluyen a la familia Rho GTPasas.

Los ligandos y receptores de la familia efrina regulan 
las interacciones entre las células incluyendo el desa-
rrollo del sistema nervioso y vascular, la morfogénesis 
tisular y el crecimiento y la metástasis del cáncer. La 
señalización de efrina activa vías a través de la fami- 
lia de Rho GTPasas y los factores de intercambio nuclear 
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molécula de la cadena ligera de miosina (MLC, myosin 
light chain). La fosforilación de MLC está regulada por 
el equilibrio de la actividad de la cinasa MLC (MLCK) 
y la fosfatasa de miosina (MYPT). Muchos mediadores 
que afectan a la función de la barrera endotelial regulan 
estas enzimas.

El manejo del calcio es importante para controlar 
el citoesqueleto endotelial. La activación de MLCK es 
dependiente del calcio y la elevación del calcio intrace-
lular aumenta la permeabilidad endotelial. En las células 
no excitables, como las células endoteliales, la entrada 
de calcio es regulada por canales de calcio operados 
por reservorios. Su papel en la lesión pulmonar aguda 
continúa siendo incierta.

La familia de Rho GTPasas regula el citoesqueleto de 
actina y la permeabilidad endotelial. Funcionan como 
interruptores y su activación aumenta la fosforilación 
de MLC, la interacción de actina-miosina y la formación 
de brechas en las células endoteliales. Este mecanismo es 
más importante en los cambios de permeabilidad indu-
cidos por trombina, TNF-�, ácido lisofosfatídico y LPS.

Integridad y función de la barrera 
epitelial en el pulmón lesionado

Una vez que los líquidos plasmáticos han roto la barrera 
endotelial, deben atravesar la barrera epitelial para 
alcanzar el espacio aéreo alveolar. La permeabilidad de 
la barrera epitelial es �10 veces menor que la de la barre- 
ra endotelial (p. ej., el epitelio es la mayor barrera con-
tra el edema). Las uniones estrechas también existen 
en el epitelio alveolar y contienen proteínas claudinas, 
occludens y ZO. Las uniones adherentes también son 
importantes en la barrera epitelial. La proteína cadherina 
principal es la cadherina E, en vez de la cadherina VE 
como en el endotelio. Los cambios en la permeabilidad 
endotelial están asociados con reordenamientos del 
citoesqueleto de actina, aunque la actividad de MLCK 
y Rho cinasa es incierta.

La muerte de las células epiteliales por bacterias, 
virus, toxinas inhaladas y lesión por ventilación mecánica 
puede alterar la permeabilidad. Los LPS y las citocinas 
incrementan la permeabilidad epitelial de la monocapa. 
La hipoxia aumenta la permeabilidad epitelial y rompe 
las uniones epiteliales estrechas.

Para que el edema cause el encharcamiento alveolar, 
el movimiento de líquido debe superar los mecanismos 
de eliminación del líquido alveolar. La depuración de 
líquido alveolar es resultado del transporte activo de 
sodio. Las células del epitelio alveolar tipo 1 y tipo 2 
expresan ATPasas de Na/K en sus membranas basola-
terales. Estas enzimas bombean sodio fuera de la célula 
epitelial y en el intersticio. La célula epitelial también 
expresa canales de sodio que permiten que el sodio se 
mueva pasivamente bajo un gradiente de concentración 
creado por las bombas basolaterales, fuera de los espacios 
aéreos y hacia la célula epitelial. El agua se desplaza 
fuera del alvéolo mediante canales de agua específicos 
(acuaporinas) y rutas paracelulares.

Tanto la inflamación como la infección disminuyen 
la depuración de líquido alterando la expresión o la 
actividad de los canales de sodio. La hipoxia también 
altera el transporte epitelial de sodio. La trombina reduce 
la depuración de líquidos al promover la endocitosis de 

las ATPasas de Na/K. Los agentes �-adrenérgicos, los 
corticoesteroides y la aldosterona interactúa con estas 
vías. El uso de �-agonistas para aumentar la depuración 
de líquido alveolar en los pacientes adultos con SDRA 
no han demostrado beneficio.

CONTROL DEL TONO  
VASCULAR PULMONAR

La regulación del tono vascular pulmonar es importante en 
la fisiopatología y el tratamiento del SDRA. El equilibrio 
de la ventilación-perfusión se ve afectado en el SDRA, 
provocando la mala distribución del flujo sanguíneo 
pulmonar y el aumento del shunt intrapulmonar que 
contribuyen a la hipoxemia. El aumento de la presión 
arterial pulmonar es habitual y se correlaciona con peor 
pronóstico. Aunque son raras las presiones vasculares lo 
suficientemente elevadas como para causar insuficiencia 
cardíaca derecha, los cambios en el tono vascular pueden 
contribuir al edema pulmonar en muchos pacientes.

A nivel molecular, la célula clave es la célula de músculo 
liso vascular. A diferencia de las células endoteliales, las 
del músculo liso expresan canales iónicos dependientes 
de voltaje. Cuando la concentración de calcio intracelular 
llega al nivel umbral, la célula se despolariza y los canales 
de calcio dependientes de voltaje se abren, inundando la 
célula con calcio. Posteriormente, la calmodulina se activa 
y activa la MLCK, que fosforila los MLC, permitiendo la 
interacción de miosina con actina y la contracción celular. 
Algunos agonistas también estimulan la señalización 
de Rho/Rho cinasa, que reduce la actividad de MYPT, 
causando la «sensibilización al calcio», donde el tono 
contráctil aumenta con independencia del incremento 
del calcio intracelular.

El tono vascular pulmonar es el resultado del equi-
librio entre los vasoconstrictores y los vasodilatadores 
endógenos. La endotelina (ET) es uno de los vasocons-
trictores endógenos más importantes. Este pequeño 
péptido es producido por muchas células en el pulmón. 
La unión a este receptor en las células del músculo liso 
causa constricción intensa de la vía aérea o los vasos 
sanguíneos. Además de los efectos vasculares, la ET es 
una citocina potente y contribuye a la inflamación y la 
fibrosis. La expresión de ET en el pulmón está regulada 
positivamente por la hipoxia y las citocinas inflamato-
rias. El sistema ET se ha implicado claramente en la 
lesión pulmonar.

Las funciones del NO en el pulmón incluyen la 
inmunomodulación, la función epitelial y el control de 
la permeabilidad endotelial. El NO actúa en el músculo  
liso vascular estimulando la guanilato ciclasa soluble 
para producir GMPc. El GMPc activa las proteína ci-
nasas dependientes de GMPc que reducen los niveles de 
calcio intracelular mediante un efecto que causa el flujo 
de calcio fuera del retículo sarcoplasmático y reduce la 
sensibilización al calcio mediante la activación de MYPT. 
El efecto neto reduce la contracción del músculo liso 
vascular. El NO también puede incrementar o disminuir 
la permeabilidad microvascular del pulmón. El NO 
es producido por las sintasas de NO (NOS). eNOS se 
expresa constitutivamente en las células endoteliales 
y el NOS neuronal (nNOS) se expresa en las neuro- 
nas. El NOS inducible (iNOS) puede ser expresado por  
los macrófagos pulmonares y los neutrófilos en respuesta 
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a la inflamación o a la lesión en el contexto de una le- 
sión pulmonar.

En el SDRA, la hipoxia regula positivamente mu- 
chos de los mecanismos de transcripción y señaliza- 
ción, contribuyendo a la lesión pulmonar. El incremento 
de la resistencia vascular pulmonar se atribuye sobre 
todo a los efectos de los mediadores vasoactivos y no 
a la tensión de O2.

Bioquímica del surfactante  
en el pulmón lesionado

Una consecuencia importante del encharcamiento alveo- 
lar y la disfunción de las células epiteliales es la inactiva-
ción y la pérdida de surfactante. El surfactante pulmonar 
reduce la tensión superficial, facilita la estabilidad de 
los alvéolos expandidos y es esencial para la función 
pulmonar normal.

Cuando se pierde la actividad del surfactante, el 
alvéolo se torna propenso al colapso. El surfactante 
también contribuye al sistema innato de defensa y 
posee propiedades antiinflamatorias. Las proteínas del 
surfactante (SP-A, SP-B, SP-C y SP-D) cumplen un papel 
importante en estos procesos, especialmente las pequeñas 
proteínas hidrófobas SP-B y SP-C. Las deficiencias de 
los fosfolípidos de surfactante o las proteínas de este 
pueden conducir al deterioro de la función pulmonar, 
incluyendo una baja distensibilidad, atelectasias, infla-
mación, infección e hipoxemia.

FIBROPROLIFERACIÓN Y 
REPARACIÓN DEL PULMÓN 

LESIONADO

La fisiopatología del SDRA consiste en la superposición 
de las fases inflamatoria aguda y de «reparación/fibrótica» 
tardía. La superposición con la fase exudativa aguda del 
SDRA (en lugar de ser la siguiente, como se pensaba 
previamente) es un proceso de reparación. Los marca-
dores del proceso de reparación se presentan tan pronto 
como a pocas horas del inicio del curso de la enfermedad. 
Este proceso está caracterizado por fibroblastos/células 
mesenquimatosas intraalveolares, hiperproliferación 
celular tipo II y recambio de la matriz extracelular. En 
muchos casos, la reparación procede con normalidad, 
pero en algunos otros produce un defecto restrictivo en 
la ventilación y deterioro de la función de la membrana 
alveolar, caracterizada por una reducción prolongada 
de la capacidad de difusión de monóxido de carbono.

Reparación del epitelio alveolar

La restauración de la arquitectura del espacio aéreo 
requiere la reconstitución de las células epiteliales al-
veolares tipo I denudadas. La regeneración de las células 
epiteliales alveolares tipo II, en coordinación con el 
recambio de la matriz extracelular, es importante para 
restablecer la producción de surfactante y el transporte 

FIGURa 21-2.  Fibroproliferación en la lesión pulmonar. Los desencadenantes directos e indirectos de la lesión pulmonar 
aguda causan el daño y la muerte de las células epiteliales. La recuperación de la lesión epitelial puede conducir a meca-
nismos de reparación normales y regulados o a mecanismos desregulados de fibroproliferación. Las células progenitoras 
circulantes y de transición epitelial-mesenquimatosa (TEM) pueden contribuir a la reparación y a la fibroproliferación. 
EGFR, receptor del factor de crecimiento epidérmico; HGF, factor de crecimiento de hepatocitos; KGF, factor de creci-
miento de queratinocitos; LPA, lesión pulmonar aguda; TGF-�, factor de crecimiento transformante �.
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iónico, funciones esenciales para mantener los alvéolos 
abiertos y secos. La restauración eficiente del epitelio 
alveolar en la fase temprana del SDRA puede acelerar 
la recuperación al promover la depuración del líquido 
alveolar y prevenir el desarrollo de fibrosis pulmonar. El 
factor de crecimiento epidérmico (EGF, epidermal growth 
factor), TGF-� y su receptor común, el receptor EGF,  
participan en la reparación epitelial después de la lesión. 
El factor de crecimiento de queratinocitos y el factor de 
crecimiento de hepatocitos tienen un papel en la repara-
ción pulmonar. No se ha determinado si el proceso de 
reparación del epitelio alveolar puede ser manipulado 
como estrategia terapéutica.

Mecanismos de fibroproliferación

Ya sea durante o después de la respuesta inflamatoria 
aguda, los fibroblastos intersticiales migran hacia el 
espacio alveolar, lo que marca la fase fibroproliferativa 
del SDRA (fig. 21-2). Estos fibroblastos intersticiales 
se diferencian a miofibroblastos. La fibroproliferación 
también se observa en la microcirculación pulmonar. 
En el espacio aéreo, la fibroproliferación conduce al 
desarrollo de shunt pulmonar; en la microcirculación, 
contribuye a la hipertensión pulmonar.

El TGF-� es un regulador importante de la expresión 
génica de las moléculas de la matriz extracelular en las 
células mesenquimatosas y los fibroblastos pulmonares. 

Induce la síntesis de colágeno y la diferenciación de 
fibroblastos en miofibroblastos, pero inhibe la pro-
ducción de colagenasa. Durante la resolución de la fase 
fibrótica, la apoptosis de las células mesenquimatosas 
puede ser un componente esencial de la reparación y la 
resolución normales, y la desregulación de este proceso 
puede conducir al SDRA persistente o no resolutivo.

Células madre en el pulmón lesionado

La investigación sugiere que cuando el pulmón es lesio-
nado por una variedad de causas (químicos, infección 
o radiación), las células progenitoras que provienen de 
la médula ósea son atraídas hacia el pulmón dañado. 
Estas células reparan el pulmón. Las células progenitoras 
también podrían, en ciertas circunstancias, contribuir 
a las respuestas fibroproliferativas en curso. El trabajo 
más prometedor con las células madre comprende a 
las células madre mesenquimatosas (MSC, mesenchy-
mal stem cells). Las acciones beneficiosas de las MSC 
abarcan efectos antiapoptóticos y citoprotectores que 
promueven la angiogénesis y son moduladores potentes 
de la respuesta inmunitaria. Hay estudios preclínicos 
que demuestran que las MSC pueden reducir la lesión 
pulmonar causada por la endotoxina, la neumonía y la 
sepsis sistémica. Los problemas de seguridad son una 
barrera importante para trasladar a las MSC a una 
intervención clínica terapéutica.
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CAPÍTULO 22��� MONITORIZACIÓN RESPIRATORIA

IRA M. CHEIFETZ, JAN H. LEE Y SHEKHAR T. VENKATARAMAN

EVALUACIÓN FÍSICA

Frecuencia y patrón respiratorio

La evaluación física y la observación siempre deben 
ser utilizados para complementar la monitorización 
electrónica. La exploración física continúa siendo el 
método principal para medir la frecuencia respiratoria. 
La neumografía por impedancia se utiliza a menudo para 
medir los movimientos respiratorios en los niños con 
respiración espontánea. La impedancia variable al flujo 
corriente medida con electrodos torácicos se convierte 
en una onda y se muestra en un monitor. Las pausas 
respiratorias duran menos de 5 s y generalmente se pre-
sentan en niños menores de 3 meses de edad. Las pausas 
se producen en grupos de tres o más, están separadas 
por menos de 20 s y generalmente se resuelven a los  
6 meses de edad sin intervención médica. La apnea es 
la ausencia de la respiración de más de 20 s o cualquier 
pausa respiratoria asociada con bradicardia, palidez o 
cianosis. La relación entre la apnea infantil y el síndrome 
de muerte súbita del lactante sigue siendo controvertido.

GUÍAS Y PRINCIPIOS

Evaluación del pulmón como oxigenador

Los índices que evalúan el pulmón como oxigenador son 
a) la presión arterial de oxígeno (Pa�2), b) la saturación 
de oxígeno en la sangre arterial (Sa�2), c) la fracción de 
shunt intrapulmonar (Q s/Qt), d) la diferencia de la tensión 
de oxígeno alveoloarterial (P�-a� 2), e) la relación de la 
tensión de oxígeno arterioalveolar (Pa�2/P�� 2) y f) la 
relación de la presión arterial de oxígeno con la fracción 
inspirada de oxígeno (Pa�2/F�� 2). La Pa� 2 representa el 
efecto neto del intercambio de oxígeno en el pulmón. A 
nivel del mar, la Pa� 2 normal en el recién nacido es de 
40-70 mm Hg cuando respira el aire de la habitación. 
La Pa� 2 aumenta con la edad hasta que alcanza el valor 
del adulto de 90-120 mm Hg. La hipoxemia se define 
como un Pa� 2 menor que el rango aceptable para la 
edad, mientras que la hipoxia es la oxigenación tisular 
inadecuada. En un niño, una Pa�2 �  60 mm Hg se define 
como hipoxemia, aunque puede ser un valor aceptable 
para un neonato. La fracción de shunt intrapulmonar, 
Qs/Qt, se define como la fracción del gasto del ventrí-
culo derecho que entra en el ventrículo izquierdo sin 
transferencia de oxígeno. En ausencia de derivaciones 
intracardíacas, el Qs/Qt se calcula mediante la fórmula

Qs/Qt � (Cc�O 2 � Ca� 2)/(Cc�O2 � Cv –� 2)

donde Cc�O2 es el contenido de oxígeno de la sangre 
venosa pulmonar (asumiendo que el pulmón es un 
oxigenador perfecto), Ca� 2 es el contenido arterial 
de oxígeno y Cv– � 2 es el contenido venoso mixto de 
oxígeno. El contenido de oxígeno es la cantidad de O2 
transportada por una unidad de volumen sanguíneo 
y es igual a la cantidad unida a la hemoglobina (Hb) 
y disuelta en el plasma. El contenido de oxígeno de la 
sangre entera se calcula como (Hb �  1,34 �  S� 2/100) 
�  (0,003 �  P� 2). El shunt intrapulmonar puede estar 
formado por tres componentes: shunt anatómico, 
shunt capilar y mexcla venosa. El Cc�O2 está afectado 
principalmente por la F�� 2, el Ca� 2 está más afecta- 
do por el shunt intrapulmonar y el Cv– O2 principalmente 
por el gasto cardíaco y el consumo de O2.

PA-aO2, PaO2/PAO2 y PAO2/FIO2

La P�� 2 se calcula mediante la ecuación simplificada 
del gas alveolar

PAO2 � (P B�P H2O) � F�� 2�Pa�� 2/RQ

donde PB es la presión barométrica, PH2O es la presión 
parcial del vapor de agua (47 mm Hg cuando está 
totalmente saturado con H2O) y RQ es el cociente res-
piratorio (producción de CO 2/consumo de O2). Con el 
cortocircuito intrapulmonar, la Pa� 2 es menor que la 
P�� 2. El gradiente de oxígeno alveoloarterial (Aa) normal 
(P�-a� 2) es �  20 mm Hg en un niño y �  50 mm Hg en 
un neonato. La P�-a� 2 no está afectada solamente por 
el shunt intrapulmonar, sino por la saturación venosa 
mixta de oxígeno (S�� 2). La relación Pa� 2/F�� 2 es el 
índice más fácil de calcular y no requiere el cálculo de 
P�� 2. La relación normal Pa� 2/F�� 2 en un niño que 
respira aire ambiente a nivel del mar es � 400 mm Hg.

Disponibilidad de oxígeno

La disponibilidad o aporte de oxígeno (D� 2) es la cantidad 
de O2 suministrada a los tejidos cada minuto. Se puede 
calcular como: D� 2 �  Ca� 2 �  GC, donde GC es el gasto 
cardíaco en ml/min. El índice del disponibilidad de oxígeno 
(ID� 2) utiliza el índice cardíaco en lugar del GC; un ID� 2 
normal en un niño es ~650-750 ml/min. Los determinantes 
principales del D� 2 son la Hb y el GC. La hipoxemia 
leve puede compensarse aumentando la Hb y/o el GC.

Evaluación del uso de oxígeno

El consumo de oxígeno (V� � 2) es la cantidad de O2 
que utiliza el cuerpo en 1 min, y puede medirse como: 
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V� � 2 �  GC (Ca� 2 – Cv–� 2). La fiebre, la tirotoxicosis 
y el aumento de la liberación o la administración de 
catecolaminas incrementan el V� � 2. La hipotermia y el 
hipotiroidismo tienden a disminuir el V� � 2.

Saturación venosa mixta de oxígeno

Una S�� 2 baja generalmente significa que la D�2 está 
disminuida y suele producirse en el shock hipovolémico 
y cardiógeno. En la sepsis (existe una distribución ina- 
decuada del flujo sanguíneo) y en los errores innatos 
del metabolismo (donde la utilización de O2 puede ser 
anormal), la S�� 2 puede ser normal o elevada a pesar de 
la deficiencia de O2 en los tejidos. Una S�� 2 elevada se 
observa en la hipotermia (disminución de la demanda 
de O2) y la muerte cerebral (el cerebro es el sitio con 
mayor consumo de O2). La saturación normal de Hb 
en la arteria pulmonar es �78% (rango de 73-85%).

OXIMETRÍA DE PULSO

La oximetría de pulso (Sp� 2) proporciona una medición 
continua no invasiva del porcentaje de saturación de O2 
de la Hb arterial.

Curva de disociación de oxígeno

La saturación arterial de O2 de la Hb (Sa� 2) es el por-
centaje de oxihemoglobina en la sangre arterial. La curva 
de disociación de O2 describe la avidez con la que el O2 
se une a la Hb. La acidemia, la hipercapnia, el aumento 

de la temperatura y el incremento del 2,3-difosfoglice-
rato en los eritrocitos (2,3-DPG) desplazan la curva a 
la derecha (disminuyen la afinidad).

Ley de Beer-Lambert

La ley de Beer-Lambert afirma que la concentración de 
un soluto en un solvente puede determinarse mediante 
la absorción de luz. La oximetría de pulso estima la 
Sa� 2 midiendo la absorción de luz en los tejidos. Se 
utilizan las longitudes de onda de 660 nm (roja) y 940 
nm (infrarroja) porque las características de absorción 
de la Hb oxigenada y desoxigenada son sumamente 
diferentes en estas dos longitudes de onda (fig. 22-1). 
Usando estas dos longitudes de onda, la oximetría de 
pulso determina la saturación funcional. Sp� 2 funcional 
� HbO 2/(HbO 2 �  Hb), donde HbO2 es la Hb oxigenada 
y Hb es la Hb no oxigenada. La Sp�2 funcional es 
contrastada con la saturación fraccional medida con la 
cooximetría en la mayoría de los ganalizadores de gases 
en sangre. La Sp�2 fraccional proporciona la relación 
entre la Hb oxigenada y la suma de todos los tipos  
de Hb, incluyendo la carboxihemoglobina (COHb) y la 
metahemoglobina (MetHb), que no transportan O2: Sp� 2 
fraccional � HbO 2/(HbO 2 � Hb � COHb � MetHb).

Factores que afectan al rendimiento  
de los oxímetros de pulso

Los factores que contribuyen a la posible inexactitud  
de la oximetría de pulso incluyen un GC bajo/estados de 
baja perfusión, un artefacto de movimiento, el aumento 

FIGURa 22-1.  Curvas de extinción de hemoglobina. Se muestran las curvas de extinción de cuatro tipos de hemoglobi- 
na (oxihemoglobina, hemoglobina reducida, metahemoglobina y carboxihemoglobina) de rojo (660 nm) a infrarrojo 
(940 nm). (De Tremper KK, Barker SJ. Pulse oximetry. Anesthesiology 1989;70:98-108, con autorización.)
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hipotensión, acidosis (pH �  7,1), hipotermia (�  35 ºC), 
cianosis (Pa�2 �  30 mm Hg) o fármacos, la correlación 
se vuelve menos fiable. La PTc� 2 se correlaciona con la 
Pa� 2 en el rango de 30-200 mm Hg, pero subestima 
las tensiones de O2 �  200 mm Hg y sobreestima la P� 2 
�  30 mm Hg.

CAPNOGRAFÍA

La capnografía es la gráfica de la onda producida por 
las variaciones en la concentración de CO2 a través del 
ciclo respiratorio en función del tiempo. 

Técnica de muestreo

Los capnómetros utilizan dos técnicas de muestreo,  
de corriente lateral y corriente principal. El muestreo de  
corriente lateral aspira continuamente una pequeña 
cantidad de gas del circuito del ventilador o en las 
narinas en pacientes que respiran de forma espontánea 
(es decir, a través de una cánula nasal). La capnografía 
de corriente principal incorpora una fuente que emite 
luz y un detector a los lados opuestos de un adaptador 
de vía aérea. El nivel de dióxido de carbono al final de 
la espiración (ETCO2) se define como el valor máximo 
de CO2 durante la espiración y depende del flujo 
sanguíneo capilar pulmonar y de la función cardíaca 
derecha e izquierda. El ETCO2 normal en sujetos sanos 
es generalmente � 5 mm Hg, más bajo que la Pa�� 2, lo 
que representa el espacio muerto anatómico normal de 
la vía aérea superior. Las condiciones clínicas asocia-
das con las alteraciones de ETCO2 se muestran en la  
tabla 22-1. Cabe considerar que los cambios en la cap-
nografía tienden a presentarse más rápidamente que los 
cambios en la oximetría de pulso.

de las pulsaciones venosas, la interferencia óptica del 
ambiente, las dishemoglobinemias (carboxihemoglobina, 
metahemoglobina, hemoglobina fetal) y tintes y pigmentos 
(azul de metileno, verde de indocianina).

Carboxihemoglobina

La carboxihemoglobina es interpretada como oxihemo- 
globina en el oxímetro de pulso, pues tanto la carboxi 
como la oxihemoglobina absorben cantidades similares de 
luz a 660 nm (fig. 22-1). Por lo tanto, el Sp� 2 funcional 
sobreestima la HbO2, pero el Sp� 2 fraccional disminuye 
drásticamente con la carboxihemoglobina. En los pa-
cientes con inhalación de humo o coma de causa incierta  
(p. ej., intoxicación por monóxido de carbono) es ne-
cesario utilizar la cooximetría para determinar el Sa�2.

Metahemoglobina

La MetHb absorbe una cantidad de luz significativa 
con ambas longitudes de onda de 660 y 940 nm, lo 
que hace que el oxímetro registre que tanto la HbO2 
como la Hb reducida están elevadas, lo que da lugar a 
un Sp� 2 de ~85 %.

Azul de metileno

El azul de metileno tiene una absorbancia máxima a 
668 nm. El oxímetro interpreta esta absorbancia extra 
como una Hb reducida y, por lo tanto, como una Sp� 2 
más bajo. Clínicamente, esto se observa como una caída 
súbita (�  30 s) y limitada (�2 min) de la saturación 
cuando se inyecta azul de metileno por propósitos 
terapéuticos o diagnósticos.

Estados de baja perfusión

La oximetría de pulso depende de la pletismografía óptica 
(es decir, un cambio pulsátil en la sangre arterial). Los 
estados de shock, las dosis elevadas de vasopresores, el 
edema grave, la hipotermia y la enfermedad vascular peri-
férica interfieren en la interpretación de señales de fondo. 
Los recientes avances tecnológicos permiten monitorizar 
la saturación a pesar de la disminución de la perfusión.

MEDICIÓN TRANSCUTÁNEA DE 
LA TENSIÓN DE GAS

La medición transcutánea de las tensiones de gas (oxí-
geno, P�� � 2 y dióxido de carbono, P�� CO2) implica el 
calentamiento de la piel para causar hiperperfusión y 
difusión de gases a través de la dermis y la epidermis. 
Los electrodos se adhieren en la piel mediante parches 
adhesivos sobre las superficies bien irrigadas sin huesos 
(p. ej., el abdomen, el muslo interno, región dorsal baja 
y el tórax en los neonatos; el tórax, el abdomen y región 
dorsal baja en los niños más grandes y los adultos). La 
tensión de O2 disminuye linealmente a lo largo de los 
capilares cutáneos debido al consumo de O2 en la der-
mis, que causa una diferencia arteriovenosa en la P�2 y 
hace que la P�2 en la cúpula capilar sea intermedia. La 
correlación entre PTc� 2 y Pa� 2 es excelente sólo cuando 
la presión sanguínea y la circulación periférica son nor-
males. Cuando la circulación periférica está afectada por 

TA  B L A  2 2 - 1

Condiciones clínicas asociadas con las alteraciones 
en ETCO2

Elevación del ETCO2

Aumento del flujo sanguíneo capilar pulmonar
Aumento del gasto cardíaco
Hipoventilación
Incremento de la producción de CO2

Liberación súbita de un torniquete
Administración de bicarbonato de sodio

Disminución de ETCO 2

Disminución del flujo sanguíneo capilar pulmonar
Hipertensión pulmonar
Embolia pulmonar (trombo o aire)
Hiperventilación
Fuga del circuito del ventilador
Obstrucción del tubo endotraqueal
Disminución de la producción de CO2

Ausencia de ETCO2

Intubación esofágica
Desconexión del ventilador
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Evaluación del patrón respiratorio

Los cambios fásicos en la concentración de CO2 que 
ocurren durante el ciclo respiratorio se muestran en 
la figura 22-2.

Aplicaciones clínicas

Pueden producirse valores falsos positivos de ETCO2 
cuando el tubo endotraqueal (TET) está en el esófago 
(después de la ventilación boca a boca o de la ingesta de 
antiácidos o bebidas carbonatadas) o cuando la punta del 
TET está en la faringe. Las lecturas falsas negativas de 
ETCO2 (sin ETCO2 cuando el TET se ubica en la tráquea) 
pueden producirse con la obstrucción grave de la vía 
aérea, el GC bajo, la embolia pulmonar o la hipertensión 
pulmonar. Durante la reanimación cardiopulmonar se 
puede utilizar la capnografía para evaluar la calidad de 
las compresiones torácicas y proporcionar una indicación 
temprana del retorno de la circulación espontánea. La 
compresión torácica efectiva debe producir suficiente 
flujo sanguíneo pulmonar para conseguir un valor de 
CO2 exhalado �  10 mm Hg.

Capnografía basada en el tiempo frente a 
capnografía volumétrica

La capnografía basada en el tiempo se limita a la me-
dición y visualización de la onda respiratoria y el valor 
de ETCO2 (fig. 22-2). El ETCO2 se puede utilizar para 
evaluar los cambios de tendencia en la Pa��2 para los 
pacientes en los que el espacio muerto fisiológico no 
está significativamente elevado o cambiante. La inte-
gración del flujo y el volumen mostrados en una gráfica  
(fig. 22-3) es la base de la capnografía volumétrica, que 
proporciona una medición de la producción de CO2 
(V�� 2) y permite calcular la ventilación alveolar-minu- 
to y la relación del volumen del espacio muerto (Vd) con 
el volumen corriente (VT), Vd/VT. Aunque no hay valores 
de corte absolutos, se ha propuesto que los valores Vd/
VT �  0,5 a 0,55 y �  0,65 pueden predecir el éxito o el 
fracaso en la intubación, respectivamente.

MONITORIZACIÓN DE LA 
MECÁNICA RESPIRATORIA

Pletismografía inductiva respiratoria

La pletismografía inductiva respiratoria utiliza dos bo- 
binas de cables aislados cosidos con un patrón sinusoi-
dal en bandas elásticas fabricadas. Una banda rodea 
el pecho con el nivel superior de la banda localizada 
justo por debajo de la axila, mientras que la otra rodea 
el abdomen y se localiza a mitad de camino entre las 
costillas inferiores y el borde superior de las crestas 
ilíacas. El movimiento provoca cambios de voltaje, que 
pueden ser interpolados para indicar los cambios en el 
volumen torácico.

Aplicación en pacientes  
gravemente enfermos

La ventilación minuto es el producto de la VT y la fre-
cuencia respiratoria (f) o:

V � V T/Ti � T i/Ttot � 60

donde V es la ventilación minuto (l/min), Ti es el tiempo 
inspiratorio (s) y T tot es el ciclo respiratorio total (s). El 
parámetro VT/Ti es el flujo inspiratorio medio y Ti/Ttot es 
el tiempo inspiratorio fraccionado. V T/Ti es una medida 
del impulso respiratorio y se correlaciona bien con otros 
índices del impulso respiratorio como P0,1 y la respuesta 
ventilatoria a la hipercapnia. P0,1 es la presión generada 
en los primeros 100 ms después del inicio del esfuerzo 
respiratorio contra una vía aérea ocluida.
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FIGURa 22-2.  Características normales de un capno-
grama. La línea basal, A, representa el inicio de la espiración 
y debe empezar en cero. B, la parte de transición de la curva, 
representa la mezcla del espacio muerto y el gas alveolar. 
C, el ángulo � , representa el cambio al gas alveolar. D, la 
parte alveolar de la curva, representa la meseta promedio 
de la concentración de gas alveolar. F, el ángulo �, repre-
senta el cambio de la parte inspiratoria del ciclo. G, la parte 
inspiratoria de la curva, muestra una disminución rápida 
de la concentración de CO2. (De Thompson JE, Jaffe MB. 
Capnographic waveforms in the mechanically ventilated 
patient. Respir Care 2005;50[1]:100-9, con autorización.)
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Espacio muerto
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FIGURa 22-3.  Capnograma volumétrico. La porción 
inicial del capnograma volumétrico (fase I) representa la 
cantidad de CO2 eliminado de las vías aéreas grandes. La 
fase II es una zona de transición que representa la venti-
lación de las vías aéreas pequeñas y grandes. La tercera 
fase del capnograma representa la eliminación de CO2 de 
los alvéolos y, por lo tanto, la cantidad de gas involucrada 
con la ventilación alveolar. (Cortesía de Respironics, Inc., 
y sus asociados Wallingford, Connecticut.)
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Monitorización de la función  
de los músculos respiratorios

La presión inspiratoria máxima (Pimáx.), a menudo co-
nocida como fuerza inspiratoria negativa, es la presión 
estática máxima que puede ser generada con los esfuerzos 
vigorosos contra una vía aérea ocluida y proporciona 
un índice no invasivo de la fuerza muscular global en 
pacientes intubados o no. En niños normales, la Pimáx. 
durante el llanto es de �118 � 21 cm H 2O. En niños 
de 6 a 17 años, la Pimáx. es de �70 a �110 cm H 2O  
y los niños puberales son capaces de generar una Pimáx. 
de �80 a �120 cm H 2O. En los adultos, se han repor-
tado que Pimáx. más negativo que �30 cm H 2O se ha 
asociado con el éxito en la extubación, mientras que un 
valor menos negativo que �20 cm H 2O se ha asociado 
con el fracaso en la extubación. En los niños, el Pimáx. 
no se puede discriminar adecuadamente entre el éxito 
y el fracaso para la extubación. El médico debe usar 
evaluaciones adicionales de la fuerza muscular como la 
flexión de la cadera en los lactantes y la elevación de la 
cabeza �  5 s en el adolescente, así como la observación 
cuidadosa de la respiración espontánea sin dificultad, 
hipoxemia o hipercapnia antes de decidir si el paciente 
está preparado para la extubación.

Monitorización de la mecánica 
respiratoria en pacientes ventilados

Distensibilidad y elastancia

La distensibilidad pulmonar (Cpulm) es el cambio en el 
volumen pulmonar dividido por la presión transalveolar, 
que es igual a la diferencia entre la presión alveolar (Palv) 
al final de la inflación y la presión pleural (Ppl o Pes). 
En la cabecera del paciente, la Pplat puede sustituirse 
con Palv y el volumen corriente puede ser sustituido por 
un cambio en el volumen pulmonar, de tal forma que 
Cpulm � V T/(Pplat � P es). Cpulm también se denomina dis- 
tensibilidad pulmonar estática (Cstat). Debido a que la 
presión esofágica a menudo no se mide en los niños, 
la Cpulm se puede calcular mediante Cpulm � V T(efectivo)/
(Pplat � PEEP), donde VT(efectivo) es el volumen corriente 
suministrado al paciente. La distensibilidad de la pared 
torácica es el cambio en el volumen torácico dividido 
por la presión transtorácica (presión atmosférica Patm 
� P es). Para comparar entre los pacientes, los valores de 
distensibilidad deben ser ajustados al peso corporal. La 
elastancia es el recíproco de la distensibilidad.

Distensibilidad dinámica

La distensibilidad dinámica (Cdin) se define como el cambio 
del volumen dividido por el cambio de presión en la vía 
aérea del final de la espiración al final de la inspiración 
durante una ventilación mecánica: Cdin � V T/(Pmáx. � PEEP).

Medición del volumen corriente

En los adultos, el VT inspiratorio que aparece en el 
ventilador generalmente se puede utilizar para los cál- 
culos de la distensibilidad y para la mayoría de los 
aspectos de la ventilación mecánica. En los niños, la 
fracción del VTdel (volumen corriente suministrado), 

que es distribuida hacia el circuito del ventilador, es 
sustancialmente más alta que en los adultos y puede 
ser de hasta el 70 % en los lactantes gravemente en-
fermos. Para determinar el VT suministrado real en los 
pulmones sin la necesidad de equipo adicional (p. ej., 
un neumotacómetro), se puede utilizar una fórmula 
matemática para corregir la distensibilidad del circuito 
del ventilador: VTeff � V Tdel � C vent (PIP � PEEP), donde 
VTeff es el volumen corriente efectivo que llega al TET, 
PIP es la presión inspiratoria pico o máxima y Cvent la 
distensibilidad del circuito del ventilador.

PEEP intrínseca
La presión de retroceso elástico del sistema respiratorio al 
final de la espiración puede estar elevada en los pacientes 
con ventilación mecánica, especialmente en aquellos que 
tienen una enfermedad de la vía aérea inferior y obs-
trucción. La inspiración que empieza antes de terminar 
la espiración da como resultado una presión alveolar al 
final de la espiración que continúa elevada por encima 
de la presión de la vía aérea proximal. Esta presión de 
retroceso positiva, o PEEPi estática, puede cuantificarse en 
pacientes relajados usando una maniobra para mantener 
el final de la espiración en un ventilador mecánico justo 
antes del inicio de la siguiente respiración. El paciente 
con respiración espontánea tiene que superar la PEEPi 
para activar un ventilador y desarrollar fatiga muscular. 
La PEEPi excesiva también puede causar una activación 
inadecuada porque el paciente es incapaz de generar la 
presión negativa necesaria en la vía aérea central. Este 
problema puede superarse en gran medida mediante la 
activación del flujo.

Curvas estáticas de presión-volumen
La fase inspiratoria de la curva de PV consta de tres 
secciones. Debido a que el pulmón se infla con volúmenes 

Volumen

Zona de 
desreclutamiento 

y atelectasias

Presión

Ventana de 
«seguridad»

Zona de
sobredistensión

FIGURa 22-4.  Curva de presión-volumen. La fase ins-
piratoria de la curva de presión-volumen consta de tres 
secciones. A medida que el pulmón se infla a partir de un 
volumen pulmonar inicial bajo, la distensibilidad pulmo-
nar es baja. Conforme aumentan las presiones de la vía 
aérea, la distensibilidad pulmonar mejora, que continúa 
hasta que el pulmón está completamente inflado. Si el 
pulmón continúa inflándose, se produce una reducción de 
la distensibilidad pulmonar al final del inflado a medida 
que el pulmón se distiende excesivamente. El objetivo es 
ventilar dentro de la «ventana de seguridad». (De Froese 
AB. Highfrequency oscillatory ventilation for adult respi-
ratory distress syndrome: Let’s get it right this time! Crit 
Care Med 1997;25[6]:906-8, con autorización.)
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pulmonares bajos, la distensibilidad pulmonar inicial 
es baja (fig. 22-4).

La unión entre la primera y segunda porción de la 
curva se denomina punto de inflexión inferior (PII). La 
unión entre la segunda y tercera porción de la curva 
se llama punto de inflexión superior (PIS). Se cree que 
el PII representa el punto de reclutamiento alveolar, 
mientras que el PIS representa la sobredistensión. En los 
pacientes con lesión pulmonar aguda, algunos investiga-
dores recomiendan que la PEEP se ajuste a una presión 
ligeramente superior al PII en una curva estática de PV.

Ventiladores mecánicos y gráficas de 
monitorización de la vía aérea

Escalares de la vía aérea

Los escalares de la vía aérea, las ondas más habitual-
mente reportadas, tienen tres formas de onda distintas 
(flujo, presión y volumen) representadas en función 
del tiempo. Convencionalmente, los valores positivos 
corresponden a episodios inspiratorios y los valores 
negativos corresponden a la espiración. El volumen suele 
medirse integrando la señal del flujo en el tiempo. La 
deflexión ascendente del gráfico representa el volumen 
suministrado al paciente, mientras que la deflexión 
descendente representa el volumen espiratorio total. 
Sin embargo, los pacientes con TET sin manguito o 
insuflado pueden tener un volumen espiratorio menor 
que el volumen inspiratorio.

Visualización escalar de la ventilación 
limitada por volumen

En la figura 22-5 se muestra un gráfico típico de la vía 
aérea durante la ventilación ciclada por tiempo y limitada 
por volumen. La gráfica superior muestra el flujo en el 
eje vertical y el tiempo en el eje horizontal. La gráfica 
inferior muestra la presión de la vía aérea en función del 
tiempo. Durante la ventilación limitada por volumen, el 
VT se establece y la PIP es determinada por la distensibi-
lidad pulmonar, la resistencia de la vía aérea, el tiempo 
inspiratorio (T i) y las características del flujo. Este modo 

de ventilación se caracteriza por una onda cuadrada 
y un patrón de flujo inspiratorio constante. Cuando 
se produce una PIP inaceptable durante la ventilación 
limitada por volumen, se debe considerar aumentar el Ti, 
disminuir el VT (permitiendo la hipercapnia permisiva) 
o cambiar el modo de ventilación a un patrón de flujo 
inspiratorio variable desacelerado (p. ej., controlado por 
volumen y regulado por presión) para disminuir la PIP.

Visualización escalar de la ventilación 
limitada por presión

En la figura 22-6 se muestra un gráfico típico de la vía 
aérea durante la ventilación limitada por presión con 
un patrón de flujo inspiratorio variable desacelerado 
(p. ej., ventilación controlada por presión). Durante la 
ventilación limitada por presión, se establece la PIP y el 
VT es determinado por la distensibilidad pulmonar, la 
resistencia de la vía aérea y la velocidad del flujo sumi-
nistrado. Durante la ventilación con presión limitada, si 
el VT disminuye, se debe considerar aumentar el límite 
de la PIP, aumentar el Ti u optimizar la PEEP.

Bucles de presión-volumen y de 
flujo-volumen

La primera parte de la curva inspiratoria en el bucle 
de presión-volumen en la figura 22-4 muestra un  
aumento significativo de la presión con poco aumento 
del volumen (baja distensibilidad). La siguiente pendien- 
te ascendente rápida, un aumento en el volumen por 
la presión suministrada (gran distensibilidad), es el  
PII previamente descrito que se forma por la apertura 
súbita de los alvéolos. El bucle de flujo-volumen repre-
senta el flujo en el eje vertical y el volumen en el eje 
horizontal. La inspiración se muestra en la parte superior 
del bucle, mientras que la espiración está representada 
en la parte inferior.

Bucles de presión-volumen y flujo-volumen 
en la ventilación limitada por volumen

En la figura 22-7 se muestran los bucles típicos de PV 
y flujo-volumen durante la ventilación limitada por 
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FIGURa 22-5.  Representación escalar normal del flujo 
frente al tiempo y la presión de la vía aérea frente al 
tiempo para una ventilación limitada por volumen. Paw, 
presión de la vía aérea; PEEP, presión positiva al final de 
la espiración; PIP, presión inspiratoria máxima. (Cortesía 
de VIASYS Healthcare Inc., Yorba Linda, CA.)
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FIGURa 22-6.  Representación escalar normal del flujo 
frente al tiempo y la presión de la vía aérea frente al 
tiempo para una ventilación limitada por presión. Paw, 
presión de la vía aérea; PEEP, presión positiva al final de 
la espiración; PIP, presión inspiratoria máxima. (Cortesía 
de VIASYS Healthcare Inc., Yorba Linda, CA.)
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volumen. A medida que el ventilador suministra gas al 
paciente, la presión de la vía aérea se eleva desde el nivel 
de PEEP predeterminado hasta alcanzar el VT estableci- 
do y terminar la inspiración. La distensibilidad dinámica, 
que es la pendiente de la línea que conecta la PEEP con 
la PIP, se calcula como V�del/(PIP � PEEP). La histéresis, 
que es el cambio no lineal en la relación de PV a través 
del tiempo, está presente tanto en la espiración como en 
la espiración. Una disminución de la distensibilidad hace 
que sean necesarias presiones más altas en la vía aérea 
para lograr un VT similar. Como resultado, el bucle de 
PV se aplana, y la curvatura de las ramas inspiratoria 
y espiratora disminuye (disminución de la histéresis).

Bucles de presión-volumen y de flujo-volumen 
en la ventilación limitada por presión

El patrón de la desaceleración de flujo en la ventilación 
controlada por presión produce una elevación más rá-
pida en la presión de la vía aérea durante la fase inicial 
de la inspiración en comparación con una ventilación 
limitada por volumen. El bucle PV correspondiente se 
muestra en la figura 22-8. Durante la fase inicial de la 
inspiración, las presiones de la vía aérea son más altas para 
un VT dado, y el bucle de PV muestra una «cucharada» 
inicial. Aunque las presiones iniciales de la vía aérea son 

mayores para un VT dado, el VT es suministrado a un 
PIP más bajo, lo que mejora la distensibilidad dinámica. 
El aumento de la distensibilidad dinámica se demuestra 
por el aumento de la pendiente en el bucle inspiratorio 
(línea que conecta en la PEEP con la PIP).

Detección de la sobredistensión usando 
bucles de presión-volumen

La sobredistensión pulmonar es una disminución súbita 
de la distensibilidad al final de la inspiración y ocurre 
cuando se alcanza el volumen límite del pulmón. La 
distensibilidad dinámica disminuye y el bucle inspiratorio 
tiene una pendiente reducida y un «pico» terminal. La 
sobredistensión aumenta el espacio muerto, causa trau-
matismo por volumen y aumenta la resistencia vascular 
pulmonar. Para eliminar la sobredistensión, la PIP o el VT 
predeterminados deben disminuirse. La PEEP excesiva 
conduce a sobredistensión de las regiones distensibles 
del pulmón y debe ajustarse cuidadosamente.

Bucles de flujo-volumen que demuestran la 
obstrucción de la vía aérea

En la figura 22-9 A, el flujo inspiratorio suministrado 
se representa por debajo de la línea de base como una 
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FIGURa 22-7.  La gráfica de presión-volumen (A) amuestra el volumen corriente en el eje vertical y la presión de la vía 
aérea en el eje horizontal. La gráfica de flujo-volumen (B) muestra el flujo en el eje vertical y el VT en el eje horizontal. 
Obsérvese que en este bucle de flujo-volumen, el flujo inspiratorio suministrado está representado durante la ventilación 
limitada por volumen por debajo de la línea basal como una onda cuadrada. Paw, presión de la vía aérea; PEEP, presión 
positiva al final de la espiración; PIP, presión inspiratoria máxima. (Cortesía de VIASYS Healthcare, Inc., Yorba Linda, CA.)
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FIGURa 22-8.  Bucles normales de presión-volumen y flujo-volumen para la ventilación limitada por presión. Paw, pre-
sión de la vía aérea; PIP, presión inspiratoria máxima; VT, volumen corriente. (Cortesía de VIASYS Healthcare, Inc., 
Yorba Linda, CA.)
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onda desacelerada. Durante la espiración, la obstrucción 
respiratoria casi completa al flujo produce una resistencia 
espiratoria elevada. En la figura 22-9 B, la obstrucción de 
la vía aérea es más grave; en la fase inspiratoria, la onda 
de desaceleración tiene una forma roma y se aproxima 
a una onda cuadrada, mientras que en la fase espira-
toria, el flujo máximo es limitado. Tanto la resistencia 
inspiratoria como la espiratoria están elevadas, lo que 
indica la obstrucción fija de la vía aérea.

Optimización de la PEEP durante el síndrome 
de dificultad respiratoria aguda

El síndrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA) 
causa pérdida de la estabilidad alveolar y atelectasias 
difusas. A medida que se restaura el volumen pulmo- 
nar hacia la capacidad residual funcional mediante la 
optimización de la PEEP, la PIP necesaria para suminis- 
trar el VT puede disminuir. En consecuencia, el pul- 
món se distiende más, y el VT puede ser suministrado con 
un cambio más pequeño en la presión de la vía aérea. 
Los niveles excesivos de PEEP causan efectos cardiorres-
piratorios perjudiciales incluyendo (a) la reducción del 
retorno venoso y el GC secundario al incremento de la 
presión intratorácica media y (b) la sobredistensión de 
las unidades pulmonares distensibles con la redistribu-
ción del flujo sanguíneo hacia las unidades pulmonares 
menos distensibles.

Hiperexpansión dinámica/PEEP intrínseca

La prolongación del Ti puede ser beneficiosa en el SDRA 
al disminuir la PIP y aumentar la presión media de la vía 
aérea, que debería mejorar la oxigenación. Si el tiempo 
de espiración antes del inicio de la siguiente respiración 
es inadecuado, se produce la hiperexpansión dinámica o 
el «atrapamiento gaseoso». La hiperexpansión dinámica 
puede conducir a la PEEPi, que eleva la presión basal 
de la vía aérea (PEEP aplicado externamente �  PEEPi).  
El aumento de la presión basal de la vía aérea secundario 
a PEEPi produce un aumento de la PIP, que es necesario 
para mantener el VT predeterminado durante la ventilación 

limitada por volumen o provoca una disminución del VT 
durante la ventilación limitada por presión (es decir, la 
PIP total predeterminado). La combinación de una PIP 
elevada y el desarrollo de PEEPi causarán una elevación 
de la presión media de la vía aérea. La PEEPi puede ser 
deseable en el tratamiento del SDRA, ya que mejora la 
oxigenación. Sin embargo, es necesaria la monitoriza-
ción cuidadosa de la cantidad de PEEPi para limitar el  
desarrollo de una lesión pulmonar secundaria y el com-
promiso hemodinámico causado por el incremento de 
la presión intratorácica media.

Asincronismo paciente-ventilador: detección 
inadecuada del esfuerzo del paciente

Cuando la detección de la activación es inadecuada, el 
ventilador es incapaz de detectar que se ha producido 
el esfuerzo del paciente, lo que produce taquipnea, 
aumento del esfuerzo, asincronismo entre el paciente 
y el ventilador y malestar del paciente («lucha contra 
el ventilador»). La detección o sensibilidad a la acti-
vación debe mejorarse para corregir esta situación. El 
asincronismo también puede presentarse cuando una 
fuga de aire conduce a la pérdida de la PEEP, causando 
la activación excesiva del ventilador. Esta reducción de 
la presión o flujo de la vía aérea puede ser interpretada 
erróneamente por el ventilador como un esfuerzo del 
paciente y activa la ventilación mecánica (lo que se 
conoce como autociclado, la activación frecuente del 
ventilador sin el esfuerzo del paciente). En este caso, se 
deben evaluar el ajuste de la detección o sensibilidad 
de activación y la fuga de aire del TET.

Asincronismo paciente-ventilador:  
soporte ventilatorio inadecuado

Otra causa de asincronismo paciente-ventilador es el 
soporte ventilatorio inadecuado para satisfacer las 
necesidades inspiratorias del paciente. El aumento de 
la velocidad de flujo durante la ventilación asistida por 
el paciente, limitada por volumen (es decir, un flujo 
inspiratorio con una onda cuadrada constante), puede 
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FIGURa 22-9.  Bucles de flujo-volumen que muestran la obstrucción de la vía aérea. A. Obstrucción leve de la vía aérea 
que produce una resistencia espiratoria elevada. B. Obstrucción grave de la vía aérea que comprende un aumento de la 
resistencia inspiratoria y espiratoria. VT, volumen corriente. (Cortesía de VIASYS Healthcare, Inc., Yorba Linda, CA.)
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eliminar el asincronismo del flujo. Además, a menudo 
es beneficioso disminuir el Ti o cambiar a otro modo 
de ventilación con un flujo inspiratorio desacelerado 
variable, como la ventilación con soporte de presión, la 
ventilación por presión asistida controlada y el modo 
control por volumen y regulado por presión. Cuando el 
aumento de la velocidad de flujo o el cambio de patrón 
del flujo inspiratorio no son exitosos, se debe considerar 
que el soporte ventilatorio inadecuado es la causa del 
asincronismo paciente-ventilador.

Manometría esofágica y gástrica

La manometría esofágica y gástrica son métodos inva-
sivos para evaluar las presiones generadas durante la 
respiración. La monitorización de la presión esofágica 
complementa la prueba de preparación para la extuba-
ción cuando los pacientes se están desvinculando de la 
ventilación mecánica.

Mediciones de la función  
diafragmática

Presión transdiafragmática

La presión transdiafragmática (Pdi) es la diferencia entre 
las presiones intratorácica y abdominal. Generalmente 
se calcula la diferencia entre la Pes y la presión gástrica 
(Pga). La medición de Pdi es útil para el diagnóstico de la 
fuerza, la debilidad y la fatigabilidad diafragmática; sin 
embargo, no existen datos en niños gravemente enfermos.

Ecografía diafragmática y fluoroscopia

La paresia y la parálisis diafragmática pueden producirse 
debido a una lesión en el nervio frénico o a debilidad 
diafragmática. La paresia diafragmática se diagnostica 
por una reducción en la excursión diafragmática durante 
la respiración espontánea. La parálisis diafragmática 
unilateral puede causar el movimiento paradójico del 
hemidiafragma paralizado, durante la inspiración, el 
diafragma normal se mueve hacia abajo y el diafragma 
paralizado se mueve hacia arriba. Es importante que las 
pruebas se realicen sin presión positiva en la vía aérea.

Mediciones del impulso respiratorio

La presión generada después del inicio del esfuerzo ins-
piratorio contra una vía aérea ocluida en los primeros  
100 ms (P0,1) constituye una medida del impulso res-
piratorio. En los adultos, el P0,1 se puede utilizar para 
predecir el resultado de la retirada. En los niños extu-
bados, el P0,1 se puede medir colocando una mascarilla 
facial ajustada y fijando una válvula unidireccional que 
permite la espiración pero no la inspiración. En los niños 
con ventilación mecánica, P0,1 se puede medir usando 
una válvula unidireccional unida a un TET, similar a 
la que se usa para medir Pimáx., y la presión se puede 
registrar a través de un puerto lateral. Es importante 
que no haya fugas en el sistema. Esta maniobra no se 
puede realizar con un TET sin manguito. Un índice más 
fácil de medir es el flujo inspiratorio medio (derivado 
al dividir el V T por el Ti), que se puede determinar en 
pacientes intubados midiendo el VT espontáneo y el Ti 
utilizando un neumotacómetro unido al TET sin aplicar 
una presión positiva a la vía aérea.
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CAPÍTULO 23��� ESTADO ASMÁTICO

MICHAEL T. BIGHAM Y RICHARD J. BRILLI

El asma es un «trastorno inflamatorio crónico que causa 
episodios recurrentes de sibilancias, falta de aire, opre-
sión en el pecho y tos asociada a obstrucción del flujo 
aéreo que a menudo es reversible». El estado asmático 
es una condición en la cual empeoran progresivamente 
el broncoespasmo y la disfunción respiratoria sin res-
puesta al tratamiento estándar y pudiendo progresar a 
insuficiencia respiratoria.

EPIDEMIOLOGÍA
Las muertes relacionadas con el asma en niños nortea-
mericanos casi se duplicaron entre 1980 y 1995, pero 
recientemente se han estabilizado o incluso disminuido. 
La mayoría de las muertes están asociadas con paro 
cardíaco antes del ingreso a la unidad de cuidados in-
tensivos pediátricos (UCIP). Los factores de riesgo para 
presentar una enfermedad severa incluyen el antecedente 
de admisión a la UCI, la insuficiencia respiratoria o el 
deterioro súbito y severo. Otros factores de riesgo son 
la falta de adherencia al tratamiento ambulatorio, la 
residencia en el centro de la ciudad y la negación de la 
gravedad de la enfermedad. Las exacerbaciones mortales 
del asma pueden presentarse en los niños con asma leve.

MECANISMO DE LA 
ENFERMEDAD:  

FISIOPATOLOGÍA CENTRAL
El asma es una enfermedad inflamatoria caracterizada por 
la obstrucción del flujo aéreo debida a hiperreactividad 
de las vías respiratorias, broncoespasmo e inflama- 
ción de las vías aéreas con edema de mucosas y tapo- 
namiento mucoso de las pequeñas vías aéreas. La casca- 
da inflamatoria comienza con la desgranulación de los 
mastocitos, generalmente en respuesta a la exposición 
a alérgenos. La infiltración submucosa de eosinófilos, 
neutrófilos y linfocitos activados es responsable del 
broncoespasmo tardío o retrasado. El broncoespasmo 
«temprano» puede ser más sensible a los agentes bronco-
dilatadores, mientras que el broncoespasmo «tardío» es 
más sensible al tratamiento antiinflamatorio. La activación 
parasimpática también contribuye al broncoespasmo y 
a la producción de moco.

Mecánica pulmonar y alteraciones  
en el intercambio gaseoso

La disfunción de la mecánica pulmonar está causada por 
la contracción del músculo liso bronquial, el edema de la 

mucosa y el aumento de la producción de moco que causa 
la disminución del diámetro de la vía aérea y el aumento 
de la resistencia al flujo aéreo. Durante la inspiración, la 
presión pleural negativa provoca una dilatación fisioló-
gica de las vías respiratorias intratorácicas; sin embargo, 
durante la espiración, la presión pleural que se aproxima 
a cero provoca el estrechamiento de la vía aérea. En el 
estado asmático, estos cambios en el diámetro de la vía 
aérea durante la espiración causan obstrucción del flujo 
aéreo, atrapamiento aéreo e hiperinsuflación pulmonar. 
La espiración se vuelve activa y aumenta el trabajo respi-
ratorio. El aplanamiento diafragmático generado por la 
hiperinsuflación provoca desventajas mecánicas adicio-
nales. El volumen espiratorio forzado y la capacidad vital 
forzada disminuyen, mientras que los volúmenes pulmo-
nares totales y la capacidad residual funcional aumentan.

Las alteraciones del intercambio gaseoso en el estado 
asmático se deben al desequilibrio de la relación ventila-
ción-perfusión (V/Q), incluyendo el aumento del shunt 
intrapulmonar (atelectasias) y el incremento del espacio 
muerto (sobredistensión de la vía aérea) por obstrucción 
de la pequeña vía aérea. Las atelectasias causan áreas 
de disminución de la ventilación con flujo sanguíneo 
pulmonar adecuado (shunt) e hipoxemia arterial. A 
medida que aumenta la gravedad de la enfermedad, la 
mayor obstrucción de las vías aéreas distales provoca 
distensión alveolar y aumento del espacio muerto pul-
monar. La taquipnea compensa el empeoramiento del 
desequilibrio V/Q. A pesar del aumento de la relación 
del espacio muerto y el volumen corriente (Vd/VT), la 
hipocapnia se presenta inicialmente porque aumenta 
la ventilación minuto. Eventualmente, los músculos 
intercostales y diafragmáticos se fatigan provocando 
hipoxemia e hipercapnia.

Interacciones cardiopulmonares  
en el asma

La hiperinflación dinámica en el asma grave puede 
tener consecuencias cardiopulmonares significativas. 
Los volúmenes pulmonares aumentados estiran la 
vasculatura pulmonar (es decir, aumentan la resistencia 
vascular pulmonar y la poscarga del ventrículo dere-
cho) y comprometen la función del ventrículo derecho. 
Las fluctuaciones en las presiones pleurales producen 
efectos significativos en los vasos intratorácicos y en el 
retorno venoso de la aurícula derecha. La gran presión 
intratorácica negativa producida durante la inspiración 
aumenta la poscarga del ventrículo izquierdo y disminuye 
la presión arterial sistólica. La variación exagerada en la 
presión sanguínea asociada con el cambio en la presión 
intratorácica se denomina pulso paradójico (fig. 23-1).
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gases arteriales. Un Pa��2 normal en un niño con hiper-
ventilación y taquipnea puede ser un signo temprano de 
fatiga de los músculos respiratorios. La acidosis láctica 
suele estar presente y refleja una combinación de deshi-
dratación y uso excesivo de los músculos respiratorios. 
La hipocalemia se produce por el cambio intracelular 
debido al tratamiento con �-agonistas. Los niveles de 
magnesio sérico pueden ser importantes porque la 
corrección de la hipomagnesemia relativa en el estado 
asmático puede mejorar los resultados. Los niños con 
un primer episodio de sibilancias o que requieren el 
ingreso a la UCIP tienen indicación de someterse a 
una radiografía torácica para evaluar la presencia de 
infiltrado infeccioso, neumotórax, cardiomegalia, edema 
pulmonar o masas torácicas previamente no detectadas.

TRATAMIENTO CLÍNICO

La mayoría de los niños con exacerbaciones asmáticas no 
requieren el ingreso hospitalario. Un pequeño porcentaje 
tendrá el antecedente de deterioro clínico rápido, entrada 
limitada de aire, falta de aire, incapacidad para hablar a 
pesar del tratamiento broncodilatador, o una puntuación 
de Becker para el asma � 7, y en estos pacientes se debe 
considerar el ingreso en la UCIP. Otras indicaciones para 
el ingreso incluyen la sensación inminente de muerte, 
la alteración del estado mental, el paro respiratorio 
o el aumento del PaCO2 junto con signos clínicos de  
fatiga.  

El tratamiento en el departamento de urgencias 
consiste en administrar O2 suplementario continuo con 
�-agonistas inhalados y metilprednisolona IV. Algunos 
sugieren que el magnesio IV y/o los �-agonistas IV deben 
ser administrados para evitar la progresión a la ventilación 
mecánica. Los algoritmos clínicos basados en la evidencia 
están diseñados para reducir la variabilidad y estandarizar 
una atención de alta calidad. El uso de un algoritmo 
de tratamiento del asma en la UCIP puede reducir el 
tiempo de estancia en la UCI y mejorar la adherencia 
a las recomendaciones nacionales sobre la educación 
del asma y la derivación para atención especializada.

Los niños a menudo están deshidratados como 
resultado de la disminución de la ingesta oral y el 
aumento de las pérdidas insensibles por el aumento de 
la ventilación-minuto. Es esencial proporcionar una 
reanimación hídrica adecuada; sin embargo, se debe 
evitar la hidratación excesiva. El edema pulmonar es 
un riesgo debido a la permeabilidad microvascular, el  
aumento de la poscarga del ventrículo izquierdo y el des-
plazamiento de líquido alveolar asociado con el proceso 
inflamatorio pulmonar. En los segmentos pulmonares 
con atelectasias a menudo se presenta la vasoconstric- 
ción pulmonar hipóxica compensadora. El tratamien- 
to con �-agonistas inhalados puede ocasionar vasodila-
tación pulmonar generalizada, exacerbar el desequilibrio 
y empeorar la hipoxemia.

Corticoesteroides
El principal trastorno fisiológico en el asma es la infla-
mación de las vías aéreas y los corticoesteroides son el 
pilar del tratamiento en el asma aguda y crónica. Los 
glucocorticoides suprimen la producción de citocinas, 
la producción del factor estimulante de colonias de 

PRESENTACIÓN CLÍNICA

Las entidades que deben diferenciarse del asma inclu-
yen la neumonía, la aspiración de cuerpo extraño y la 
insuficiencia cardíaca congestiva. La obstrucción de la 
vía aérea superior también puede presentarse con sibi-
lancias, pero habitualmente se caracteriza por estridor. 
Los diagnósticos diferenciales incluyen la parálisis de las 
cuerdas vocales, las membranas laríngeas, los hemangio-
mas de la vía aérea, la laringomalacia, traqueomalacia 
o broncomalacia. Las anomalías congénitas, como los 
anillos traqueales completos o «slings bronquiales» 
(anomalías vasculares que comprimen los bronquios) 
también pueden presentarse con sibilancias. 

Los niños generalmente presentan insuficiencia 
respiratoria, tos y sibilancias que progresan durante 
1-2 días. La exposición a alérgenos y la infección de 
las vías respiratorias superiores pueden ser factores 
desencadenantes. En cambio, la aspiración de cuerpo 
extraño se manifiesta por síntomas de inicio súbito. La 
presencia de fiebre sugiere infección de vías respiratorias 
bajas, aunque el asma y la neumonía pueden producirse 
al mismo tiempo. Los niños con estado asmático grave 
a menudo parecen letárgicos y diaforéticos, no pueden 
hablar y tienen retracciones graves y respiración tora-
coabdominal paradójica. La movilización inadecuada de 
aire en la auscultación torácica es un signo ominoso de 
insuficiencia respiratoria o cardiopulmonar inminente.

Las sibilancias, que reflejan el flujo de aire turbulento 
en las vías aéreas obstruidas, suelen presentarse a nivel 
bilateral. Las sibilancias asimétricas pueden revelar ate-
lectasias, neumotórax o cuerpo extraño. Las sibilancias 
espiratorias aisladas se encuentran en la enfermedad 
leve a moderada, mientras que las espiratorias más las 
inspiratorias están presentes en el estado asmático mo-
derado a grave. El «tórax silente» es un signo ominoso 
y puede indicar neumotórax u obstrucción grave de la 
vía aérea. La hipoxemia es otro signo de asma severa. 
Las puntuaciones clínicas de asma son valiosas en la 
investigación, pero no para predecir la progresión de la 
enfermedad clínica. La tasa de flujo espiratorio máximo 
(PEFR, peak expiratory flow rate) es una medida excelen- 
te del estrechamiento de la vía aérea y puede ser me- 
nor del 50 % de los valores normales en las exacerba-
ciones severas. Las PEFR se utilizan a menudo para 
monitorizar la respuesta al tratamiento.

En los niños con estado asmático que respiran es-
pontáneamente, las intervenciones clínicas deben basarse 
en la exploración física y no en las determinaciones de 
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FIGURa 23-1.  Pulso paradójico en el estado asmático. 
PA, presión arterial.
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144     Sección I: Enfermedad respiratoria

Agentes �-agonistas  
intravenosos y subcutáneos

La administración intravenosa y subcutánea de 
�-agonistas puede ayudar a los niños con limitación 
grave del flujo aéreo cuando la distribución de los me-
dicamentos inhalados se puede encontrar reducida. Los 
�-agonistas no selectivos, como la efedrina, la epinefrina 
y el isoproterenol, rara vez se utilizan debido a su perfil 
elevado de efectos secundarios. La terbutalina, un �2-ago- 
nista relativamente selectivo, está disponible para la 
administración IV o subcutánea. La vía subcutánea es 
útil para los niños que no tienen un acceso venoso. Los 
efectos adversos de la terbutalina subcutánea o IV son 
similares a los �-agonistas inhalados. La elevación de 
los niveles de troponina I ocurre en el 10-50 % de los 
pacientes pediátricos asmáticos durante el tratamiento 
con terbutalina IV. Puede ser útil el análisis del segmento 
ST en la electrocardiografía continua y el seguimiento 
con la creatina fosfocinasa o de la troponina en los niños 
a quienes se les administran �-agonistas.

Metilxantinas
Las metilxantinas promueven la relajación del músculo  
liso bronquial; sin embargo, el mecanismo de acción  
exacto continúa siendo controvertido. Aunque anterior-
mente era un pilar en el tratamiento, los datos recientes 
han hecho que su uso en la UCI sea controvertido. Puede 
tener un papel en los niños gravemente enfermos que  
no responden a esteroides, a los �-agonistas inhalados 
e IV y al O2. La teofilina se administra mediante la in- 
fusión IV continua y los niveles deben medirse cada 1- 
2 h después de completar la dosis de carga. La depuración 
de teofilina está reducida en lactantes y adolescentes. Los 
niveles séricos � 20 � g/ml se asocian con efectos adversos 
que incluyen la náusea, nerviosismo o inquietud, ta- 
quicardia e irritabilidad. Los niveles séricos �  35 � g/ml  
se han asociado con convulsiones y arritmias.

Anticolinérgicos
El bromuro de ipratropio es el agente anticolinérgico 
que se utiliza con mayor frecuencia para el tratamiento 
de la crisis asmática. El ipratropio en aerosol bloquea 
las interacciones de la acetilcolina con el receptor 
muscarínico en las células del músculo liso bronquial, 
reduciendo los niveles intracelulares de monofosfato de 
guanosina cíclico y relajando el músculo liso bronquial. 
El ipratropio promueve la broncodilatación sin inhibir 
la depuración mucociliar (a diferencia de la atropina). 
Aunque no se ha comprobado el beneficio en niños 
moderadamente enfermos con asma, puede ser prudente 
agregar el tratamiento de ipratropio inhalado en estos 
pacientes. El ipratropio tiene pocos efectos adversos 
por su escasa absorción sistémica y entre los más habi-
tuales se encuentran la sequedad bucal, sabor amargo, 
enrojecimiento, taquicardia y mareos. El bromuro de 
tiotropio, un compuesto anticolinérgico selectivo de 
acción prolongada con mayor afinidad por los receptores 
muscarínicos en las vías aéreas, ha mostrado beneficios 
clínicos prometedores en el tratamiento del asma crónico.

Sulfato de magnesio
El magnesio actúa como un broncodilatador mediante su 
actividad como un bloqueante de los canales de calcio y 

granulocitos-macrófagos y la activación de la sintasa 
inducible de óxido nítrico. También impiden el reclu-
tamiento y la activación de las células inflamatorias, 
disminuyen la producción de moco de la vía aérea y dis- 
minuyen la permeabilidad microvascular. Los corticoes-
teroides sistémicos reducen las tasas de hospitalización 
y el tiempo de estancia hospitalaria, mientras que los 
corticoesteroides inhalados no son beneficiosos en el 
estado asmático. Aunque la administración enteral y 
parenteral de corticoesteroides puede tener una efica-
cia similar, es menos probable que un niño en la UCIP 
tolere los medicamentos orales, por lo que se prefiere la 
metilprednisolona IV. Los corticoesteroides sistémicos 
comienzan a tener efecto en 1-3 h y alcanzan el efecto 
máximo en 4-8 h. El tratamiento continúa hasta que se 
resuelve la exacerbación. Los efectos adversos observados 
en niños gravemente enfermos son la hiperglucemia, la 
hipertensión y la agitación relacionada con la psicosis 
inducida por esteroides. El uso prolongado de esteroides 
puede causar la supresión del eje hipotálamo-hipófi-
sis-suprarrenal, osteoporosis, miopatía y debilidad. La 
incidencia de miopatía y debilidad aumenta cuando 
los agentes de bloqueo neuromuscular se administran 
conjuntamente. 

Agentes �-agonistas inhalados

La estimulación de los receptores �2-adrenérgicos activa 
la adenilato ciclasa y aumenta el AMP cíclico (AMPc) 
y la proteína cinasa dependiente de AMPc (cinasa de 
proteína A, PKA) que inhibe el ingreso de Ca�  en el 
sarcolema y provoca la relajación del músculo liso. 
Los �-agonistas inhalados son un puente para sostener 
la ventilación y la oxigenación hasta que los efectos 
antiinflamatorios de los corticoesteroides comiencen a 
actuar. El salbutamol inhalado está disponible en dos 
formas: salbutamol y levalbuterol. El primero es una 
mezcla racémica de partes iguales de enantiómeros R 
y S. El enantiómero R es farmacológicamente activo, 
mientras que el enantiómero S se considera inactivo y 
puede contribuir a la irritación de la vía aérea como un 
agente productor de espasmos. El levalbuterol consiste 
en sólo el enantiómero R del salbutamol, pero no ha 
demostrado superioridad al salbutamol racémico en los 
ensayos clínicos. Los dos mecanismos principales para 
administrar salbutamol son el nebulizador y el inhala-
dor de dosis medida, generalmente con un dispositivo 
para administrar el vehículo (p. ej., un espaciador). La 
nebulización continua de salbutamol puede conducir a 
una mejoría clínica más rápida que la administración 
intermitente. Algunos médicos pasan a los tratamientos 
con inhalador de dosis medida para la retirada gradual.

Los efectos adversos del salbutamol continuo gene-
ralmente son menores. La taquicardia sinusal es común. 
Otros efectos cardiovasculares incluyen palpitaciones, 
hipertensión, hipotensión diastólica y, rara vez, arritmias 
ventriculares. La estimulación excesiva del sistema 
nervioso central (SNC) se presenta con hiperactividad, 
temblores y náuseas/vómitos. La hipocalemia y la hiper- 
glucemia son habituales pero no suelen requerir trata-
miento. Los �-agonistas inhalados de acción prolongada 
(LABA, long-acting inhaled � -agonists) se utilizan prin- 
cipalmente como medicamentos para controlar el asma 
y no existen datos que apoyen su uso en el estado as-
mático pediátrico.
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activando la adenilato ciclasa en las células del músculo 
liso. El magnesio administrado en el departamento de 
emergencias reduce las tasas de hospitalización, mejora 
las pruebas de función pulmonar a corto plazo, así como 
las puntuaciones clínicas en el asma. No hay informa-
ción disponible respecto a la eficacia del magnesio en la 
UCI. Un nivel de magnesio de 4 mg/dl puede lograr un 
efecto máximo. Los efectos adversos incluyen la hipo-
tensión, la depresión del SNC, la debilidad muscular y 
el enrojecimiento. Las complicaciones severas, como la 
arritmia cardíaca, la insuficiencia respiratoria por debi-
lidad muscular grave y el paro cardiopulmonar súbito, 
pueden presentarse con los niveles séricos de magnesio 
demasiado elevados (generalmente � 10-12 mg/dl).

Helio-oxígeno
El helio es un gas biológicamente inerte de baja densidad 
que reduce la resistencia al flujo de aire y las vías aéreas 
pequeñas promoviendo el flujo laminar de gas. También 
puede mejorar el depósito de partículas de los medica-
mentos en aerosol en los segmentos pulmonares distales. 
Una revisión Cochrane concluyó que el heliox no era 
beneficioso en el asma (la mayoría de los estudios citados 
fueron en adultos). Los estudios pediátricos muestran 
resultados mixtos. Algunas veces el uso de heliox está 
limitado por hipoxemia. Si se añade O2 suplementario 
y concentración elevada a las mezclas de helio/oxígeno, 
se pierde el efecto beneficioso de la administración de 
un gas de baja densidad para reducir el flujo turbulento 
de gas. La medición del ventilador de los volúmenes 
corrientes puede verse afectada por su uso.

Ventilación mecánica no invasiva
La ventilación no invasiva con presión positiva es una 
alternativa a la ventilación mecánica convencional y se 
utiliza en el 3-5 % de los niños asmáticos gravemente 
enfermos. Estudios pequeños sugieren un beneficio, 
pero continúa siendo un tratamiento sin evidencia para 
los niños con estado asmático. Sin embargo, su uso es 
relativamente fácil y se puede justificar una prueba antes 
de la intubación traqueal.

Ventilación mecánica
En realidad, �  1 % de los niños con estado asmático re-
quieren ventilación mecánica. Los niños que inicialmente 
fueron atendidos en un hospital de la comunidad tenían 
una probabilidad tres veces mayor de ser intubados. Los 
niños que requieren ventilación mecánica tienen mayor 
riesgo de barotrauma pulmonar, infección nosocomial, 
edema pulmonar, disfunción circulatoria, miopatía 
asociada a esteroides/relajantes musculares y muerte. 
Las indicaciones de intubación traqueal en los niños 
con estado asmático son el paro cardiorrespiratorio, la 
hipoxemia refractaria o la acidosis respiratoria signifi-
cativa que no responde al tratamiento farmacológico. 
La intubación traqueal del niño asmático requiere pre-
paración. Se debe anticipar la ocurrencia de hipotensión 
secundaria a la hipovolemia exacerbada por la reducción 
de la precarga a medida que se inicia la ventilación con 
presión positiva y por la vasodilatación causada debido 
al uso de sedantes para la intubación traqueal. Se de-
ben evitar los agentes productores de histamina, como  
la morfina o el atracurio. La ketamina se prefiere para la 

inducción por su vida media relativamente prolongada, 
sus propiedades broncodilatadoras y la preservación de 
la estabilidad hemodinámica. Se debe utilizar un tubo 
endotraqueal con manguito y un diámetro grande, pues 
a menudo son necesarias presiones ventilatorias elevadas.

El soporte ventilatorio en el estado asmático debe 
mantener una oxigenación adecuada, aceptar la hiper-
carbia permisiva y ajustar la ventilación minuto (presión 
máxima, volumen corriente y frecuencia) para mantener 
un pH arterial �� 7,2. Las estrategias ventilatorias deben 
intentar minimizar la hiperinsuflación dinámica y el 
atrapamiento aéreo, lo que generalmente se puede lograr 
empleando frecuencias respiratorias bajas con una fase 
espiratoria prolongada y un tiempo inspiratorio corto.

La ventilación controlada por volumen, sea con una 
onda de flujo constante o acelerada, proporcionará 
volúmenes corrientes estables, pero en el contexto de 
una resistencia dinámica de la vía aérea puede conducir  
a la elevación de las presiones máximas de la vía aérea, a  
distribución desigual de las respiraciones corrientes y el 
aumento del riesgo de barotrauma pulmonar. La ven-
tilación controlada por presión con un patrón de flujo 
desacelerado da como resultado una presión máxima 
más baja, una presión media de la vía aérea más alta y 
una mejor distribución de gas hacia las vías aéreas con 
alta resistencia y constante de tiempo prolongada. La 
administración de PEEP es controvertida; la reducción 
de la PEEP puede ayudar porque los pacientes con estado 
asmático ya tienen una disminución de la capacidad 
residual funcional, pero el aumento de la PEEP puede 
mantener las vías aéreas pequeñas abiertas al final de la 
espiración y facilitar la espiración total en pacientes que 
tienen un colapso dinámico de las vías aéreas pequeñas 
durante la exhalación forzada. La revisión de la represen-
tación gráfica de las curvas de flujo-tiempo demostrará 
si el flujo espiratorio ha finalizado antes de la siguiente 
respiración. Se ha descrito el uso de ventilación de alta 
frecuencia y es necesaria especial atención al ajustar la 
amplitud para evitar una mayor hiperinsuflación. Se ha 
utilizado la insuflación traqueal de gas para facilitar el 
flujo espiratorio de gas y reducir la hipercapnia grave. 
La ventilación con soporte de presión sin una frecuencia 
preestablecida permite la respiración espontánea, evita 
los relajantes musculares y permite la exhalación forzada.

La extubación traqueal debe ocurrir tan pronto 
como sea posible. La presencia del tubo endotraqueal, 
especialmente en niños despiertos, puede estimular aún 
más el broncoespasmo. La disminución de la presión 
inspiratoria máxima, la entrada adecuada de aire en la 
auscultación y la evidencia gráfica de espiración completa 
son criterios suficientes para la extubación, incluso si 
aún hay sibilancias.

Fisioterapia torácica
La fisioterapia torácica puede aumentar la permeabili-
zación de la vía aérea y favorecer la resolución de los 
tapones mucosos; pero sólo se debe considerar en los 
niños con atelectasias segmentarias o lobares claras. En 
otras poblaciones de niños con estado asmático, la fisio-
terapia torácica no ha demostrado beneficio terapéutico.

Antibióticos
La mayoría de las exacerbaciones del asma están asociadas 
a infecciones víricas y no con infecciones bacterianas, 
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por lo que el tratamiento antibiótico empírico no está 
indicado. Se producen infecciones bacterianas aisladas 
del tracto respiratorio inferior. Los organismos que se 
identifican con mayor frecuencia son Mycoplasma pneu-
moniae y Chlamydia pneumoniae. Cuando los hallazgos 
en la radiografía torácica, la leucocitosis y la fiebre 
sugieren neumonía, se deben administrar antibióticos 
apropiados. También se debe considerar sinusitis en los 
pacientes sin evidencia de neumonía bacteriana pero 
con fiebre elevada y leucocitosis en sangre periférica.

Sedación, analgesia, relajantes  
musculares y anestésicos inhalados

Generalmente no está indicada la sedación de los pacientes 
asmáticos no intubados. Los niños con ventilación me-
cánica requieren sedación y pueden necesitar relajación 
muscular para evitar el asincronismo entre el ventilador 
y el paciente y reducir el riesgo de barotrauma inducido 
por la tos. A menudo se elige la ketamina en infusión 
continua, generalmente combinada con benzodiaze-
pinas de manera intermitente o continua. El aumento 
de las secreciones respiratorias puede presentarse con 
la administración de ketamina, pero suele ser tratable. 
Cuando se utilizan opiáceos, se evita la morfina, pues 
causa la liberación de histamina y puede exacerbar el 
broncoespasmo. Los agentes bloqueantes neuromuscu- 
lares deben ser ajustados de acuerdo con la monito-
rización neuromuscular tren de cuatro –usualmente  
con una a dos contracciones. Se puede establecer un 
período de descanso de los fármacos para reducir el 

riesgo de sobredosis, la paresia prolongada y la miopatía 
que algunas veces se presentan.

Los anestésicos volátiles inhalados tienen efectos 
broncodilatadores y se han utilizado cuando otras 
medidas fracasan. Varios estudios pediátricos pequeños 
describen el uso seguro de isoflurano en el tratamiento del 
estado asmático refractario. Se necesitan conocimientos 
especializados apropiados para el suministro y la elimi-
nación de los gases. La hipotensión, la alteración de la 
perfusión renal y las arritmias cardíacas están asociadas 
con su uso y es más probable que se presenten en niños 
hipoxémicos.

Soporte con oxigenación con  
membrana extracorpórea

Cuando el tratamiento médico máximo fracasa se debe 
considerar el uso de oxigenación por membrana extra-
corpórea. Numerosos informes de casos han demostrado 
tasas elevadas de supervivencia (~90 %), incluso en una 
población de pacientes gravemente enfermos.

RESULTADOS

Las tasas de mortalidad para los niños con estado 
asmático severo que llegan al hospital intactos se acer-
can a cero. Las estrategias ventilatorias sofisticadas, 
la disponibilidad de agentes broncodilatadores menos 
tóxicos y más selectivos y el uso selectivo de oxigenación 
por membrana extracorpórea han contribuido a este 
buen pronóstico.
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CAPÍTULO 24��� INSUF iCiENCiA RESPiRATORiA 
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TRA STORNOS REGULADOS POR 
EL DESARROLLO: TRA STORNOS 

RESPIRATORIOS ASOCIADOS CON 
EL PULMÓN P REM ATUR O

Síndrome de dificultad respiratoria

El síndrome de dificultad respiratoria (SDR) por defi-
ciencia de surfactante es una enfermedad potencialmente 
mortal que se produce sobre todo en recién nacidos 
prematuros. Su incidencia y gravedad es inversamente 
proporcional a la edad gestacional. El SDR se produce 
en un 50 % de lactantes �  29 semanas y en un 25 % de  
los lactantes que nacen después de las 29 semanas  
de gestación. La combinación de esteroides prenatales 
y el tratamiento posnatal con surfactantes ha reducido 
significativamente la morbilidad y mortalidad por SDR.

Fisiopatología del SDR

Síntesis, metabolismo y función del surfactante. El 
surfactante recubre la superficie pulmonar en la inter-
faz aire-líquido en el alvéolo y mantiene una tensión 
superficial baja que evita el colapso durante la espira-
ción. El surfactante está compuesto principalmente por 
fosfolípidos (80-90 %) y las proteínas del surfactante 
(SP, surfactant proteins) SP-A, SP-B, SP-C y SP-D. La 
dipalmitoil fosfatidilcolina constituye el fosfolípido 
principal. Los neumocitos tipo II que revisten los alvéo-
los sintetizan surfactante. El surfactante equilibra las 
fuerzas de tensión a través del pulmón, lo que produce 
una expansión alveolar más uniforme. Los lactantes 
con SDR tienen una menor cantidad de surfactante, lo 
que se traduce en una distensibilidad pulmonar baja 
y la incapacidad para mantener la capacidad residual 
funcional (CRF). La deficiencia de surfactante da lugar 
a una distribución heterogénea en la que los alvéolos 
con menos cantidad de aire se vacían hacia los alvéo- 
los sobredistendidos adyacentes. El edema pulmonar 
inactiva y diluye el surfactante remanente, favoreciendo 
la lesión.

Tratamiento del SDR

Tratamiento con surfactante para el SDR. El trata-
miento con surfactante disminuye la mortalidad y la 
incidencia de neumotórax y es el tratamiento estándar 
para los lactantes con SDR. El uso temprano es mejor 

que el tardío, pero la intubación únicamente para la 
administración de surfactante es controvertida. Están 
disponibles surfactantes naturales modificados (deriva- 
dos de fuentes animales) y sintéticos. El luminactante 
es el único surfactante sintético que actualmente está 
en uso. Los surfactantes naturales que han sido am- 
pliamente estudiados incluyen el beractante, el calfac-
tante, el SF-RI 1 y el poractante alfa. Son diferentes en 
cuanto a su composición, inicio de la respuesta, dura- 
ción de la acción, volumen de dosificación y necesi- 
dad de dosis adicionales. En base a los estudios con-
trolados aleatorizados y a los estudios retrospectivos 
grandes, el tratamiento con poractante alfa se ha asocia- 
do consistentemente con mejores resultados, proba-
blemente debido al uso de una dosis inicial más alta.

Se han intentado aplicar técnicas menos invasivas 
para la administración de surfactante. La técnica IN-
SURE (Intubación-Surfactante-Extubación) comprende 
un período muy breve de intubación y ventilación con 
presión positiva para la administración de surfactante.  
Las técnicas para la administración que evitan la intuba- 
ción endotraqueal incluyen los aerosoles de surfactan- 
tes y la administración a través de catéteres, sondas 
de alimentación o una mascarilla laríngea. Aún se está 
evaluando el impacto de las técnicas que evitan la intu-
bación sobre la tasa de displasia broncopulmonar (DBP).

Soporte respiratorio no invasivo en el tratamiento del 
SDR. Los modos de soporte respiratorio no invasivo 
en lactantes recién nacidos incluyen la presión positiva 
continua de la vía aérea por vía nasal, la presión po-
sitiva de la vía aérea inspiratoria sincronizada (si-PAP, 
synchronized inspiratory positive airway pressure), la 
ventilación con presión positiva no invasiva, la cánula 
nasal de alto flujo de oxígeno humidificado y calentado y 
la ventilación oscilatoria nasal de alta frecuencia (VOAF) 
(tabla 24-1). El uso de soporte no invasivo puede ayudar 
a prevenir el colapso pulmonar y disminuir la necesidad 
de ventilación mecánica invasiva. Las complicaciones 
pueden incluir el traumatismo nasal, el neumotórax y 
la intolerancia a la alimentación por distensión gástrica.

Objetivos de oxigenación y ventilación  
en lactantes prematuros con SDR

La exposición a la hiperoxia está asociada con la reti-
nopatía del prematuro y posiblemente con la DBP. Los 
ensayos para identificar la saturación óptima de oxígeno 
en los lactantes prematuros han despertado inquietudes 
por el empeoramiento de la mortalidad y enterocolitis 
necrosante en los grupos con baja saturación (85-89 %) 
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y más retinopatía del prematuro en los grupos con 
saturación alta (91-95 %). Otro cambio es permitir 
niveles de Pa�� 2 superiores a 40 mm Hg para reducir 
el barotrauma inducido por el ventilador. Aunque las 
prácticas difieren, suelen aceptarse niveles de Pa��2 de 
45-55 mm Hg. Es necesario investigar los efectos a largo 
plazo en el desarrollo neurológico.

Displasia broncopulmonar

La DBP (enfermedad pulmonar crónica del prematuro) 
es la enfermedad pulmonar crónica más habitual en la 
infancia. La forma clásica grave de DBP es menos fre-
cuente debido a los esteroides prenatales, el surfactante 
posnatal y un período corto de ventilación mecánica a 
pesar de una inmadurez más grave. Un número creciente 
de lactantes prematuros sobreviven con una inflación 
pulmonar más uniforme en la radiografía y evidencia 
mínima de fibrosis. Los lactantes con DBP tienen alvéolos 
más grandes, más simplificados y en menor cantidad, 
así como hiperplasia variable del músculo liso de las 
vías respiratorias. La detención del crecimiento vascular 
contribuye al desequilibrio de la ventilación-perfusión 
y a la hipertensión pulmonar.

Etiología, patogénesis y prevención

Los lactantes más habitualmente afectados con DBP 
suelen nacer antes de las 28 semanas de gestación. 

Pueden empeorar tras un período aparente de estabi-
lidad inicial. Además de la prematuridad, el retraso en 
el crecimiento intrauterino y la ventilación mecánica 
prolongada aumentan el riesgo de DBP. El soporte 
respiratorio no invasivo puede reducir las tasas de DBP.  
No se ha encontrado una reducción de la DBP cuando  
se compara la VOAF con la ventilación convencional.  
Los resultados son conflictivos con respecto a la aso-
ciación entre la corioamnionitis y la DBP.

Farmacoterapia para la prevención de  
la displasia broncopulmonar

Esteroides para la prevención de la DBP. La dexame- 
tasona fue una parte importante de los esfuerzos para 
prevenir o tratar la DBP. Las preocupaciones recientes 
comprenden los resultados sobre el desarrollo neuroló-
gico a largo plazo y el riesgo de perforación intestinal 
espontánea. Actualmente este fármaco está reservado 
para pacientes con la enfermedad pulmonar más grave 
usando dosis más bajas durante períodos más cortos. 
Hoy en día los ensayos que utilizan hidrocortisona para 
prevenir la DBP están reclutando pacientes.

Agentes no esteroideos. La vitamina A, la cafeína, el 
inositol y la claritromicina han demostrado ser pro-
metedores para la prevención de la DBP. Se encontró 
un efecto beneficioso de la cafeína como un resultado 
secundario en el ensayo sobre la cafeína para la apnea 
del prematuro. El inositol y la claritromicina han sido 

TA  B LA  2 4 - 1

Distintos modos de soporte respiratorio no invasivo

■� MODO ■� M ECANISMO ■� PARÁM ETROS TÍPICOS 

Presión positiva continua de 
la vía aérea con cánula nasal 
(NCPAP)

Proporciona una presión de distensión continua, 
mejora la capacidad residual funcional (CRF) 
y mantiene abierta la vía aérea superior. Al 
evitar el colapso alveolar, la NCPAP ayuda a 
conservar el surfactante 

4-8 cm H2O

Presión positiva de la vía aérea 
inspiratoria sincronizada 
(si-PAP)

Proporciona una CPAP «bifásica», permitiendo 
que el niño respire con dos niveles de presión, 
aumentando aún más la CRF. La  
si-PAP sincronizada (no disponible en EE.UU.) 
se puede utilizar para sincronizar la «presión 
alta» con la inspiración 

Presión positiva al final de la 
inspiración (PEEP): 4-8 cm H2O

Presión inspiratoria máxima (PIP):  
8-15 cm H2O 

Ventilación nasal intermitente 
con presión positiva 

Proporciona una presión inspiratoria máxima 
además de la CPAP, aumentando así la 
ventilación 

PEEP: 4-8 cm H2O
PIP: 15-30 cm H2O

Cánula nasal con alto flujo 
de oxígeno humidificado y 
calentado 

Reduce el esfuerzo respiratorio mediante 
«lavado» del espacio muerto nasofaríngeo. 
También produce una presión de distensión 
comparable a la NCPAP 

2-8 l/min
El usuario no puede medir o controlar 

la presión 

Ventilación oscilatoria nasal de 
alta frecuencia

Incremento de la CRF. En teoría no requiere 
sincronización 

Presión media de la vía aérea (PMA): 
8-14 cm H2O (usualmente de 1-3 cm 
H2O por encima de la PMA utilizada 
durante la ventilación convencional

Amplitud: 20-40 cm H 2O; frecuencia: 
10-15 Hz

Ventilación no invasiva asistida 
ajustada neuralmente 

Proporciona una ventilación no invasiva 
proporcional a y sincronizada con la actividad 
diafragmática eléctrica. El soporte no está 
afectado por las fugas en la interfaz nasal

PEEP: 4-8 cm H2O
Nivel NAVA: 0,5-3 cm H 2O/mV; la 

actividad eléctrica del diafragma 
(Edi) objetivo máxima es de 5-15 y la  
Edi objetivo mínima es �  3 cm H2O 
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insuficiencia respiratoria y ocurre en ~1-2/1 000 recién 
nacidos vivos. En el útero, la placenta funciona como el 
órgano de intercambio gaseoso, y la resistencia pulmonar 
se mantiene igual a los niveles sistémicos o por encima 
de estos. Conforme el feto se aproxima al término, las 
vías vasodilatadoras (NO y prostaciclina) tienen una 
regulación positiva. Al nacer, múltiples factores dilatan 
los vasos pulmonares durante las primeras pocas respi-
raciones. Los trastornos significativos en la homeostasis 
metabólica (p. ej., acidosis, hipoxemia o hipercarbia) 
evitan la transición coordinada de la vasoconstricción 
a la vasodilatación, conduciendo al síndrome clínico de 
HPPRN. Las enfermedades precipitantes más habituales 
de la HPPRN son el síndrome de aspiración de meconio, 
la sepsis/neumonía, la depresión/acidosis perinatal, el 
desarrollo vascular pulmonar anormal, la hipoplasia 
pulmonar/hernia diafragmática congénita y la HPPRN 
con «pulmón negro» idiopático.

El tratamiento inicial comprende la corrección de la 
hipotermia, la hipoglucemia, la hipocalcemia, la anemia, 
la policitemia y la hipovolemia. La alcalosis inducida ha 
sido vinculada con resultados adversos; sin embargo, el 
tratamiento estándar es corregir la acidosis metabólica 
a un pH fisiológico. No se puede recomendar el uso de 
vasopresores/inotrópicos para llevar la presión sanguínea 
a niveles superiores a los fisiológicos y «forzar» la sangre 
a través de los pulmones, ya que pueden producirse 
incrementos concomitantes de la resistencia vascular 
periférica. El oxígeno es un vasodilatador pulmonar, 
por lo que se debe mantener la oxigenación normal. El 
objetivo de la ventilación mecánica es lograr un volumen 
y reclutamiento «óptimo», pues tanto las atelectasias 
como la distensión pulmonar excesiva limitan el flujo 
sanguíneo pulmonar. Se ha demostrado que el NO 
inhalado (iNO) mejora la oxigenación y disminuye la 
necesidad de oxigenación por membrana extracorpó-
rea (ECMO, extracorporeal membrane oxygenation). 
El sildenafilo se ha utilizado para el tratamiento de la 
hipertensión pulmonar en el contexto de la DBP y la 
hernia diafragmática congénita (HDC), aunque existen 
inquietudes acerca del posible aumento de la mortalidad 
en los niños a quienes se les administran dosis elevadas. 
Otros vasodilatadores pulmonares de uso alternativo 
incluyen los prostanoides (PGI2, epoprostenol, trepros-
tinil), milrinona (inhibidor de la fosfodiesterasa 3) y 
bosentán (antagonista del receptor de endotelina). La 
ECMO continúa siendo el tratamiento final de rescate 
para los lactantes con HPPRN.

ANOM ALÍAS PULMON ARES 
CONGÉNI TA S

Hernia diafragmática congénita

La HDC se produce por el fracaso del cierre de los plie-
gues pleuroperitoneales alrededor de la quinta semana 
de gestación, lo que causa un defecto diafragmático 
posterolateral (hernia de Bochdalek). El defecto del 
lado izquierdo es más frecuente. La HDC casi siempre 
está asociada con hipoplasia pulmonar. En ~40 % de los 
casos, está asociada con otra anomalía mayor o un sín- 
drome. Se ha estudiado la oclusión traqueal como una 

estudiados en ensayos aleatorizados en un solo centro. 
El uso de ibuprofeno para cerrar el conducto arterioso 
persistente se ha asociado con un mayor riesgo de DBP.

Tratamiento
El tratamiento de los lactantes en riesgo de desarrollar 
DBP debe (a) minimizar el soporte ventilatorio y la so-
bredistensión alveolar, (b) mantener una CRF adecuada 
con una presión positiva al final de la espiración óptima, 
(c) optimizar el crecimiento y (d) promover el uso jui-
cioso de diuréticos y broncodilatadores. Los agonistas 
� 2-adrenérgicos inhalados mejoran la resistencia de la 
vía aérea y la ventilación. Los corticoesteroides inhalados 
pueden minimizar el proceso inflamatorio que exacerba 
la DBP. No existe evidencia que los corticoesteroides 
inhalados mejoren el resultado pulmonar.

Implicaciones para los  
resultados a largo plazo

Aunque el crecimiento alveolar se acelera los primeros 
2 años de vida, los lactantes con DBP tienen una ca-
pacidad de difusión pulmonar reducida y un deterioro 
persistente del flujo espiratorio en las pequeñas vías 
aéreas. Desafortunadamente, la función pulmonar puede 
deteriorarse en los adultos que alguna vez tuvieron DBP, 
por lo que es necesario monitorizar a los lactantes con 
DBP hasta la vida adulta. La DBP está asociada con un 
resultado neurológico adverso, aunque no es fácil separar 
sus efectos de los de la inmadurez y las complicaciones 
de un nacimiento prematuro.

TRA STORNOS DE  
LA TRA NSICIÓN

Taquicardia transitoria del recién nacido
La taquicardia transitoria del recién nacido (TTRN) 
es un síndrome de insuficiencia respiratoria de inicio 
temprano, hallazgos radiográficos (aumento de las 
tramas vasculares pulmonares, edema pulmonar, hipe-
rexpansión leve y cardiomegalia leve) y síntomas que se 
resuelven en 2-5 días. Se cree que se debe a un retraso 
en el cese de la producción y la depuración de líquido 
pulmonar fetal. Los lactantes que nacen por cesárea 
electiva tienen un riesgo significativamente mayor de 
desarrollar TTRN, muy probablemente porque no sufren 
los cambios hormonales normales que acompañan a la 
transición hacia la vida extrauterina. El diagnóstico de 
TTRN es de exclusión. El tratamiento consiste en el 
soporte con oxígeno, la ventilación con presión posi-
tiva a medida que sea necesario, las radiografías para 
descartar malformaciones pulmonares, los antibióticos 
durante la evaluación para la sepsis y el ecocardiograma 
si está indicado.

Hipertensión pulmonar persistente  
del recién nacido

La hipertensión pulmonar persistente del recién nacido 
(HPPRN) se caracteriza por el fracaso de la transición 
vascular pulmonar normal a la vida extrauterina. Se 
producen presiones pulmonares elevadas, hipoxemia e 
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intervención fetal, pues bloqueando la salida de líquido 
del pulmón fetal aumenta el crecimiento pulmonar.

Desafortunadamente, los estudios en humanos 
que utilizan la estrategia de oclusión traqueal no han 
demostrado beneficios. El tratamiento de un neonato 
en la sala de partos con HDC conocida se dirige a la 
intubación inmediata y evita la ventilación con bolsa y 
mascarilla para minimizar la distensión del estómago y 
el intestino proximal. El estómago debe descomprimirse 
de inmediato. Los ruidos respiratorios asimétricos y el 
abdomen escafoides al nacer son las claves para el diag-
nóstico de los lactantes que no fueron diagnosticados 
en el período prenatal. La práctica actual generalmente 
implica retrasar la cirugía de 1-2 semanas para permitir 
que la resistencia vascular periférica disminuya antes de 
la reparación quirúrgica. El iNO y la ECMO se utilizan 
con frecuencia para estabilizar a los lactantes durante 
este período de tiempo.

Malformación adenomatoidea  
quística congénita y secuestro 

broncopulmonar

Malformación pulmonar congénita  
de la vía aérea  

(adenomatoidea quística)

La malformación pulmonar congénita de la vía aérea, 
antes conocida como malformación adenomatoidea 
quística congénita (MAQC), es una anomalía del 
desarrollo relativamente rara. Se cree que se produce 
por el fracaso del desarrollo broncoalveolar normal 
del mesénquima pulmonar entre la quinta y la séptima 
semanas de gestación. Las lesiones suelen ser unilaterales 
y aisladas a un solo lóbulo (bilateral en �  10 %). Las 
lesiones por lo general crecen significativamente entre 
las 20 y las 26 semanas de gestación y pueden causar 
desplazamiento mediastínico e hidropesía fetal. En 
ocasiones, las lesiones disminuyen conforme progresa 
el embarazo. La gravedad del compromiso respiratorio 
no siempre se puede predecir antes del nacimiento. 
El momento de la resección quirúrgica depende de la 
gravedad de los síntomas y varía de 1-2 días y de 4- 
6 meses de edad. La eventual resección se recomienda 
en todos los casos considerando la alta probabilidad de 
infecciones crónicas dentro de la lesión y la posibilidad 
de transformación maligna.

Secuestro pulmonar

El secuestro pulmonar es una lesión quística pulmo- 
nar diferente de la MAQC por el origen de su irrigación 
sanguínea (sistémica en vez de pulmonar). Los secues-
tros pueden ser intrapulmonares o extrapulmonares. 
Se cree que el secuestro se produce por el desarrollo de 
una yema pulmonar accesoria. Muchos lactantes con 
secuestros están asintomáticos al nacer, aunque pueden 
ser diagnosticados de forma temprana como parte  
de la evaluación de otras anomalías congénitas. Los 
secuestros presentan un riesgo significativo de infec-
ciones recurrentes. Se recomienda la resección el primer 
año de vida.

H ipoplasia pulmonar

La hipoplasia pulmonar representa un espectro amplio 
de malformaciones anatómicas que van de la agenesia 
bronquial total hasta la hipoplasia parenquimatosa leve 
y pueden ser primarias o secundarias a otras lesiones. 
Pueden estar asociadas con la HDC, la enfermedad es-
quelética o neuromuscular que disminuye el movimiento 
fetal o con la secuencia de oligohidramnios.

ENFERM EDAD ADQUIRIDA

Enfisema pulmonar intersticial

El enfisema pulmonar intersticial (EPI) es consecuen-
cia de la sobredistensión de las vías aéreas distales y 
generalmente se produce en los bebés más inmaduros. 
La rotura de las vías aéreas es una vía para la fuga de 
aire hacia las capas de tejido conectivo que causa los 
hallazgos radiográficos del EPI (radiotransparencia 
lineal y similar a quistes que refleja la acumulación de 
aire intersticial). Se han probado técnicas ventilatorias 
para minimizar la distensión alveolar y de la vía aérea. 
Cuando el EPI es unilateral, a menudo se sugiere que el 
lactante sea colocado con el lado afectado hacia abajo. 
Se puede intentar descomprimir las fugas de aire usando 
un tiempo inspiratorio breve, presiones de inflación bajas 
y volúmenes corrientes pequeños. La ventilación de alta 
frecuencia puede permitir la ventilación adecuada y la 
oxigenación en lactantes con EPI con menores presiones 
máximas y medias de la vía aérea que con la ventilación 
convencional.

Neumomediastino y neumotórax

Aproximadamente el 3-5 % de los neonatos normales 
a término pueden tener un neumotórax asintomático, 
espontáneo y sin tensión en las primeras horas de vida 
posnatal, posiblemente por la gran presión intrapleural 
negativa requerida para inflar los pulmones justo después 
del nacimiento. En los neonatos con enfermedad pulmo- 
nar se cree que hasta el 10 % desarrolla un síndrome de 
fuga aérea como resultado de una distensibilidad pul- 
monar inadecuada. Cuando el aire está limitado al me-
diastino, es inusual que el volumen de aire cause compro- 
miso circulatorio. El neumotórax a tensión puede produ-
cir presiones intrapleurales elevadas, colapso pulmonar 
ipsilateral, hipoxia, hipercapnia y desplazamiento me- 
diastínico. Dicho desplazamiento puede alterar el gasto  
cardíaco y causar colapso cardiovascular. Los ruidos 
respiratorios diferenciales son poco fiables para el diag- 
nóstico de neumotórax en los niños, pero la transilu-
minación del tórax puede ser útil. El deterioro clínico  
agudo de los niños con ventilación mecánica debe plan-
tear la sospecha inmediata de neumotórax. Los estudios 
recientes de lactantes con neumotórax espontáneo no 
demostraron ninguna diferencia en el tiempo de resolu- 
ción del mismo entre la respiración de aire ambiental  
y el uso de oxígeno al 100%, aunque el riesgo de to- 
xicidad del oxígeno puede superar el beneficio. La co-
locación de un tubo de drenaje torácico está indicada 
en neonatos con compromiso cardiorrespiratorio o en 
aquellos sometidos a ventilación mecánica.
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CAPÍTULO 25��� NEUMO n ÍA  
Y BRO n QUIOLITIS

WERTHER BRUNO w DE CARVALHO, M ARCELO CUN IO M ACHADO  FON SECA,  
CINT IA JOHN STON  Y DAV ID G. NICHOL S

NEUM ON ÍA

La neumonía es un trastorno inflamatorio del parénquima 
pulmonar, a diferencia de los trastornos inflamatorios 
de las vías aéreas (bronquiolitis, bronquitis o traqueítis). 
La etiología puede ser infecciosa, por aspiración, por 
hipersensibilidad a los materiales inhalados (hidrocar-
buros y neumonía lipoidea) o inducida por fármacos o 
radiación. La neumonía generalmente se caracteriza por 
signos de compromiso alveolar y opacidad radiográfica sin 
pérdida del volumen pulmonar. La neumonía recurrente 
plantea la posibilidad de una enfermedad subyacente 
(p. ej., anormalidades de la anatomía pulmonar con- 
génitas o adquiridas, inmunodeficiencias, prematuri- 
dad, secuestro pulmonar, fístula traqueoesofágica, cuerpo 
extraño, fibrosis quística, insuficiencia cardíaca, pala- 
dar hendido, bronquiectasias, discinesia ciliar, neutro-
penia o aumento del flujo sanguíneo pulmonar). Otros 
factores predisponentes son el estado socioeconómico 
bajo, el tabaquismo de los padres y una enfermedad 
crítica prolongada.

La neumonía se produce por colonización de las vías 
aéreas superiores que se propaga al tracto respiratorio 
inferior o, con menor frecuencia, por diseminación he-
matógena al parénquima pulmonar (p. ej., Streptococcus 
pneumoniae y Staphylococcus aureus). Los niños pueden 
experimentar tos, coriza o faringitis. Las respuestas 
inflamatorias conducen al aumento de la reactividad 
de las vías respiratorias, la trasudación de plasma hacia 
los espacios aéreos y la producción excesiva de moco. 
El epitelio bronquiolar y alveolar se vuelve necrótico en 
los casos graves. La acumulación de líquido y residuos 
celulares en los alvéolos puede generar disminución de 
la ventilación en relación con la perfusión e hipoxia. La 
neumonía vírica también afecta al pulmón mediante la 
invasión directa, y la inflamación mucosa resultante y 
la lesión ciliar predisponen a la infección bacteriana 
secundaria.

Neumonía neonatal

Los neonatos con neumonía bacteriana presentan ta-
quipnea, quejido, aleteo nasal y retracciones de la pared 
torácica. Otros signos inespecíficos (dificultades para 
alimentarse, vómitos, irritabilidad, letargo y apnea) 
también se observan con la bacteriemia y la meningitis, 
dificultando el diagnóstico de neumonía sin una radio- 
grafía de tórax. En los neonatos prematuros, la neumo- 

nía se puede caracterizar por apnea sin fiebre o taqui-
cardia. Los lactantes con neumonía por Chlamydia 
trachomatis se presentan entre las 3 semanas y los 3 me- 
ses de edad con tos quintosa, taquipnea y estertores.

Los estreptococos del grupo B (SGB) son la causa 
más habitual de neumonía de inicio temprano en los 
países desarrollados. La colonización vaginal, la prema-
turidad y la rotura prematura o prolongada (�  18 h)  
de membranas son factores de riesgo. Los lactantes 
gravemente afectados pueden desarrollar hipertensión 
pulmonar persistente del recién nacido. El cribado 
materno de colonización por SGB y la profilaxis an-
tibiótica intraparto han disminuido la incidencia y la 
gravedad de la neumonía por SGB. Entre las etiologías 
víricas de neumonía neonatal, el virus del herpes simple 
es el más habitual y conlleva una tasa de mortalidad 
elevada. La ampicilina, la gentamicina y el aciclovir 
son una combinación antibiótica útil hasta tener los 
resultados de cultivos y estudios de reacción en cadena 
de la polimerasa (PCR, polymerase chain reaction) para 
ajustar el tratamiento. El síndrome de aspiración de 
meconio también puede causar insuficiencia respiratoria 
neonatal, pero habitualmente se distingue con facilidad 
de la neumonía infecciosa de inicio temprano en base a 
los criterios clínicos y radiográficos.

La ventilación mecánica prolongada es el factor de 
riesgo principal para la neumonía que se presenta después 
de las primeras 48 h de vida. Los patógenos habituales 
para la neumonía neonatal asociada con la ventilación 
mecánica son Pseudomonas aeruginosa y estafilococos. 
La infección tardía por SGB suele presentarse como 
bacteriemia o meningitis y no como neumonía. El virus 
respiratorio sincitial (VRS) es la causa más habitual de 
neumonía neonatal vírica de inicio tardío.

Neumonía adquirida en la comunidad

La neumonía adquirida en la comunidad (NAC) es una 
infección del parénquima pulmonar adquirida fuera del 
hospital. La mayoría de los niños de más de 6 meses de 
edad con NAC se tratan como pacientes ambulatorios. 
Para los lactantes menores de 2 meses, las etiologías 
bacterianas incluyen a S. pneumoniae, el estreptococo 
del grupo B, los bacilos gramnegativos (provenien- 
tes del tracto genital materno o de la flora hospitala-
ria), S. aureus y C. trachomatis. Los niños pequeños 
con neumonía bacteriana habitualmente tienen fiebre 
alta (�  39 ºC) y taquipnea, con una apariencia tóxica.  
C. trachomatis (y con menor frecuencia Mycoplasma 
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hominis o Ureaplasma urealyticum) puede causar una 
«neumonía afebril de la infancia» en niños de 2 semanas 
a 4 meses de edad.

La tos ferina (o pertusis) está resurgiendo en todo 
el mundo. Los niños pequeños tienen mayor riesgo de 
complicaciones. La presentación es característica con 
tos quintosa prolongada, seguida a veces por un «sil-
bido» inspiratorio y vómito posterior a la tos. Se puede 
presentar leucocitosis severa (linfocitosis), hipertensión 
pulmonar, hipoxia, apnea y convulsiones. Los virus 
son los patógenos principales entre los lactantes de  
6-12 meses de edad. El VRS y la gripe son los más 
habituales, pero parainfluenza, adenovirus, rinovirus, 
coronavirus, sarampión, rubéola, varicela, citomega-
lovirus o herpes también pueden causar neumonía. 
Entre los niños de 1-5 años, los virus continúan siendo 
la causa principal, pero S. pneumoniae es un patógeno 
bacteriano común. S. aureus resistente a meticilina 
(SARM) se asocia con más frecuencia con la neumonía 
necrosante y el empiema que otros organismos. Los 
patógenos menos habituales incluyen a los helmintos 
(Ascaris lumbricoides, Strongyloides stercoralis, Toxo-
cara kennels), el metaneumovirus humano, B. pertussis, 
Mycobacterium tuberculosis, Listeria monocytogenes, 
Legionella pneumophila, Hantavirus, Coxiella burnetii, 
protozoos (p. ej., Toxoplasma gondii), hongos (incluyendo 
Pneumocystis jiroveci) y agentes físicos y químicos. 
La incidencia relativa de neumonía por Mycoplasma 
aumenta con la edad y es habitual en adultos jóvenes.

Las recomendaciones basadas en la evidencia para el 
tratamiento antibiótico de la NAC dependen del estado 
de inmunización del paciente. En pacientes con sospecha 
de neumonía por S. pneumoniae se utiliza ampicilina 
intravenosa (ceftriaxona si se sospecha resistencia a la 
penicilina). Se debe agregar vancomicina si hay preva-
lencia de SARM. Cuando se sospeche de infección por 
Haemophilus influenzae tipo B (p. ej., en un niño no 
inmunizado) se deben usar ceftriaxona, cefotaxima o 
ampicilina-sulbactam por la resistencia mediada por 
�-lactamasa. El tratamiento empírico inicial puede ser 
modificado después de identificar el agente etiológico. 
Se debe considerar un macrólido, la doxiciclina o el 
levofloxacino, si se sospecha neumonía atípica.

Neumonía en el huésped 
inmunocomprometido

Varias deficiencias inmunitarias crónicas graves están 
asociadas con síndromes de neumonía característicos. 
El patrón radiológico puede ser característico, como en 
la consolidación focal (S. pneumoniae, H. influenzae, 
Legionella sp., micobacterias y hongos), el patrón mi-
cronodular (virus, micobacterias, Histoplasma, Candida 
sp. y Cryptococcus), un patrón nodular (Aspergillus 
sp., otros hongos, mucormicosis, Nocardia sp. y la 
enfermedad linfoproliferativa por virus Epstein-Barr) 
o el patrón difuso intersticial (virus, M. pneumoniae, 
Chlamydia y P. jiroveci). El tratamiento empírico tem-
prano es muy importante y el lavado broncopulmonar 
o la biopsia pulmonar pueden ser necesarios para el 
diagnóstico definitivo.

Neumonía nosocomial
La neumonía adquirida después de 48 h de hospitaliza- 
ción se considera nosocomial. La neumonía asociada  

con la ventilación mecánica es la segunda causa principal 
de infección nosocomial (20 %). El microorganismo 
que se recupera con mayor frecuencia es P. aeruginosa, 
seguido por S. aureus y luego por otros organismos 
gramnegativos como Klebsiella spp., Escherichia coli, 
Enterobacter spp., Serratia marcescens y Acinetobacter. 
El tratamiento empírico habitualmente es una combi-
nación que incluye un aminoglucósido por el riesgo de 
infecciones gramnegativas. La vancomicina se agrega si 
se considera que existe riesgo de SARM.

Neumonía aspirativa

La neumonía aspirativa se produce cuando los reflejos 
protectores de la vía aérea son inadecuados o superados. 
La naturaleza de la neumonía resultante depende de las 
características de la aspiración, ya sea ácido gástrico 
(neumonitis química), flora de la vía aérea superior (neu-
monía bacteriana) o material en partículas (obstrucción 
de las vías aéreas). La prevención incluye la elevación de 
la cabecera de la cama a 30°, la intubación endotraqueal 
para los pacientes que han perdido los reflejos protectores 
de la vía aérea y una buena higiene dental. Puede ser 
necesario extraer las partículas grandes por broncos-
copia. Los corticoesteroides no mejoran los resultados. 
La cobertura empírica para la aspiración de secreciones 
orales comprende la ampicilina y la clindamicina (para 
la cobertura de anaerobios). La aspiración de ácido 
gástrico por si sola no requiere cobertura antibiótica.

Diagnóstico

El diagnóstico bacteriano en los hemocultivos es inusual 
(3-11 %) y rara vez modifica el tratamiento. La identi-
ficación del organismo específico es especialmente útil 
en los casos graves o con derrames pleurales. El diag-
nóstico vírico es importante para guiar el tratamiento 
(especialmente para los niños inmunocomprometidos) 
y las precauciones para el control de la infección. La 
PCR es útil para el diagnóstico de Mycoplasma y el 
antígeno urinario para Legionella. Cuando la radiografía 
torácica o los factores de riesgo indican tuberculosis, se 
debe realizar una prueba cutánea. Los hallazgos radio-
gráficos a menudo aparecen después de los hallazgos 
en la exploración clínica, especialmente en presencia 
de deshidratación. La infección bacteriana debe sospe-
charse si existen derrames pleurales grandes, neumonía 
necrosante y abscesos. La tomografía computarizada de 
alta resolución muestra las estructuras anatómicas y es 
más sensible que la radiografía torácica para detectar 
la neumonía. La ecografía pulmonar posiblemente es 
útil y evita la radiación ionizante.

Complicaciones

Las complicaciones de la neumonía incluyen derrames 
pleurales, empiema, infección extrapulmonar, sepsis, 
insuficiencia respiratoria aguda, shock, absceso pulmo- 
nar, neumotórax, atelectasia y disfunción multiorgánica. 
El derrame pleural y el empiema son complicaciones 
agudas frecuentes y se conocen como derrames paraneu-
mónicos. El derrame pleural representa una colección 
de líquido dentro de la cavidad pleural. La inflamación 
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enfermedad prolongada y una mayor mortalidad. Más 
de la mitad de los pacientes con BA tienen episodios 
recurrentes de sibilancias hasta los 7-11 años de edad.

Patogénesis

La infección vírica de las células epiteliales bronquio-
lares conduce a edema celular, producción de moco, 
necrosis celular y descamación. La inflamación produce 
edema submucoso y adventicio. Las células caliciformes 
proliferan y producen moco excesivo que las células 
epiteliales no ciliadas (en regeneración) no pueden eli-
minar adecuadamente. Los tapones de moco cargados 
de residuos celulares pueden causar obstrucción de la 
vía aérea, hiperinsuflación, aumento de la resistencia 
de la vía aérea, atelectasia y desequilibrio de la relación 
ventilación-perfusión. La constricción del músculo liso 
bronquial parece tener poca participación en el curso de 
la enfermedad. Los lactantes tienen un riesgo mayor por 
sus vías aéreas pequeñas, volúmenes de cierre elevados, 
ventilación colateral insuficiente, aumento de la reacti-
vidad del músculo liso de las vías aéreas y ausencia de 
inmunidad contra los virus respiratorios. El epitelio ciliado 
tarda 13-17 semanas para ser restaurado. La respuesta 
inflamatoria es diferente de la del asma y las alergias; 
predominan los neutrófilos en lugar de los eosinófilos.

Patógenos específicos

Virus respiratorio sincitial

El VRS es un virus de ARN monocatenario miembro de 
la familia Paramixovirus. Puede persistir durante varias 
horas en las superficies, y el lavado de manos exhaus-
tivo es la medida de control principal de la infección. 
La infección previa genera anticuerpos séricos, pero 
sólo brinda protección parcial. Los niveles elevados de 
anticuerpos maternos se asocian con menores tasas de 
infección en los lactantes. La administración profiláctica 
de anticuerpos reduce pero no elimina la enfermedad 
grave por VRS.

Rinovirus

El rinovirus, generalmente asociado con el resfriado co-
mún, es la segunda causa más habitual de bronquiolitis. 

de la pleura ocasiona la fuga de plasma y los leucocitos 
hacia la cavidad pleural. Los derrames pleurales se cla-
sifican como trasudados o exudados, dependiendo del 
análisis de laboratorio (tabla 25-1). Los datos adicionales 
incluyen un estudio microbiológico positivo (prueba de 
Gram, cultivo u otras pruebas diagnósticas como PCR).

El tratamiento conservador de la infección consiste 
en el tratamiento antibiótico aislado o el tratamiento 
antibiótico y el drenaje simple. Los derrames pleurales 
que aumentan de volumen o comprometen la respiración 
deben drenarse. Es preferible colocar un tubo de drenaje 
antes que hacer punciones de toracocentesis repetitivas.

La neumonía con líquido pleural que contiene pus se 
denomina empiema. Las complicaciones crónicas inclu- 
yen engrosamiento de la pared bronquial, bronquiectasias,  
predisposición al asma, bronquiolitis constrictiva, fibro-
tórax, fibrosis mediastínica, pericarditis constrictiva y 
engrosamiento pleural. Los fibrinolíticos intrapleurales 
pueden ser utilizados para los derrames paraneumónicos 
complicados (líquido espeso lobulado) o empiema. Se ha 
evaluado el uso de urocinasa en ensayos pediátricos. El 
tratamiento quirúrgico es considerado en pacientes sép- 
ticos por una colección pleural persistente a pesar de 
la toracostomía y el tratamiento antibiótico. Las opcio- 
nes quirúrgicas son la cirugía torácica asistida con 
vídeo (VATS, video-assisted thoracic surgery), la mi- 
nitoracotomía (similar a VATS pero el procedimiento es 
abierto) y la descorticación. Los lactantes y los niños tie- 
nen mejor capacidad que los adultos de resolver el en-
grosamiento pleural sin efecto nocivo sobre la función 
y el crecimiento pulmonar.

BRON QUIOLITIS

La bronquiolitis aguda (BA) es una enfermedad respiratoria 
en lactantes y niños pequeños causada por una infección 
vírica que produce insuficiencia respiratoria, sibilancias 
y crepitaciones. El diagnóstico principalmente es clínico. 
La mayoría de los casos de BA son leves, autolimitados 
y los síntomas duran de 3-7 días. La transmisión de los 
patógenos es probable en los pacientes hospitalizados; 
por lo tanto, se necesitan medidas de control selectivo. 
El VRS es el patógeno principal, aunque otros virus están 
involucrados. La epidemia de BA se produce durante el 
otoño y el invierno. Los niños de alto riesgo (prematuros, 
inmunocomprometidos o con displasia broncopulmonar 
o enfermedad cardíaca congénita) pueden tener una 

TABL   A  2 5 - 1

Características del líquido pleural

■� TRA SUDADO ■� EXUDADO

pH �7,20 �7,20
Proteínas (nivel líquido pleural/suero) �0,5 �0,5
HDL (nivel líquido pleural/suero) �0,6 �0,6
HDL (IU/l) �200 �200
Glucosa (mg/dl) �40 �40
Eritrocitos (mm3) �5  000 �5  000
Leucocitos (mm3) �10  000 (PMN) �10  000 (PMN)

HDL, lactato deshidrogenasa; PMN, neutrófilos polimorfonucleares.
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Los más de 100 serotipos de rinovirus son ARN mo-
nocatenario y miembros de la familia Picornavirus. La 
transmisión ocurre por autoinoculación en la nasofaringe 
o la conjuntiva y por gotitas de aerosol.

Virus de la gripe

La infección por gripe generalmente es autolimitada, 
pero puede causar complicaciones (p. ej., neumonía, 
síndrome de Reye, miositis, convulsión febril y ence-
falopatía aguda). La hospitalización, el aumento de la 
gravedad y las complicaciones son más frecuentes en 
los niños �  2 años y en aquellos con factores de riesgo 
(asma, enfermedad pulmonar crónica, enfermedad car-
díaca grave, inmunocompromiso, hemoglobinopatías y 
diabetes mellitus).

Metaneumovirus humano

El metaneumovirus humano, descrito en el 2001, proba-
blemente ha infectado a los humanos durante 50 años. 
El síndrome clínico varía desde síntomas respiratorios 
leves hasta BA y neumonía. Afecta sobre todo a los niños 
menores de 2 años de edad (en general de 3-5 meses). 
La epidemia se produce durante el otoño y el invierno. 
Debido a la heterogeneidad, múltiples reinfecciones 
pueden ocurrir en el mismo paciente, particularmente 
en los de edad avanzada e inmunocomprometidos.

Coronavirus

La manifestaciones de la infección por coronavirus in-
cluyen fiebre �  38 ºC, tos seca, disnea e hipoxemia, que 
es más leve en los niños jóvenes que en los adolescentes 
y los adultos. Los cambios en las pruebas de laboratorio 
incluyen leucopenia o linfopenia moderada con aumento 
de las enzimas hepáticas. Se identificó un coronavirus 
como causa del síndrome agudo respiratorio severo en 
China en 2003. Los lactantes y los niños pequeños no 
fueron un grupo de riesgo.

Adenovirus

El adenovirus es un virus ADN que no tiene envoltura 
lipídica vírica, es altamente estable fuera de las células 
huésped y continúa siendo infeccioso a temperatura 
ambiente durante 2 semanas. A menudo causa infec-
ción respiratoria aguda y conjuntivitis y puede ser 
latente con una recidiva posterior. Las infecciones de 
las vías respiratorias bajas incluyen neumonía, BA, 
laringotraqueobronquitis o tos similar a la tos ferina. 
Puede producirse una enfermedad gastrointestinal y 
meningitis aséptica.

Parainfluenza

Cada 2 años, el virus parainfluenza tipo 1 causa una 
epidemia, con un mayor número de casos de crup que la 
BA. La epidemia de virus parainfluenza tipo 2 es errática 
y se produce justo después de una epidemia tipo 1. La 
epidemia de parainfluenza tipo 3 se presenta cada año 
(primavera y verano) y tiene una duración prolongada 
en relación con los tipos 1 y 2. Los virus parainfluenza 
causan una enfermedad similar al VRS con una menor 

tasa de hospitalización. En general, estas infecciones 
afectan a las vías aéreas superiores, frecuentemente 
con otitis aguda.

Diagnóstico

Los estudios de laboratorio no son necesarios para  
diagnosticar BA cuando la historia y la exploración física 
son consistentes, pero pueden ser útiles en pacientes 
de alto riesgo o en aquellos con enfermedad grave. La 
indicación de cultivos bacterianos y el recuento de sangre 
completo en niños pequeños con fiebre y bronquiolitis 
ha sido controvertida. Los lactantes menores de 3 meses 
con fiebre (�  38,3 ºC) y sospecha de bronquiolitis pueden 
tener una tasa de infección del tracto urinario del 3,3 % 
y una tasa de bacteriemia del 0,2-1,4 %. Los neonatos 
con fiebre requieren una evaluación completa. Los virus 
pueden detectarse en muestras nasofaríngeas, líquido 
de lavado broncoalveolar o tejido pulmonar mediante 
la tinción directa de anticuerpos inmunofluorescentes, 
ensayo de inmunoabsorción enzimática, PCR o cultivo 
directo. Las pruebas del virus de la gripe pueden guiar el 
tratamiento con oseltamivir. Los diagnósticos que imitan 
a la BA incluyen enfermedad cardíaca congénita, reflujo 
gastroesofágico, neumonía por aspiración, neumonía por 
Mycoplasma, otras neumonías bacterianas o aspiración 
de cuerpo extraño.

Tratamiento de soporte

La monitorización adecuada, la hidratación y la oxige-
nación son la columna del tratamiento de la BA. Ningún 
tratamiento específico mejora el resultado de los niños 
gravemente enfermos con bronquiolitis. La fisioterapia 
torácica no mejora la gravedad de la enfermedad, el 
requerimiento de oxígeno o el resultado. Con la ad-
ministración de �-agonistas (p. ej., salbutamol) no hay 
mejoría sobre la saturación de oxígeno, la disminución 
del ingreso hospitalario o la reducción del tiempo de 
estancia hospitalaria. La epinefrina inhalada disminuye 
la necesidad de ingreso hospitalario, pero no acorta 
el tiempo de estancia. Los estudios con broncodilata-
dores en la bronquiolitis tienen una limitación, pues 
clínicamente es difícil distinguir la bronquiolitis del 
asma aguda desencadenada por una infección vírica. 
Los anticolinérgicos, los corticoesteroides (inhalados 
o sistémicos) y la ADNasa recombinante humana en 
aerosol no han demostrado un beneficio adicional. La 
evidencia actual apoya una prueba con medicamentos 
� o �-adrenérgicos con la interrupción subsecuente si 
no se logra la mejoría clínica con una dosis.

La solución salina hipertónica nebulizada (3 %) puede 
mejorar la depuración mucociliar de las secreciones de 
las vías aéreas reduciendo la viscosidad, rompiendo los 
enlaces iónicos dentro del moco, rehidratando el moco, 
absorbiendo agua de la mucosa y la submucosa, redu-
ciendo el edema parietal, induciendo la producción de 
esputo y tos, y promoviendo la motilidad ciliar mediante 
la liberación de prostaglandina E2.

La ribavirina inhibe la síntesis de proteínas estruc- 
turales víricas, reduce la replicación vírica y la respuesta 
de la inmunoglobulina E. Sin embargo, implica pro- 
blemas dado su coste elevado, problemas logísticos,  
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posible teratogenicidad y baja eficacia clínica. La ribavi- 
rina debe reservarse para los pacientes inmunodepri- 
midos con enfermedad grave, quienes también están  
bajo el cuidado de especialistas en enfermedades infec- 
ciosas.

En los lactantes con BA y fiebre, el riesgo de bac-
teriemia coexistente es menor (0-0,37 %) que en una 
población comparable de niños pequeños con fiebre sin 
una infección vírica reconocible. Sólo se administran 
antibióticos si existen indicaciones específicas de una 
infección bacteriana coexistente.

La administración de surfactante exógeno en los 
lactantes que requieren cuidados intensivos y ventilación 
mecánica se ha asociado con una duración más corta 
de la ventilación mecánica y una menor estancia en la 
UCIP, aunque la evidencia es insuficiente para estimar 
su eficacia.

Complicaciones

Apnea

La apnea se ha vinculado con diferentes infecciones 
del tracto respiratorio en los lactantes que muestran 
síndromes clínicos análogos a la BA. El mecanismo  
de la apnea en la BA es incierto, pero puede parecerse 
a la apnea de la prematuridad y a la apnea refleja de 
las vías aéreas superiores. Existen informes que sugie-
ren que el VRS tiene un efecto directo sobre el sistema 
nervioso central. Aunque la apnea relacionada con la 
bronquiolitis suele resolverse en 48 h, pueden presen-
tarse episodios recurrentes de apnea. La cafeína puede 
disminuir la necesidad de intubación en lactantes con 
bronquiolitis y apnea.

Insuficiencia respiratoria

La cánula nasal de alto flujo puede disminuir la necesi-
dad de intubación y el tiempo de estancia en niños con 
bronquiolitis. Los factores de riesgo para la insuficiencia 
respiratoria incluyen la edad (�  2 meses), el peso bajo al 
nacer (�  2,26 kg), el antecedente de tabaquismo materno, 
el inicio de los síntomas respiratorios �  1 día antes del 
ingreso, la presencia de apnea, las retracciones graves, la  
saturación de oxígeno �  85 % con el aire ambiental y  
la ingesta oral insuficiente. No existe evidencia clara para 
seleccionar el modo de ventilación. A menudo se utili- 
za la presión positiva continua en las vías respiratorias 
o a dos niveles (CPAP o BiPAP) como una alternativa 
previa a la ventilación invasiva. Los pacientes con hi-
poxemia refractaria e hipercapnia requerirán intubación 
y ventilación mecánica. La ventilación oscilatoria de alta 
frecuencia ha sido exitosa en lactantes con bronquiolitis e 
hipoxemia grave. Como en otras formas de insuficiencia 
respiratoria que amenazan la vida y son refractarias  
al resto de las intervenciones, se puede utilizar la oxi-
genación con membrana extracorpórea.

Inmunoprofilaxis (palivizumab)

La inmunoprofilaxis para el VRS se basa en dos posibles 
enfoques: vacunas (inmunización activa) y anticuerpos 
monoclonales. Los esfuerzos para obtener una vacuna 
efectiva han sido infructuosos. La inmunización pa-
siva contra el VRS utiliza anticuerpos monoclonales 
humanizados (palivizumab), que se administra por vía 
intramuscular en los grupos de alto riesgo una vez al 
mes por un máximo de 5 meses (durante los meses de 
epidemia). Entre los grupos de alto riesgo, las tasas de 
hospitalización por VRS se reducen de 39-82 %.
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CAPÍTULO 26��� LESIÓN PULMONAR AGUDA  
Y SDRA

KATHLEEN M. VENTRE Y JOHN H. ARNOLD

INTRODUCCIÓN Y DEFINICIONES

En 1994, la American-European Consensus Confe- 
rence definió el síndrome de dificultad respiratoria del 
«adulto» o «aguda» (SDRA) como una forma grave de  
lesión pulmonar aguda (LPA) caracterizada por edema 
pulmonar agudo no cardiógeno con infiltrados pulmonares 
bilaterales en la radiografía y una relación de Pa�2/F�� 2 
�  200. El término LPA fue adoptado para describir a 
los pacientes con una relación Pa�2/F�� 2 �  300 que no 
cumplen criterios para SDRA. Datos recientes indican 
que el SDRA se presenta en 1-4 % de los ingresos a la 
unidad de cuidados intensivos pediátricos (UCIP) y en  el 
8-10 % de los niños que requieren ventilación mecánica. 
Históricamente, la mortalidad del SDRA infantil ha variado 
del 20-75 %, pero los datos de estudios epidemiológi- 
cos contemporáneos y los grupos controles de ensayos 
multicéntricos recientes indican que la mortalidad en el  

SDRA/LPA pediátrica ahora varía del 8-36 %. Entre 
los niños inmunocomprometidos con SDRA/LPA, la 
mortalidad continúa siendo elevada hasta un 60 %.

El espectro de LPA/SDRA no representa una sola 
enfermedad. Estos términos describen un grupo diverso 
de trastornos con una vía común final que implica el 
inicio agudo de edema por aumento de la permeabili-
dad, opacidad parenquimatosa y deterioro importante 
de la oxigenación. El grupo de trabajo para la defini-
ción del SDRA ha propuesto una definición revisada 
(tabla 26-1) que tiene en consideración el efecto de los 
parámetros del ventilador, acepta que la LPA puede 
coexistir con edema pulmonar hidrostático y reconoce 
que puede haber variabilidad en la interpretación de 
la radiografía. El grupo de trabajo propuso eliminar el 
término LPA a favor de clasificar el grado de deterioro 
de la oxigenación en pacientes con SDRA como «leve», 
«moderado» o «grave».

MECANISMO DE LA 
ENFERMEDAD:  

FISIOPATOLOGÍA CENTRAL
El SDRA se desarrolla después de una lesión pulmonar 
«directa» o «indirecta». La neumonía y la aspiración 
pulmonar, la contusión pulmonar traumática, el em-
bolismo graso, la lesión por inmersión y la lesión por 
inhalación son causas de lesión pulmonar directa. Las 
formas más habituales de lesión pulmonar indirecta 
incluyen condiciones sistémicas como sepsis, shock, 
derivación cardiopulmonar o transfusión de productos 
sanguíneos. Se cree que la lesión directa causa consoli-
dación regional por destrucción de la arquitectura al- 
veolar, mientras se cree que la lesión indirecta está aso-
ciada con congestión de la vasculatura pulmonar, edema 
intersticial y compromiso alveolar más leve.

Sin considerar los factores desencadenantes, el SDRA 
suele progresar en fases definidas por distintas caracte-
rísticas clínicas, radiográficas e histopatológicas. La fase 
exudativa se caracteriza por el desarrollo agudo de la 
disminución de la distensibilidad pulmonar e hipoxe-
mia arterial. La radiografía torácica revela infiltrados 
alveolares difusos por edema pulmonar. En la fase fi-
broproliferativa se puede desarrollar un aumento de la  
fracción del espacio muerto alveolar e hipertensión pul- 
monar refractaria como resultado de la inflamación 
crónica y la cicatrización de la unidad alveolocapilar. 
Durante la fase de recuperación se restaura la barrera 
epitelial alveolar, mejora gradualmente la distensibilidad 
pulmonar, se resuelve la hipoxemia y hay un retorno 
eventual a la función pulmonar previa a la enfermedad.

TABLA 26-1

El síndrome de dificultad respiratoria aguda 
(definición de Berlin)

Tiempo Inicio dentro de 1 semana de un 
desencadenante clínico conocido, o 
síntomas respiratorios nuevos/que 
empeoran

Imagen Opacidades torácicas bilaterales 
inexplicables por el derrame, 
atelectasias regionales o nódulos

Origen Dificultad respiratoria que no se puede 
explicar totalmente por insuficiencia 
cardíaca o sobrecarga de líquidos. La 
ecocardiografía se utiliza para excluir 
edema hidrostático en ausencia de 
factores de riesgo específicos

Deterioro de la oxigenación

SDRA leve 200 � Pa� 2/F�� 2 � 300 con PEEP o 
CPAP � 5 cm H 2O

SDRA 
moderado

100 � Pa� 2/F�� 2 � 200 con PEEP �  
5 cm H2O

SDRA grave Pa� 2/F�� 2 � 100 con PEEP � 5 cm H 2O

CPAP, presión positiva continua en las vías respiratorias; 
PEEP, presión positiva al final de la expiración;  
SDRA, síndrome de dificultad respiratoria aguda.
Adaptado de Ranieri VM, Rubenfeld GD, Thompson 
BT, et al. ARDS Definition Task Force. Acute respiratory 
distress syndrome: The Berlin Definition. JAMA 
2012;307(23):2526-33.
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El edema del SDRA no está causado principalmente 
por insuficiencia cardíaca sino por la disrupción de los 
componentes estructurales que regulan el equilibrio del 
líquido alveolar. Normalmente, las uniones entre las cé- 
lulas endoteliales permiten el movimiento de líquido  
hacia el espacio intersticial, pero no de proteínas o solu-
tos. La tasa de movimiento de líquido hacia el intersti- 
cio depende de las diferencias netas entre las presio- 
nes hidrostáticas y osmóticas en los capilares pulmonares 
en relación con el ambiente intersticial. En el SDRA se 
altera la depuración de líquido por el sistema linfático 
pulmonar debido a la lesión del epitelio alveolar y/o del 
endotelio capilar pulmonar. Estos episodios desencade-
nan la respuesta inmunitaria del huésped, causando la 
activación de neutrófilos y la elaboración de citocinas 
proinflamatorias.

El surfactante está producido por las células epite- 
liales alveolares de tipo II y contiene fosfolípidos y  
componentes proteicos. Promueve la estabilidad alveolar 
y de las vías aéreas pequeñas, pues disminuye la ten- 
sión superficial. Los constituyentes proteicos principa- 
les del surfactante también facilitan la depuración de  

los organismos infecciosos. Después de la lesión pulmo- 
nar, la producción de surfactante disminuye y la activi- 
dad del remanente está afectada por las alteraciones en 
los fosfolípidos y la inactivación por exudados alveola-
res. Cuando no hay una enfermedad, la interacción del 
surfactante con las propiedades elásticas del pulmón  
y la pared torácica contribuye a la histéresis pulmonar, 
un fenómeno que permite mantener el volumen pulmo- 
nar con presiones transpulmonares más bajas durante 
la espiración que las requeridas durante la inspiración.  
Durante la inspiración, el aumento de la presión trans- 
pulmonar produce pocos cambios en el volumen pulmo-
nar hasta que el paciente alcanza un punto de inflexión 
inferior en la rama inspiratoria de la curva (Pflex inferior)  
(fig. 26-1). En este punto, el cambio en el volumen pul-
monar producido por cada incremento de la presión (es 
decir, la distensibilidad) aumenta rápidamente y luego 
más lentamente, hasta alcanzar el punto de inflexión 
superior (Pflex superior) (fig. 26-1), donde la distensibili- 
dad disminuye de nuevo. En el pulmón lesionado, toda 
la curva está desplazada hacia abajo y a la derecha, lo 
que refleja las presiones más elevadas necesarias para 

Clin, Cinf

CPT normal

CPT SDRA

Punto de inflexión verdadero

Cfin

V (l)

CRC

EELV

PEEPi0

Cinicial

PIB

Pflex

PIA

Pflex superior

P (cm H2O)

FIGURa 26-1.  Curva de volumen-presión en ausencia de enfermedad (líneas discontinuas) y en el síndrome de dificultad 
respiratoria aguda (SDRA) (línea continua). Se muestran las curvas inspiratorias. Las transiciones importantes durante la 
insuflación pulmonar se indican en la curva de SDRA. Obsérvese que en el SDRA, la capacidad pulmonar total (CPT) está 
disminuida, en comparación con la CPT del pulmón normal. En este ejemplo, una pequeña cantidad de presión positiva 
al final de la espiración (PEEP intrínseco [PEEPi]) está presente en el volumen pulmonar al final de la espiración (EELV) 
en el pulmón con SDRA. En esta situación, el volumen está por debajo de la capacidad residual funcional (CRF). La dis-
tensibilidad se indica en varios puntos como la pendiente de la curva de volumen-presión. Pflex está indicado en la curva 
como la intersección de la porción con distensibilidad baja de la curva obtenida a un volumen pulmonar bajo (Cinicial). 
Pflex superior está indicado como la transición entre la zona casi lineal de máxima distensibilidad (Clin) y la zona de baja 
distensibilidad con un volumen pulmonar elevado (Cfin). El punto de inflexión más bajo (PIB) y el punto de inflexión 
más alto (PIA) son los puntos donde la curva de volumen-presión empieza a alejarse de Clin en los extremos del volumen 
pulmonar. El «punto de inflexión verdadero» marca el cambio real en la concavidad de la curva de volumen-presión. (De 
Harris RS. Pressure-volume curves of the respiratory system. Respir Care 2005;50:78-98, con autorización.)
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las células tipo II, las ATPasas de Na� /K�  localizadas en 
la membrana celular basolateral transportan activamen- 
te el sodio al espacio intersticial, creando un gradiente 
para el movimiento de agua a través del epitelio alveolar 
y de nuevo al intersticio (fig. 26-2). La LPA debilita la 
depuración de líquido alveolar al menos por dos razones 
importantes: la lesión epitelial compromete a las proteí-
nas de la membrana que regulan el equilibrio de líquido 
alveolar, mientras que la hipoxia inhibe el transporte 
transepitelial de sodio. El edema por permeabilidad, 
que es la característica distintiva de la LPA/SDRA tem-
prano, establece el escenario para la disminución de la 
distensibilidad pulmonar y una reducción del volumen 
pulmonar al final de la espiración (EELV, end-expiratory 
lung volume) hasta un nivel que se aproxima al volumen 
de cierre, causando atelectasias regionales y un shunt 
intrapulmonar generalizado.

alcanzar y mantener el reclutamiento pulmonar, y una 
disminución de la distensibilidad pulmonar a lo largo 
del ciclo respiratorio.

Mecanismos de depuración  
del líquido alveolar

La depuración del líquido acumulado en el espacio 
alveolar está regulado por canales iónicos en las células 
de Clara de la vía aérea distal y las células epiteliales 
alveolares tipo I y II. Las células tipo I constituyen alre-
dedor del 95 % del revestimiento epitelial del alvéolo y 
son sumamente permeables al agua. Las células tipo II  
son responsables de producir surfactante pulmonar y de 
facilitar el transporte transepitelial de iones. Una vez que 
el sodio entra por los canales en la superficie apical de 
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FIGURa 26-2.  Mecanismos celulares de la resolución del síndrome de dificultad respiratoria aguda. Se muestra la repo-
blación de la barrera epitelial alveolar en el lado izquierdo de la figura. Ahora se cree que este proceso puede involucrar 
a la proliferación endógena de células madre (v. texto). Dentro del alvéolo, los neutrófilos sufren apoptosis y fagocitosis 
por los macrófagos alveolares. Se ilustran los elementos estructurales que determinan el transporte de líquidos a través 
del epitelio alveolar. (De Ware LB, Matthay MA. The acute respiratory distress syndrome. N Engl J Med 2000;342[18]: 
1334-49, con autorización).
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Alteración del intercambio  
gaseoso en la LPA y el SDRA

Existen muchas fuentes potenciales de hipoxia en la LPA 
y el SDRA. El edema en el compartimento intersticial 
o en los alvéolos inhibe el intercambio gaseoso, y la 
sangre que fluye más allá de las unidades pulmonares 
comprometidas o colapsadas está pobremente oxigena- 
da. El shunt intrapulmonar no aumenta la Pa�� 2 sisté- 
mica, pero los quimiorreceptores sensibles estimulan el  
centro respiratorio. El shunt intrapulmonar se ve ate-
nuado por vasoconstricción pulmonar, lo que redirige 
la sangre hacia las unidades mejor ventiladas. La vascu-
latura pulmonar es única en la fisiología humana, pues 
su músculo liso se contrae en respuesta a la hipoxia.

La relación entre la ventilación alveolar (V
.
) y la 

perfusión (Q
.

) no es anatómicamente fija. En el pulmón 
humano erguido sin enfermedad sometido a las fuerzas 
gravitacionales, la respiración espontánea crea un gra- 
diente descendente de presión transpulmonar del vér- 
tice a la base, formando una presión de distensión para 
el llenado alveolar que es mayor en el vértice (indepen- 
diente) que en la base (no dependiente). Los alvéolos  
dependientes están ubicados en una porción más disten- 
sible de la curva de volumen-presión en comparación  
con los alvéolos distendidos independientes, un fenóme- 
no que armoniza con el hecho de que el flujo sanguíneo  
en el pulmón erguido es mayor en las regiones dependien- 
tes que en las independientes. Sin embargo, es impor-
tante reconocer que la variabilidad local en la dis- 
tribución del flujo sanguíneo pulmonar no puede ex-
plicarse completamente por la gravedad y es probable  
que esté determinada en gran medida por la arquitectura 
de la vasculatura pulmonar. Los modelos experimenta- 
les en animales grandes han demostrado que en la 
posición supina el flujo sanguíneo pulmonar tiende a 
distribuirse preferentemente en la región dorsal (depen-
diente), aunque existe una marcada heterogeneidad en 
la perfusión. En la posición prona, el flujo sanguíneo 
pulmonar sigue distribuyéndose sobre todo hacia la 
región dorsal (ahora independiente).

La fracción del «shunt fisiológico» comprende un 
10 % del gasto cardíaco y surge del desequilibrio basal 
V
.
/Q

.
, además de la sangre de las venas bronquiales, 

pleurales y tebesianas, que retornan hacia la circulación 
sistémica sin pasar a través del lecho vascular pulmonar. 
En el SDRA, los alvéolos llenos de líquido actúan como 
unidades pulmonares con V

.
/Q

.
 bajo. La distensión al-

veolar excesiva en otras áreas crea un espacio muerto. 
La distensión por la ventilación con presión positiva 
desplaza el flujo sanguíneo pulmonar local, creando 
un desequilibrio V

.
/Q

.
 mayor. Los estudios sugieren que 

el shunt intrapulmonar es la causa dominante de la 
hipoxemia arterial en el SDRA.

Respuesta inmunitaria del huésped:  
papel de las citocinas y  

alteración de la hemostasia

La exposición a uno o más factores predisponentes produce 
una respuesta rápida y robusta del sistema inmunitario 
innato del huésped que altera los equilibrios precarios 

entre la proinflamación y la antiinflamación y entre la 
procoagulación y la anticoagulación. La liberación de 
especies reactivas de oxígeno favorece el daño adicio-
nal en las células epiteliales alveolares, provocando su 
disfunción y apoptosis. Los productos de lesión celular 
perpetúan el ciclo de lesión tisular al renovar la respuesta 
inflamatoria. El factor de necrosis tumoral � (TNF-�) y 
la interleucina 6 (IL-6) actúan de manera complementaria 
en la hemostasia, ya sea promoviendo la coagulación 
o dañando la fibrinólisis. La expresión de un fenotipo 
predominantemente procoagulante o anticoagulante en 
los pacientes con SDRA depende de la interacción entre 
la genética del huésped y los factores desencadenantes 
específicos que conducen a la enfermedad.

Alteración de la función cardiovascular: 
efectos en la hemodinámica pulmonar

La lesión pulmonar tiene el potencial de aumentar la  
resistencia vascular pulmonar (RVP), que se suma a la  
poscarga del ventrículo derecho y posiblemente compromete 
el gasto cardíaco. La RVP es mínima (u «óptima») en el 
volumen pulmonar que corresponde con la capacidad 
residual funcional (CRF). Si el EELV se aproxima a la 
capacidad pulmonar total o disminuye hacia el volumen 
residual, la RVP aumenta de forma exponencial. Además, 
a medida que la distensibilidad pulmonar disminuye, el 
colapso de las vías aéreas pequeñas causa hipoxia alveolar 
y vasoconstricción pulmonar refleja. En conjunto, los 
efectos del volumen pulmonar sobre la RVP producen 
una curva parabólica cuyo nadir se produce en la CRF 
(fig. 26-3). El aumento de la poscarga del ventrículo 
derecho puede reducir el gasto cardíaco sistémico, pues 
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FIGURa 26-3.  Efecto del volumen pulmonar sobre la 
resistencia vascular pulmonar (RVP). La RVP «óptima» 
o nadir se produce en la capacidad residual funcional 
(CRF). Conforme el volumen pulmonar aumenta hacia 
la capacidad pulmonar total (CPT), la resistencia extra-
alveolar disminuye, mientras que la resistencia vascular 
intraalveolar se eleva. A medida que el volumen pulmonar 
disminuye hacia el volumen residual (VR) la resistencia 
vascular extraalveolar aumenta a medida que estos vasos 
se vuelven tortuosos, mientras que la hipoxia alveolar se 
produce en la vasoconstricción intraalveolar. El efecto 
neto o «total» de estos hallazgos en la RVP global está re- 
presentado por la curva superior. (De Shekerdemian L, 
Bohn D. Cardiovascular effects of mechanical ventilation. 
Arch Dis Child 1999;80[5]:475-80.)
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el aumento del volumen diastólico final en el ventrículo 
derecho (VD) altamente distensible desplaza el septo 
interventricular hacia la izquierda, causando llenado 
inadecuado del ventrículo izquierdo (VI).

PRESENTACIÓN CLÍNICA

La fuga de líquido proteínico hacia los espacios alveolares 
y las atelectasias regionales conducen al empeoramiento 
rápido de la hipoxia y a la respiración trabajosa por las 
presiones transpulmonares necesarias para mantener la 
permeabilidad alveolar. La hipocapnia se produce de 
forma temprana cuando el paciente manifiesta taquipnea. 
Después, la Pa�� 2 aumenta a medida que se produce 
la fatiga de los músculos respiratorios. El paciente a 
menudo presenta estertores sobre las unidades pulmona- 
res congestionadas o propensas a atelectasias, disminu- 
ción de la entrada de aire sobre las áreas de consolidación 
y sibilancias en las zonas donde ocurre el cierre de las 
vías aéreas pequeñas.

Estudios por imágenes

Entre los pacientes con LPA/SDRA, los hallazgos tempranos 
en la radiografía torácica a menudo incluyen infiltrados 

alveolares difusos, broncograma aéreo, derrames y 
atelectasias. La lesión pulmonar que evoluciona hacia 
la fibrosis se observa en forma de opacidades reticulares 
prominentes. La tomografía computarizada revela que 
la consolidación pulmonar se produce a lo largo del eje 
gravitacional. En etapas posteriores de la enfermedad, la 
fibrosis comienza a identificarse en áreas independientes. 
Este patrón se desarrolla en áreas pulmonares sujetas a 
ciclos repetitivos de expansión y colapso.

PRINCIPIOS DEL  
TRATAMIENTO CLÍNICO

La base del tratamiento de la LPA/SDRA continúa siendo 
la atención de soporte, donde la ventilación con presión 
positiva juega un papel fundamental como una estrate- 
gia terapéutica necesaria y un posible desencadenan- 
te de lesión pulmonar adicional (tabla 26-2). La venti-
lación con presión positiva generalmente es necesaria 
para estabilizar los alvéolos consolidados o colapsados  
para brindar oxigenación sin usar una F�� 2 elevada. 
Aunque los efectos beneficiosos de la presión positiva 
al final de la espiración (PEEP, positive end-expiratory 
pressure) han sido bien establecidos, la PEEP puede aña-
dirse al espacio muerto anatómico distendiendo las vías 
aéreas grandes y aumentando el espacio muerto alveolar.

TABLA 26-2

Directrices de tratamiento sugerido para LPA/SDRA

■� PULMONAR ■� CARDIOVASCULAR ■� otros

Reanimación O2 suplementario
Acceso arterial temprano para 

identificar la enfermedad (Pa�2/F�� 2/
IO) e implementar precozmente el 
tratamiento

Considerar la NPPV precoz para el 
reclutamiento en un paciente alerta y 
cooperador

Intubación endotraqueal y ventilación 
con presión positiva para la dificultad 
respiratoria que no mejora con el 
tratamiento no invasivo

Ajustar la PEEP para alcanzar una F��2 
� 0,5-0,6/Sp� 2 88-95 %

Limitar el volumen corriente (6 cc/kg 
peso corporal ideal) y la presión de 
meseta alveolar (�  30 cm H2O)a

Hipercapnia permisiva a menos que esté 
contraindicada (p. ej., coexistente con 
aumento de presión intracraneal)

Cristaloides, coloides o sangre 
para optimizar el volumen 
intravascular y mejorar la 
hemodinámicab

Anticipar las posibles 
consecuencias 
hemodinámicas adversas de 
la transición a la ventilación 
con presión positiva en el 
contexto de la disminución 
del volumen intravascular

Ajustar el tratamiento de 
soporte para corregir las 
alteraciones de la perfusión 
y mejorar el gasto urinario 

Cultivos
Antimicrobianos de amplio 

espectro
Considerar cobertura 

antifúngica, antivírica 
y para agentes atípicos 
en la población 
inmunocomprometida

Considerar el lavado 
broncoalveolar temprano 
en la población 
inmunocomprometida 

Escalada Aumentar la PEEP si hay hipoxemia en 
el contexto de falta de reclutamiento 
alveolar

Transición precoz a VOAF si son 
necesarias las presiones de insuflación 
elevadas

Considerar la posición prona en casos 
seleccionados

La administración a corto plazo 
de agentes neuromusculares para 
facilitar la ventilación mecánica 
puede beneficiar a los pacientes con 
enfermedad grave 

Ajustar el líquido y las 
infusiones vasoactivas 
para lograr parámetros del 
flujo sanguíneo apropiados 
para la edad y la función 
adecuadas de los órganos 

Sedación/analgesia
Bloqueo neuromuscular si es 

necesario 
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Aunque la ventilación con presión positiva es ne-
cesaria para restablecer el volumen pulmonar hacia la 
CRF y logar un intercambio gaseoso adecuado, aumenta 
la presión de la aurícula derecha, lo cual disminuye el 
retorno venoso sistémico y el volumen sistólico del ven-
trículo derecho. Sin embargo, la ventilación con presión 
positiva puede mejorar la función del VI por los efectos 
favorables sobre la poscarga del VI. Aunque el llenado 
cardíaco puede estar afectado por la carga de volumen 
intravascular y el uso de infusiones vasoactivas, los 
efectos de la ventilación con presión positiva sobre el  
gasto cardíaco están asociados con la relación entre  
el volumen alveolar y el flujo sanguíneo pulmonar. Ti-
tulando la presión positiva (o PEEP) de forma tal que  
se logre el reclutamiento pulmonar que evite la sobre- 
distensión alveolar y que mejore la relación de la ventila-
ción con la perfusión, permitirá un intercambio gaseoso 
adecuado limitando la lesión pulmonar excesiva y los 
efectos cardiovasculares adversos.

En condiciones heterogéneas como el SDRA es difícil 
saber qué nivel de PEEP abrirá suficientes alvéolos para 
producir una oxigenación adecuada sin crear las con-
diciones necesarias para una lesión pulmonar inducida 

por el estrés continuo. Considerando que es prudente 
limitar la exposición de un paciente a concentraciones 
elevadas de oxígeno suplementario y presiones trans-
pulmonares altas, una estrategia lógica sugiere escalonar 
de forma gradual la PEEP con incrementos de 3-5 cm 
H2O hasta llegar a la PEEP mínima que permita una 
Pa� 2 en el rango de 55-80 mm Hg, con una saturación 
periférica de oxígeno (Sp�2) de 88-95 %, usando una 
F�� 2 �  0,5-0,6.

Limitar los cambios fásicos en el volumen pulmo-
nar y prevenir la sobredistensión alveolar al final de la 
inspiración puede reducir el riesgo de lesión pulmonar 
asociada al ventilador. Cuando el pulmón se infla hete-
rogéneamente, algunas unidades pulmonares continúan 
colapsadas a lo largo del ciclo respiratorio. Esto desplaza 
las fuerzas de estrés y tensión hacia unidades pulmonares 
adyacentes más distensibles, haciéndolas vulnerables a 
las deformaciones estructurales capaces de provocar 
una respuesta inflamatoria. Un ensayo multicéntrico 
de referencia ha demostrado que limitar los volúmenes 
corrientes a 6 cc/kg de peso ideal frente a 12 cc/kg de 
peso ideal da lugar a una reducción significativa de la 
mortalidad entre los adultos con SDRA. Los ensayos 

TABLA 26-2

Directrices de tratamiento sugerido para LPA/SDRA (cont.)

■� PULMONAR ■� CARDIOVASCULAR ■� otros

Mantenimiento Seguimiento del IO para evaluar la 
respuesta al tratamiento

Retirada del ventilador en la medida 
que sea posible 

Monitorización: PVC, 
examen físico seriado y 
monitorización de las 
funciones orgánicasc

Mantener la euvolemia
Diuréticos 

Nutrición: implementación 
precoz de la nutrición 
enteral. Evitar la 
administración excesiva de 
glucosa. Atención cuidadosa 
al equilibrio de nitrógeno

Bloqueo neuromuscular: 
interrumpir la infusión 
diaria y suspender tan 
pronto como sea posible

Sedación y analgesia: 
interrumpir la infusión 
diaria y retirar durante 
la fase de meseta de la 
enfermedad 

Tratamiento 
avanzado 

El IO no mejora con una estrategia 
óptima de ventilación/VOAF: 
considerar ECMO

	 Considerar TRR ante 
hipovolemia persistente 
y oliguria a pesar de los 
diuréticos

ECMO, oxigenación por membrana extracorpórea; IO, índice de oxigenación [100 � presión media de la vía aérea � F�� 2]/Pa� 2; 
LPA, lesión pulmonar aguda; NPPV, ventilación no invasiva con presión positiva; PEEP, presión positiva al final de la espiración; 
PVC, presión venosa central; SDRA, síndrome de dificultad respiratoria aguda; TRR, tratamiento de reemplazo renal; VOAF, 
ventilación oscilatoria de alta frecuencia.
a No se conocen el volumen corriente óptimo y la presión de meseta, pero los volúmenes corrientes elevados están asociados con la 
liberación de citocinas proinflamatorias. El uso de 6 cc/kg se ha asociado con un beneficio relativo en la mortalidad del 22 % en 
comparación con 12 cc/kg.
b No se conoce la concentración óptima de hemoglobina. En los niños gravemente enfermos fisiológicamente estables, una 
hemoglobina de 7 g/dl es posible que sea adecuada y puede evitar los efectos adversos de la transfusión de eritrocitos.
c El uso de un catéter en la arteria pulmonar en la LPA/SDRA no está asociado con la mejoría de los resultados y puede estar  
asociado con una mayor incidencia de complicaciones relacionadas con el catéter. La PVC debe interpretarse en el contexto de la 
presión compartimental circundante (p. ej., la presión intratorácica en accesos colocados en VCS) y/o la distensibilidad miocárdica. 
En ausencia de cortocircuito intracardíaco coexistente, la saturación venosa mixta de oxígeno puede aclarar la adecuación del gasto 
cardíaco.
Adaptado de Fackler JC, Arnold JH, Nichols DG, et al. Acute respiratory distress syndrome. En: Rogers M, ed. Textbook of Pediatric 
Intensive Care. 3rd ed. Baltimore, MD: Williams and Wilkins, 1996:197-233.
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subsecuentes que examinaron los efectos de la PEEP 
aplicada y las maniobras de reclutamiento no han 
demostrado beneficio en la mortalidad.

El uso de ventilación oscilatoria de alta frecuen-
cia (VOAF) como una estrategia de soporte para los 
pacientes con LPA/SDRA tiene un atractivo intuitivo 
para mitigar el riesgo excesivo de lesión pulmonar. En 
teoría, la VOAF proporciona la estrategia final para 
«abrir el pulmón» preservando el EELV, minimizando 
el estiramiento cíclico y evitando la sobredistensión 
parenquimatosa al final de la inspiración. Un ensayo 
cruzado controlado aleatorizado ha evaluado el efecto 
de VOAF contra la ventilación convencional en niños 
con enfermedad alveolar difusa y/o fuga de aire. Aunque 
no hubo diferencias en la supervivencia o la duración de 
la ventilación mecánica entre los niños que recibieron 
VOAF y aquellos con ventilación mecánica, menos niños 
aleatorizados a VOAF continuaron dependiendo del 
oxígeno suplementario a los 30 días. Tanto los ensayos 
pediátricos como los neonatales sugirieron que la VOAF 
podría ser más exitosa si se empleaba precozmente en el 
curso de la enfermedad. En un ensayo reciente en adultos 
sobre el uso temprano de VOAF frente a la ventilación 
convencional en adultos son SDRA, el grupo con VOAF 
tuvo una tasa de mortalidad intrahospitalaria más 
elevada. No está claro si este hallazgo está relacionado 
con la población estudiada, la estrategia de VOAF em-
pleada o con el dispositivo de VOAF. Es problemático 
generalizar estos datos a la población pediátrica y se 
requieren más datos para evaluar la eficacia del uso 
temprano de VOAF en los niños.

Manejo de los líquidos

Las menores presiones de llenado intravascular y cardíaco 
pueden limitar la acumulación extravascular de agua 
en el pulmón sin afectar a la oxigenación de los tejidos; 
sin embargo, las estrategias de protección pulmonar que 
usan niveles elevados de PEEP pueden hacer necesaria la 
suplementación de volumen para optimizar las relacio- 
nes V

. 
/Q

.
 y mejorar el gasto cardíaco. Un ensayo en adul- 

tos sobre la administración conservadora frente a la 
liberal de líquidos intravenosos en pacientes adultos con 
SDRA después de la fase de reanimación inicial mostró 
una mortalidad similar entre los grupos, pero la estrate-
gia conservadora se asoció con la mejoría del índice de 
oxigenación y el aumento de los días libres de ventilador.

Tratamientos adyuvantes  
en la LPA y el SDRA

Posición prona

La justificación fisiológica para la posición prona en 
pacientes con SDRA se basa en la reducción acompañante 
de la distensibilidad de la pared torácica que permite una 
transmisión más eficiente de la presión de la vía aérea 
a los alvéolos. En teoría, esto daría como resultado la 
estabilización del volumen alveolar y una distribución 
más uniforme de las fuerzas de estrés y deformación 
sobre una porción más grande de unidades pulmonares 
anteriormente no aireadas. Múltiples estudios en adultos 
sobre la posición prona han demostrado un beneficio 

en la oxigenación sin cambios en la mortalidad, con un 
ensayo reciente que muestra un beneficio dramático en 
la mortalidad en los pacientes adultos con SDRA grave. 
Considerados en conjunto, los datos existentes no apoyan 
el uso rutinario de la posición prona para los lactantes 
y los niños pequeños con LPA/SDRA, pero los médicos 
pueden optar por usarla en pacientes individuales con 
características fisiopatológicas específicas que sugieran 
que la eficiencia del intercambio gaseoso puede mejorar 
con esta maniobra.

Surfactante

Ya sea en forma de aerosol o instilación intratraqueal, 
la administración de surfactante se ha considerado 
reiteradamente como una terapia adyuvante para su 
LPA/SDRA. Aunque ningún ensayo ha demostrado 
un beneficio en la supervivencia, los análisis post hoc 
han sugerido un beneficio potencial en los pacientes 
con lesión pulmonar directa. Esta observación se ha 
evaluado adicionalmente en un ensayo pediátrico que 
incluía pacientes inmunocomprometidos. Es importante 
destacar que el análisis ajustado por riesgo que tuvo en 
cuenta la aleatorización asimétrica de estos pacientes 
eliminó el beneficio estadísticamente significativo sobre 
la mortalidad atribuido a la administración de sur- 
factante. En general, los beneficios asociados con el uso 
de surfactante no han sido cercanos a los reportados con  
su uso en la población neonatal. Es complicado inter- 
pretar la literatura sobre el surfactante, pues su pre-
paración específica, los esquemas de dosificación y las 
estrategias de ventilación mecánica utilizadas varían 
en los distintos estudios, y cada uno de estos factores 
puede modificar los resultados. Aunque todavía se tiene 
que identificar una indicación clara para el uso de sur-
factante en la LPA/SDRA, conocer la dosis «ideal» de 
surfactante y su composición, así como el momento de 
su administración, dependerá finalmente de la compren-
sión de su interacción con la estrategia de ventilación 
mecánica elegida.

Corticoesteroides

Los corticoesteroides son una elección intuitivamente 
atractiva como tratamiento adyuvante para el SDRA, 
pero pocos datos apoyan su uso generalizado. Los cursos 
breves con dosis altas de corticoesteroides administradas 
en el SDRA temprano no han demostrado beneficio en 
los resultados. Un solo estudio sobre la administración de 
metilprednisolona en 24 pacientes con SDRA persistente 
informó de una disminución en la mortalidad cuando 
el fármaco se administró después de 7 días. Un ensayo 
controlado aleatorizado multicéntrico publicado 8 años 
después no encontró beneficio en la mortalidad asociado 
con el uso de metilprednisolona en comparación con el 
uso de placebo en 180 pacientes con SDRA persistente.

Óxido nítrico inhalado

El óxido nítrico (NO) regula la vasodilatación mediante 
la relajación del músculo liso y también modifica la 
función inmunitaria y la agregación plaquetaria. El NO 
se une ávidamente con la hemoglobina, un fenómeno 
que conduce con rapidez a su inactivación. Su vida 
media breve permite que el NO sea un vasodilatador 
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pulmonar selectivo cuando se administra por inhalación. 
Ha sido difícil demostrar un beneficio en los resultados 
con el uso de iNO en el SDRA. Este uso está asociado 
a un incremento precoz y no sostenido de la Pa�2 y la 
disminución del índice de oxigenación que no se tra-
duce en una diferencia en la mortalidad o en los días 
sin ventilador. La administración rutinaria de iNO en 
pacientes con LPA/SDRA sin sepsis no está apoyada por 
los datos existentes, pero aquellos sospechosos de tener 
una vasculatura pulmonar particularmente reactiva po-
tencialmente podrían beneficiarse con este tratamiento.

Modificación de la depuración  
del líquido alveolar

Las investigaciones preclínicas sugieren que los �-ago- 
nistas pueden afectar al transporte alveolar de iones y 
líquido e inhibir la liberación de citocinas proinflama-
torias, la coagulación y la activación de neutrófilos. Un 
ensayo de seguimiento en fase II demostró una reduc- 
ción del agua extravascular pulmonar con el trata- 
miento, pero los ensayos aleatorizados posteriores que 
incluyeron pacientes adultos con LPA/SDRA no mos-
traron mejoría en los resultados y uno fue suspendido 
por una mortalidad más elevada en aquellos tratados 
con �-agonistas intravenosos.

Apoyo nutricional  
en la LPA y el SDRA

La nutrición enteral, en lugar de la parenteral, puede 
preservar la integridad funcional de la barrera mucosa 
gastrointestinal y disminuir la translocación bacteriana 
intestinal. Existe una variación sustancial en la práctica 
con respecto al tiempo, volumen y composición de la 
alimentación enteral. Un ensayo de alimentación trófica 
contra la alimentación enteral plena no mostró diferen-
cias en el resultado.

El metabolismo de los ácidos grasos puede ser un 
regulador importante en la cascada inflamatoria. La 
administración de precursores de ácido araquidónico a 
los pacientes con LPA y SDRA parece aumentar la pro-
ducción de tromboxano A2, mientras que la inhibición 
de la actividad de la ciclooxigenasa parece mejorar el 
intercambio gaseoso, alivia la vasoconstricción y dismi- 
nuye la resistencia de la vía aérea. La experiencia al 
administrar diferentes proporciones de ácidos grasos en 

un intento de repoblar las membranas celulares de los 
huéspedes ha demostrado que las dietas enriquecidas  
con ácidos grasos «omega 3», como EPA y DHA, dismi-
nuyen las concentraciones de citocinas proinflamatorias 
en modelos animales. Las manipulaciones dietéticas 
causan mejorías favorables a corto plazo en los paráme-
tros fisiológicos relevantes, pero un ensayo aleatorizado 
más grande fue suspendido antes por resultados peores 
(días libres de ventilador) en el grupo de intervención.

Oxigenación por membrana 
extracorpórea

Los datos de registros actuales indican que la supervi-
vencia global de los niños que requieren oxigenación 
por membrana extracorpórea (ECMO, extracorporeal 
membrane oxygenation) para dificultad respiratoria no 
neonatal es del 57 %. Una proporción creciente de los 
niños que reciben ECMO para dificultad respiratoria 
aguda también tienen fallo de órganos extrapulmona-
res, lo que reduce sus expectativas de supervivencia. 
Los mejores resultados con ECMO pueden esperarse 
en los pacientes con lesión pulmonar reversible en 
quienes fracasa el tratamiento convencional antes de 
desarrollar fallo de otros órganos además del pulmón. 
Es difícil identificar precozmente a los pacientes con 
dificultad respiratoria hipóxica que están destinados a 
fracasar incluso con el modo más estratégico de venti-
lación mecánica. Se utiliza la tendencia en el índice de 
oxigenación para evaluar la respuesta a la ventilación 
mecánica y puede ayudar a identificar a los pacientes 
que pueden beneficiarse con ECMO.

RESULTADOS EN LA LPA  
Y EL SDRA PEDIÁTRICO

La mortalidad en la LPA y el SDRA pediátrico parece 
estar disminuyendo en el 50-75 % hace 15-20 años hasta 
< 10 % en la actualidad. Los resultados están mejorando, 
incluso en niños inmunocomprometidos. No está claro 
si la ventilación protectora del pulmón o los avances en 
el tratamiento de soporte son los responsables de esta 
tendencia alentadora. Entre los pacientes con SDRA, 
la muerte ocurre más a menudo en asociación con la 
disfunción multiorgánica.
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CAPÍTULO 27��� INSUF iCiENCiA RESPiRATORiA 
CRÓN iCA

THOMAS G. KEENS, SHEILA S. KUN Y SALL Y L. DAVIDSON WARD

El control neurológico de la respiración debe garantizar 
una ventilación adecuada para satisfacer las necesidades 
metabólicas. La ventilación se vuelve menos adecuada 
durante el sueño, pues es menos sensible a la regulación 
del impulso del quimiorreceptor durante el sueño de 
movimientos oculares rápidos (sueño REM, rapid eye 
movement) o el sueño activo. La inmadurez de los sistemas 
de control respiratorio en los lactantes y los niños peque- 
ños los hace susceptibles a la apnea y a la hipoventila- 
ción. El intercambio gaseoso inadecuado durante el sue- 
ño es parte de la insuficiencia respiratoria crónica (IRC). 
Los factores que predisponen a la fatiga de los músculos 
respiratorios incluyen hipoxia, hipercapnia, acidosis, 
desnutrición, hiperinsuflación, cambios en la mecáni- 
ca pulmonar que aumentan el esfuerzo respiratorio y 
el desuso. En los niños, el diafragma tiene menos fibras 
musculares resistentes a la fatiga y es más débil que en los  
niños mayores o en los adultos.

INSUFICIENCIA  
RESPIRATORIA AGUDA

La insuficiencia respiratoria aguda se observa con 
más frecuencia en niños que presentan un trastorno 
respiratorio grave de inicio súbito, como una neumonía 
grave o el síndrome de dificultad respiratoria aguda. El 
aumento de la carga respiratoria excede la capacidad 
de funcionar a este nivel. La fatiga de los músculos 
ventilatorios causa hipoxia, hipercapnia y acidosis. En 
los adultos, este límite para el trabajo diafragmático es 
un 40 % de la fuerza máxima del diafragma y 60-70 % 
de la fuerza muscular combinada durante la inspiración. 
Si el trabajo respiratorio asociado con una enfermedad 
respiratoria permanece por debajo del umbral de fatiga, 
el niño continúa respirando espontáneamente y es posible 
que no se presente la insuficiencia respiratoria aguda.

INSUFICIENCIA  
RESPIRATORIA CRÓNICA

La IRC implica que un trastorno persistente, probablemente 
irreversible, está causando una ventilación u oxigenación 
inadecuadas. A menudo se realiza el diagnóstico cuando 
un paciente es incapaz de desvincularse de la ventilación 
asistida durante 1 mes sin una enfermedad respiratoria 
aguda sobreimpuesta. La IRC también se diagnostica 
cuando no existe la posibilidad de desconexión gradual 
de la asistencia ventilatoria mecánica, como en una lesión 
alta de la médula espinal.

Reducir la carga respiratoria

La reducción de la carga respiratoria implica la op-
timización de la mecánica pulmonar. La infección es 
tratada vigorosamente. La fisioterapia torácica agresiva, 
los broncodilatadores inhalados y los agentes antiin- 
flamatorios reducen las atelectasias y la resistencia de las 
vías aéreas al promover la actividad mucociliar y mo- 
vilización de las secreciones.

Aumentar la potencia  
de los músculos respiratorios

La hipoxia, la hipercapnia y la acidosis disminuyen la 
energía muscular y predisponen al músculo a la fatiga. 
La desnutrición disminuye las enzimas productoras de 
energía oxidativa en el músculo. La hiperinsuflación 
pone al diafragma en una desventaja mecánica de ma-
nera que la misma tensión muscular desarrolla menos 
presión. Los lactantes tienen músculos respiratorios 
con menor fuerza y resistencia. La ventilación asistida 
prolongada causa cambios musculares debido al desuso. 
El bloqueo farmacológico neuromuscular, la sedación 
y los medicamentos analgésicos disminuyen la función 
de los músculos respiratorios y deben ser retirados de 
acuerdo con la tolerancia. La retirada del ventilador 
debe ser diseñada para mejorar la potencia de los 
músculos respiratorios para elevar el umbral de fati- 
ga (un abordaje similar al entrenamiento atlético de los 
músculos esqueléticos). La «desvinculación en sprint» 
es análoga a esta forma de entrenamiento atlético y 
consiste en el entrenamiento de los músculos respira-
torios. En los niños con insuficiencia respiratoria pro-
longada (que aún no cumplen con la definición de IRC),  
esta retirada se instituye de la siguiente manera. El ven-
tilador se ajusta con el fin de cumplir con las demandas 
ventilatorias del niño con una frecuencia apropiada para 
la edad y un intercambio gaseoso normal mediante la 
monitorización no invasiva (Sp� 2 �  95 % y una P�� 2 
al final de la espiración [ETCO2] de 30-40 torr). El 
objetivo es proporcionar reposo total de los músculos res- 
piratorios. Posteriormente, el paciente es retirado del 
ventilador durante períodos breves cuando el paciente 
está alerta, dos a cuatro veces por día. En algunos 
casos, las desconexiones (sprints) iniciales duran sólo  
1-2 min. El niño es monitorizado cuidadosamente en 
los períodos de desconexión para detectar hipoxia o 
hipercapnia. Puede ser necesario aumentar el oxígeno 
suplementario durante el sprint. Si muestra signos de 
insuficiencia como taquipnea, retracciones, diaforesis, 
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taquicardia, hipoxia o hipercapnia, se debe detener el 
sprint. La duración de cada sprint aumenta a diario de 
acuerdo con la tolerancia. En general se retira a un niño del 
ventilador por completo durante el estado de alerta, antes 
de intentar reducir el soporte ventilatorio durante el sueño.

Mejora del impulso respiratorio central

La alcalosis metabólica crónica disminuye el impulso 
respiratorio central. Por lo tanto, el equilibrio elec-
trolítico debe mantener las concentraciones séricas de 
cloruro �  95 mEq/dl y evitar la alcalosis. La hipoxia 
crónica o la hipercapnia pueden causar habituación de 
los quimiorreceptores, lo que conduce a la disminución 
de la estimulación del centro respiratorio y del impulso 
respiratorio central.

Este abordaje para reducir la carga, aumentar la po-
tencia y mejorar el impulso en los niños con insuficiencia 
respiratoria prolongada puede hacer que la retirada de 
la ventilación asistida sea exitosa (tabla 27-1). Cuando 
los niños continúan dependiendo del ventilador durante 
al menos 1 mes a pesar de usar las técnicas anteriores, la 
causa de la insuficiencia respiratoria puede ser irrever- 
sible o la retirada de la ventilación asistida puede tar- 
dar de meses a años, se realiza el diagnóstico de «IRC» 
y puede ser necesario el soporte ventilatorio crónico.

DECISIÓN DE INICIAR EL 
SOPORTE VENTILATORIO 

CRÓNICO

Cada vez más, la decisión de iniciar el soporte ventila-
torio crónico se toma de forma electiva para preservar 
la función fisiológica y mejorar la calidad de vida. Las 
familias deben estar informadas de que la ventilación 
mecánica domiciliaria (VMD) no garantiza la super-
vivencia. Los niños que reciben VMD a través de una 
traqueotomía afrontan una tasa de mortalidad del 20 % 
en los primeros 5 años después del alta a su domicilio.

CANDIDATOS PARA LA 
VENTILACIÓN MECÁNICA 

DOMICILIARIA

Los niños con IRC y parámetros del ventilador relativa-
mente estables son candidatos para la VMD. General-
mente, la F�� 2 debe ser �  40 % y la presión inspiratoria 
máxima debe ser �  40 cm H2O. Los niños con IRC se 
dividen en tres categorías diagnósticas: debilidad de los 
músculos ventilatorios y enfermedades neuromusculares, 

TABLA 27-1

Abordajes para la retirada de asistencia ventilatoria mecánica a los niños con insuficiencia respiratoria 
prolongada

Reducir la carga respiratoria

Aliviar el broncoespasmo Broncodilatador en aerosol
Corticoesteroides en aerosol u otros agentes antiinflamatorios

Eliminar las secreciones pulmonares excesivas Fisioterapia pulmonar
Si hay debilidad de los músculos respiratorios, dispositivo de tos asistida

Reducir el líquido y el edema pulmonar Diuréticos con atención especial al equilibrio electrolítico
Tratar las infecciones pulmonares Antibióticos

Considerar los antibióticos en aerosol en los pacientes con colonización 
crónica

Aumentar la potencia de los músculos respiratorios

Aumentar la fortaleza de los músculos 
respiratorios

Eliminar o reducir la hiperinsuflación

Aumentar la resistencia de los músculos 
respiratorios

Adecuar la oxigenación
Evitar la hipercapnia
Evitar la acidosis
Mejorar la nutrición
Reducir la carga respiratoria (anteriormente comentado)

Entrenar los músculos respiratorios para 
mejorar la fortaleza y resistencia

Retirada en sprint

Mejorar el impulso respiratorio central

Evitar la alcalosis hipoclorémica Mantener el [Cl� ] sérico �  95 mEq/dl
Evitar la alcalosis

Reiniciar los quimiorreceptores Ventilar para alcanzar una oxigenación (Sp�2 �  95 %) y ventilación 
(ETCO2 �  40 torr) adecuadas

Evitar la depresión respiratoria Reducir o evitar los medicamentos depresores del sistema nervioso central
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y músculos respiratorios son normales y con parámetros 
ventilatorios razonables logran el intercambio gaseoso 
adecuado.

Enfermedad pulmonar crónica

La enfermedad pulmonar crónica puede aumentar el 
trabajo respiratorio por encima de un nivel sostenible. 
No hay consenso sobre el nivel de P��2 en el cual un 
niño con enfermedad pulmonar crónica progresa a la 
IRC, requiriendo soporte ventilatorio crónico. Los niños 
que constantemente tienen una P��2 �  60 torr pueden 
tener un mejor resultado clínico si se utiliza el soporte 
ventilatorio crónico para mantener la P�� 2 �  45-50 torr.  
Si se requieren ajustes nocivos del ventilador, en lugar 
del riesgo de lesión pulmonar inducida por el ventilador, 
se acepta un nivel más alto de P��2. Muchos de los 
niños que requieren VMD por enfermedades pulmo-
nares crónicas son capaces de ser retirados del soporte 
ventilatorio crónico con el tiempo.

LÓGICA DEL SOPORTE 
VENTILATORIO CRÓNICO

Para la mayoría de los niños con VMD, la retirada del 
apoyo ventilatorio no es realista a corto plazo. Los 
ventiladores se ajustan para satisfacer totalmente con 
sus demandas ventilatorias, lo que permite que tengan 
mucha energía disponible para otras actividades. Para 
los niños sin enfermedad pulmonar, los ventiladores se 
ajustan para brindar un ETCO2 de 30-35 torr y una 
Sp� 2 �  95 %. Los niños que pueden respirar de forma 
espontánea cuando están despiertos tienen mejores resul-
tados si son ventilados para mantener la P��2 �  35 torr 
durante el sueño. La ventilación óptima también evita 
las atelectasias y el desarrollo de enfermedad pulmonar. 
Incluso si un niño no puede ser retirado completamente  
de la ventilación asistida, la ventilación nocturna man-
tiene su calidad de vida cuando está despierto y permite  
que los músculos respiratorios se recuperen durante el 
tiempo en que el paciente tiene más riesgo de hipoventi-
lación. La desvinculación de la ventilación asistida diur- 
na se logra mejor con la modalidad de retirada en sprint.

MODALIDADES DE VENTILACIÓN 
MECÁNICA DOMICILIARIA

Ventilador portátil con presión positiva 
mediante traqueotomía

La ventilación portátil con presión positiva mediante 
traqueotomía es el método más habitual para propor-
cionar ventilación asistida en el hogar. Las cánulas de 
traqueotomía pequeñas y sin manguito son las preferi- 
das para la VMD. El esfuerzo respiratorio necesario para 
superar la resistencia elevada lo realiza el ventilador y no 
el niño. La justificación para utilizar una cánula pequeña 
sin manguito es (a) minimizar el riesgo de traqueomala-
cia o lesión traqueal, (b) permitir una fuga espiratoria 
para el habla y (c) aumentar la seguridad al permitir la  

síndromes de hipoventilación central y enfermedad 
pulmonar crónica.

Debilidad de los músculos respiratorios y 
enfermedades neuromusculares

La debilidad de los músculos ventilatorios tiene conse-
cuencias fisiológicas importantes. La debilidad de los 
músculos inspiratorios evita la inspiración profunda y 
causa atelectasias. La debilidad de los músculos espira-
torios evita la tos efectiva y disminuye la eliminación de 
las secreciones pulmonares y del material extraño de los 
pulmones. Todos estos factores aumentan la incidencia 
y gravedad de la neumonía, que es la causa principal de 
la morbilidad y la mortalidad en los niños con enfer-
medad neuromuscular. La neumonía frecuente o grave 
es una indicación de debilidad grave de los músculos 
respiratorios y debe inducir a la investigación de la 
suficiencia de la ventilación espontánea, especialmente 
durante el sueño.

En la enfermedad neuromuscular se observa debilidad 
progresiva y no progresiva de los músculos respiratorios. 
En la enfermedad neuromuscular progresiva (p. ej., atrofia 
muscular espinal y distrofia muscular de Duchenne), la 
debilidad muscular empeora con el tiempo y eventual-
mente causa IRC. En las enfermedades neuromusculares 
no progresivas (p. ej., miopatía congénita), la debilidad 
muscular no progresa, pero la fuerza muscular no aumenta 
lo suficiente para satisfacer las demandas funcionales 
del crecimiento somático. Muchos niños con trastornos 
neuromusculares estáticos no pueden deambular y se 
vuelven dependientes del ventilador en la etapa de 
aceleración de crecimiento puberal. El desarrollo de 
la escoliosis neuromuscular también contribuye con la 
insuficiencia respiratoria.

Los niños con hipercapnia crónica (P�� 2 �  55-60 
torr) por debilidad de los músculos respiratorios pueden 
desarrollar hipertensión pulmonar progresiva. Aunque 
la administración de oxígeno alivia su hipoxia, esto es 
inadecuado, y la hipoventilación produce atelectasias, 
infecciones respiratorias recurrentes e hipertensión 
pulmonar. Estos niños requerirán VMD.

Síndromes de hipoventilación central

Un impulso respiratorio central inadecuado (congénito 
o adquirido) es la causa de IRC en niños con síndrome 
de hipoventilación central. La forma congénita puede ser 
idiopática (síndrome de hipoventilación central congénita 
o la maldición de Ondina) o causada por una lesión  
identificable del tronco encefálico (malformación de  
Chiari tipo II en el mielomeningocele). Las causas ad- 
quiridas del síndrome de hipoventilación central incluyen 
traumatismo del tronco encefálico, tumor, hemorragia, 
accidente cerebrovascular o infección. En los niños con 
trastornos del control respiratorio es difícil aumentar el 
impulso respiratorio central. Adicionalmente se puede 
inhibir por desequilibrio metabólico, por lo que las concen-
traciones de cloruro sérico deben mantenerse � 95 mmol/l  
y hay que evitar la alcalosis. Se deben evitar los sedantes 
y los depresores del sistema nervioso central. Los niños 
con trastornos del control respiratorio son buenos can-
didatos para la VMD crónica. En general, sus pulmones 
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ventilación alrededor de la cánula de traqueotomía.  
La ventilación con presión se prefiere para los lactantes 
y los niños pequeños, pues la fuga en la traqueotomía 
puede ser grande y variable y es poco probable que sea 
compensada por un ajuste de volumen. Es necesario 
un ventilador de respaldo si el soporte ventilatorio es 
necesario �  20 h/día o si el servicio de emergencias está 
muy alejado en caso de mal funcionamiento del aparato.

Traqueotomía

Se realiza una traqueotomía cuando se establece la 
IRC. La complicación más habitual es el taponamiento 
mucoso. En caso de duda, los cuidadores deben aspirar 
y luego cambiar toda la cánula de traqueotomía si hay 
alguna duda. El peso de las tubuladuras de ventilación 
que tiran de la traqueotomía puede provocar erosión, 
laceración de la piel y exacerbación del tejido de granu-
lación. La hemorragia por aspiración es otro problema 
habitual que puede amenazar la vida en situaciones 
extremas. El tejido de granulación se forma por la irri-
tación persistente de la succión y puede obstruir la vía 
aérea, comprometiendo la ventilación. La formación de 
tejido de granulación es una indicación de broncosco- 
pia y posible eliminación con láser. La traqueítis también 
es un problema habitual. Cuando no hay signos y sín- 
tomas sistémicos de infección, los antibióticos inhalados 
son útiles para reducir la infección respiratoria supe- 
rior y evitar la neumonía. Si se extrae accidentalmente 
una cánula de traqueotomía, se recomienda reemplazarla 
de inmediato para garantizar la ventilación adecuada  
y el acceso a las vías aéreas. Los estomas de traqueoto-
mía pueden contraerse y cerrarse en muy poco tiempo.  
Es necesario una cánula de traqueotomía de repuesto 
como reserva en todo momento.

Algunos niños pueden necesitar tubos con manguito 
para disminuir la fuga y permitir una mejor ventilación 
durante el sueño cuando la resistencia de la vía aérea 
superior disminuye. Las cánulas con manguito, que 
son infladas durante el sueño, casi siempre pueden ser 
desinfladas en el estado de alerta, permitiendo el habla. 
La presencia de autociclado es una señal de que la fuga 
ha incrementado a un grado tal que el ventilador ya no 
puede compensarla mediante el aumento del flujo para 
suministrar la presión inspiratoria deseada.

Circuitos del ventilador

Un circuito suministra aire humidificado con un venti- 
lador con presión positiva al paciente. La temperatura 
deseada es de 26-29 �C. El espacio muerto entre la 
traqueotomía y la válvula de exhalación debe ser mini-
mizado para evitar la hipercapnia. Para el cuidado en el 
hogar deben estar disponibles dos a tres circuitos. Los 
circuitos deben cambiarse diariamente.

Sistemas de monitorización y alarma

Los ventiladores con presión positiva tienen una alarma 
de baja presión que suena cuando no se alcanza un nivel 
de presión mínimamente aceptable. Estas alarmas detectan 
una desconexión súbita del ventilador de traqueotomía 
o grandes fugas en el circuito. Suelen ajustarse para 
alertar si la presión máxima de la vía aérea en una respi-
ración es de 10 cm H2O menor a la presión inspiratoria 
máxima deseada. Las alarmas de presión alta suenan si 

la presión utilizada para suministrar una respiración es 
demasiado alta. Son muy útiles para detectar un tapón o 
una oclusión en el tubo de traqueotomía. La alarma del 
oxímetro de pulso debe ser utilizada en todo momento 
durante el sueño y cuando no se está observando a un 
paciente dependiente del ventilador. Los ventiladores 
sofisticados para el uso domiciliario tienen alarmas para 
detectar la ventilación minuto alta y baja. La alarma de 
ventilación minuto baja suena cuando hay una oclusión 
de la vía aérea, mientras que la alarma de ventilación 
minuto alta lo hace cuando hay una desconexión.

Ventilación con presión positiva no invasiva 
mediante mascarilla o cánulas nasales

La ventilación con presión positiva intermitente no inva-
siva (NIPPV, noninvasive intermittent positive-pressure 
ventilation) es suministrada a través de una mascarilla 
nasal, cánulas nasales o mascarilla facial con un venti-
lador de presión positiva no invasivo. Se usa con mayor 
frecuencia en niños con trastornos neuromusculares y 
síndromes de hipoventilación central, y también en los 
niños con enfermedad pulmonar crónica que necesitan 
reposo de los músculos respiratorios. La presión positiva 
inspiratoria de la vía aérea (I-PAP) y la presión posi- 
tiva espiratoria de la vía aérea (E-PAP) puede ser ajus- 
tada de manera independiente. Cuando los ventiladores 
de NIPPV se utilizan para la asistencia ventilatoria en 
lugar de la apnea obstructiva del sueño, es deseable una 
gran diferencia entre la I-PAP y la E-PAP. El volumen 
corriente aumenta linealmente, con una diferencia I-PAP 
a E-PAP hasta �14 cm H2O. La E-PAP más baja que se 
puede utilizar sin acumulación de CO2 es de 4 cm H2O. 
La I-PAP más alta que se puede utilizar es de 24 cm H2O, 
pero algunos ventiladores de NIPPV pueden ir hasta una 
I-PAP de 30 cm H2O. Para los lactantes con enfermeda-
des neuromusculares se puede iniciar con una I-PAP de 
�15 cm H 2O e incrementarla conforme se requiera. La 
humidificación y el oxígeno suplementaria se pueden 
agregar al circuito, aunque no siempre sea necesario.

Se pueden utilizar cuatro modos de NIPPV: a) pre- 
sión positiva continua de la vía aérea, b) modo es-
pontáneo –sólo asiste las respiraciones espontáneas,  
c) modo controlado –por tiempo controla la ventilación 
a una frecuencia preestablecida y d) modo espontá- 
neo/tiempo –asiste a las respiraciones generadas cuan- 
do el paciente respira con la frecuencia de respaldo y 
añade respiraciones de control si este no respira con la 
frecuencia mínima de respaldo. Sólo el modo tempo-
rizado garantiza el suministro de la respiración y debe 
ser utilizado en los niños con trastornos del control 
respiratorio. Es importante ajustar la frecuencia al  
menos a la fisiológica para la edad del paciente. Debido 
al riesgo de aspiración, los niños que no pueden retirar- 
se sus propias mascarillas no deben tener mascarillas 
que cubran toda la cara a menos que estén bajo vigi-
lancia continua.

Ventilación con presión negativa

Los ventiladores con presión negativa (VPN) aplican 
presión negativa fuera del tórax y el abdomen para 
generar la inspiración. Un VPN torácico utiliza una 
carcasa sobre el tórax anterior y el abdomen. Un 
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ventilador tipo wrap con presión negativa es un «traje 
ajustado» que se adapta cómodamente alrededor del 
cuello, las muñecas y los tobillos para minimizar las 
fugas. Un tanque portátil es un ventilador con presión 
negativa en el que se coloca el torso del niño con la 
cabeza afuera. Estos ventiladores pueden proporcionar 
una ventilación eficaz en niños y adolescentes, algunas 
veces sin una traqueotomía. Para que los ventiladores 
de carcasa con presión negativa proporcionen una ven-
tilación adecuada, la carcasa debe estar bien ajustada 
en el tórax para evitar grandes fugas. Los ventiladores 
de envoltura con presión negativa o tanques portátiles 
no necesitan adaptarse exactamente al pecho. Son más 
adecuados para niños que son pequeños, con escoliosis o 
con deformidades de la pared torácica. La eficacia de la 
ventilación con presión negativa depende de la capacidad 
de mover la pared torácica. Los niños con enferme- 
dad restrictiva grave por escoliosis o deformidades en  
la pared torácica no son buenos candidatos para la  
VPN. Los VPN pueden utilizarse para mejorar la depu-
ración de las vías aéreas mediante oscilación torácica 
de alta frecuencia y compresión para simular la tos.

Marcapasos diafragmático

El marcapasos diafragmático utiliza el diafragma de niños 
como una bomba respiratoria. Se implanta un electrodo 
en el nervio frénico mediante toracoscopia y se conecta 
con un cable de derivación a un receptor en un bolsillo 
subcutáneo en el abdomen. La estimulación eléctrica del 
nervio frénico causa una contracción diafragmática que 
genera la respiración. La cantidad de voltaje eléctrico 
es proporcional a la contracción diafragmática, la cual 
genera el volumen corriente. En los niños, la estimula-
ción diafragmática bilateral simultánea es generalmente 
necesaria para lograr la ventilación óptima. En los 
niños más grandes o los adolescentes con una pared 
torácica estable, la ventilación adecuada puede lograrse 
estimulando sólo un lado. La miopatía de los músculos 
respiratorios o la neuropatía del nervio frénico es una 
contraindicación para el uso de marcapasos. La apnea 
obstructiva puede ser una complicación de la estimulación 
durante el sueño, porque la contracción sincrónica de 
los músculos esqueléticos de las vías aéreas superiores 
no ocurre durante la inspiración. Esto a menudo puede 
superarse ajustando la configuración del estimulador 
para alargar el tiempo de la inspiración y/o disminuir la 
fuerza de la inspiración. En general, los marcapasos del 
diafragma se pueden utilizar sólo hasta �14 h al día y no 
pueden ser usados durante 24 h continuas. Esto puede 
proporcionar el beneficio en grupos seleccionados de 
niños con síndrome de hipoventilación central o lesión 
cervical alta de la médula espinal.

TRATAMIENTO HOSPITALARIO 
ANTES DEL ALTA

Casi todos los lactantes y niños pequeños que reciben 
VMD desarrollan enfermedad pulmonar crónica con 
elementos de broncoespasmo, inflamación crónica de la 
vía aérea y alteración de la depuración mucociliar. Estos 
niños suelen beneficiarse con los broncodilatadores en 
aerosol seguidos de fisioterapia pulmonar intensiva de 

forma rutinaria. Los pacientes deben recibir vacunas 
rutinarias y la vacuna de la gripe con virus inactivados 
cada año. El estado respiratorio del paciente con el uso 
del ventilador portátil que utilizará en su hogar debe 
ser estable 1-2 semanas antes del alta. Los pacientes 
toleran una Pa�� 2 ligeramente menor a la fisiológica 
(30-35 torr), que proporciona un margen de seguridad 
y elimina los sentimientos subjetivos de disnea.

Existen muchas piezas del equipo esenciales para el 
cuidado en el hogar de un niño con asistencia ventilato-
ria. Es esencial que el vendedor del equipo respiratorio 
esté disponible inmediatamente en caso de emergencia 
las 24 h al día en caso de un mal funcionamiento del 
equipo. Se debería proporcionar a todas las familias un 
ventilador de apoyo y otros equipos esenciales, pero es 
obligatorio para los niños que dependen del ventilador 
�  20 h/día o quienes viven lejos de la asistencia médica 
o técnica. La bolsa de reanimación es necesaria para la 
reanimación y para permitir la ventilación manual en caso 
de que no haya energía o que el ventilador no funcione. 
Es necesaria una mascarilla de reanimación de tamaño 
apropiado en caso de que se produzca una descanula-
ción y la cánula de traqueotomía no pueda reinsertarse 
inmediatamente. El ambiente físico del hogar debe ser 
evaluado para determinar si el espacio, las tomas eléctri-
cas con conexión a tierra y el cableado son adecuados.

Antes del alta hospitalaria, la familia debe demostrar 
la competencia en la operación del equipo, el cuidado 
de la traqueotomía, la capacidad de cambiar la traqueo-
tomía (tanto rutinariamente como en emergencias), la 
fisioterapia pulmonar, la administración de medicamen- 
tos (incluyendo aerosoles) y la reanimación cardiopul- 
monar. Las enfermeras con experiencia en pediatría crí- 
tica son útiles para asistir a las familias durante 8-24 h/
día en el cuidado domiciliario de los niños, sobre todo 
en los lactantes y los niños pequeños. Antes de dar de 
alta a un niño del hospital, la enfermera que lo cuide en 
su hogar debe recibir la capacitación sobre la atención 
a este, preferiblemente de la enfermera a cargo del niño. 
La capacitación de los cuidadores de los niños sobre la  
VMD debe enfocarse en los aspectos técnicos de las alar- 
mas del ventilador y las respuestas de emergencia.

Los niños asistidos por un ventilador en casa deben 
estar estrechamente vinculados con un centro médico 
capaz de proporcionar la atención de subespecialidad 
requerida. Cuando sea posible se debe reclutar a un 
pediatra primario local para que proporcione la atención 
pediátrica rutinaria. El departamento de emergencias o 
los paramédicos locales deben estar familiarizados con el 
niño y ser capaces de proporcionar atención de emergencia 
o transporte al centro médico cuando sea necesario. El 
teléfono local y las compañías de servicios públicos deben 
ser notificadas por escrito de la ubicación y la condición 
del paciente. En el caso de un corte de energía o interrup-
ción del servicio, el paciente con ventilador domiciliario 
debe tener prioridad para la restauración del servicio.

TRATAMIENTO EN EL HOGAR 
DEL NIÑO CON ASISTENCIA 

VENTILATORIA

La evaluación rutinaria de los ajustes del ventilador se 
debe realizar regularmente, de modo que la ventilación 
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cumpla con los requisitos cambiantes según el crecimiento 
del niño. Estas evaluaciones suelen realizarse mediante 
polisomnografía. Es importante monitorizar la ETCO2 
como una indicación de la suficiencia de la ventilación. 
Los estudios del sueño durante las siestas también pueden 
ser adecuados para evaluar los ajustes del ventilador 
si el curso clínico del niño es razonablemente estable.  
Estos estudios también pueden ser utilizados para pre-
decir el éxito de la retirada de sprint durante el sueño 
cuando los programas de sprint se están llevando a 
cabo en el hogar.

Considerando que es probable que la VMD no cumpla 
completamente con los requisitos ventilatorios en todo 
momento, incluso los pacientes manejados con mayor 
éxito pueden estar expuestos a períodos de hipoxia 
alveolar e hipoventilación. Por lo tanto, los niños con 
asistencia ventilatoria están en riesgo de desarrollar 
hipertensión pulmonar y cor pulmonale. Los hallazgos 
clínicos habituales de insuficiencia cardíaca derecha 
pueden no presentarse hasta más tarde en el curso de la 
enfermedad. La ecocardiografía puede ser un método más 
sensible para el seguimiento de la función del corazón 
derecho y debe ser obtenida anualmente o incluso con 
mayor frecuencia si está clínicamente indicado. Cuando 
se descubren signos de hipertensión pulmonar, se debe 
asumir que un nivel inadecuado de ventilación mecánica 
es la causa hasta demostrar lo contrario.

El fracaso del crecimiento puede resultar de la 
hipoxemia crónica y/o por ventilación inadecuada. Al-
gunos pacientes, especialmente aquellos con debilidad 
de los músculos respiratorios, pueden tener un gasto 
calórico bajo debido al menor movimiento corporal. La 
monitorización del crecimiento adecuado es importante 
durante la VMD.

Un número importante de defensas normales contra 
la enfermedad se pierden o se deterioran en pacientes 
con ventilación crónica. La respiración a través de una 
traqueotomía no permite las funciones de humidificación 
y filtrado de la vía aérea superior, predisponiendo a 
secreciones espesas y traqueobronquitis. La tos inefi-
caz conduce a la disminución de la depuración de las 
secreciones pulmonares. Debido a los cambios en los 
requerimientos ventilatorios durante la enfermedad, 
puede ser necesaria la hospitalización para la monitori-
zación de los gases sanguíneos y los cambios frecuentes 
del ventilador. 

El primer mes después del alta es un momento crí-
tico para el reingreso no planificado de los niños con 
VMD. Un plan de acción multidisciplinaria debe incluir 
los planes y las estrategias de manejo posterior al alta. 
Afortunadamente, debido a que muchas enfermedades 
pulmonares crónicas mejoran con la edad, la mitad de 
los niños con VMD por enfermedad crónica son capaces 
de retirarse del soporte ventilatorio dentro de los 5 años 
después del alta.
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CAPÍTULO 28��� SUEÑO Y RE sPIRACIÓN

SALLY L. DAVIDSON WARD y THOMAS G. KEENS

CONTROL RESPIRATORIO  
Y SUEÑO

La respiración está bajo el control voluntario e invo-
luntario durante el estado de alerta. La actividad de los 
quimiorreceptores hace que la ventilación-minuto coin- 
cida con las necesidades metabólicas, mientras que el con- 
trol voluntario de la ventilación permite el funcionamien- 
to integrado de las actividades conductuales complejas. 
Los músculos de la vía aérea superior mantienen el tono 
suficiente para la respiración sin obstrucciones durante 
el estado de alerta. El control respiratorio y el tono de 
los músculos de la vía aérea superior cambian durante 
el sueño, predisponiendo a la obstrucción de la vía aérea 
superior y a su inestabilidad. Conforme el sueño comienza, 
la Pa�� 2 normalmente sube varios mm Hg. Las respuestas 
ventilatorias a la hipoxemia y la hipercapnia, y ambos 
estímulos potentes de la actividad de los quimiorreceptores 
durante el estado de alerta, se atenúan durante el sueño. 
Se inhiben los reflejos respiratorios importantes (p. ej., 
la tos y la deglución). El patrón respiratorio se vuelve 
irregular durante el de movimientos oculares rápidos 
(sueño REM, rapid eye movement) con una frecuencia 
y volumen corriente variables y pausas frecuentes. La 
atonía de los músculos esqueléticos conduce al colapso 
de las vías respiratorias superiores y a la disminución 
de la capacidad residual funcional. Estos cambios pre-
disponen a la apnea obstructiva del sueño (AOS) y a la 
alteración del intercambio gaseoso.

SÍNDROME DE APNEA 
OBSTRUCTIVA DEL SUEÑO

El trastorno de la respiración asociado con el sueño más 
habitual en la niñez es el síndrome de apnea obstructiva 
del sueño (SAOS). La AOS se define como la ausencia 
de flujo aéreo nasal y oral a pesar de la presencia de es- 
fuerzos respiratorios continuos. Los episodios discretos 
con reducción, pero no ausencia, del flujo aéreo se de-
nominan hipopneas obstructivas, que a menudo están 
acompañadas de hipoxemia, hipercapnia y trastornos  
del sueño. Los padres pueden describir ronquidos, ja-
deos, asfixia o apnea durante el sueño del niño y pueden 
reposicionar a los niños varias veces durante la noche. 
Los síntomas nocturnos pueden estar acompañados 
por somnolencia excesiva y deterioro neurocognitivo 
durante el día. La exploración física durante la vigilia 
puede no predecir el SAOS, y la corrección de los defec-
tos anatómicos asociados por cirugía puede no aliviar 
los síntomas. El patrón familiar significativo para el 
riesgo de SAOS probablemente está relacionado con 

factores hereditarios anatómicos y del sistema nervioso 
central (SNC). 

Los trastornos más habituales que predisponen al 
SAOS se enumeran en la tabla 28-1. La obesidad ha 
aumentado el número de niños y adolescentes en riesgo 
de SAOS grave relacionado con obesidad. Las apneas 
obstructivas y las hipopneas pueden causar hipoxemia 
e hipoventilación continuas o episódicas durante el 
sueño, así como despertares repetitivos. Estos estímulos 
alteran la función del sistema nervioso autónomo, y la 
hipertensión sistémica y pulmonar son complicaciones 
reconocidas del SAOS. Aunque los niños con SAOS 
pueden no tener somnolencia diurna, pueden sufrir 
otras complicaciones neuroconductuales, incluyendo 
fracaso escolar, hiperactividad y trastornos del estado 
de ánimo o la conducta. Existe una correlación entre la 
gravedad del SAOS y la severidad de estas complicacio-
nes. Un ensayo sobre la adenotonsilectomía temprana 
(AT) para la AOS pediátrica leve a moderada encontró 
que el grupo quirúrgico tuvo mejorías en la calidad 
de vida y las medidas de la conducta, pero no en las 
estimaciones neuropsicológicas sobre la atención y la 
función ejecutora. Otras complicaciones potenciales de 
la AOS incluyen el fracaso en el crecimiento, la enuresis 
nocturna y el empeoramiento de parasomnias como el 
sonambulismo. La interrupción del sueño y la hipoxemia 
también contribuyen a las anomalías en la homeostasis 
de glucosa en niños obesos con SAOS.

Se requiere una polisomnografía (PSG; estudio del 
sueño) para hacer el diagnóstico preciso del SAOS. Los 
niños normales tienen sólo una o dos apneas obstructi-
vas o hipopneas por hora durante el sueño. Los adultos 
pueden tener hasta 5 episodios obstructivos por hora  
de sueño que pueden considerarse normales.

El primer abordaje al tratamiento para el SAOS 
generalmente es la AT. Las complicaciones de la AT son 
la hemorragia postoperatoria, la obstrucción de la vía 
aérea superior secundaria al edema de la vía aérea, edema  

TABLA 28-1

Condiciones que predisponen al síndrome  
de apnea obstructiva del sueño en los niños

Hipertrofia adenotonsilar
Obesidad
Anomalías craneofaciales
Síndrome de Down
Enfermedad de células falciformes
Parálisis cerebral
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pulmonar o insuficiencia respiratoria. Los grupos con el 
riesgo más elevado de complicaciones postoperatorias se 
enumeran en la tabla 28-2. Algunos estudios pediátricos 
retrospectivos han identificado tasas de compromiso res-
piratorio postoperatorio de hasta el 23 % en los niños en 
el período posquirúrgico de AT y que presentan factores 
de riesgo, la edad temprana, un índice de apnea-hipopnea 
(IAH) más alto en la PSG postoperatoria, laringoespasmo 
en el quirófano, hipoxemia en la unidad de recuperación 
postanestésica, otra enfermedad subyacente además del 
SAOS y extremos de peso.

Los lactantes y niños con anomalías craneofacia- 
les (especialmente micrognatia o hipoplasia mediofacial) 
pueden tener SAOS grave. Se ha informado que la ciru-
gía para el SAOS en los pacientes con malformaciones 
craneofaciales tiene menos probabilidad de ser exito- 
sa en lactantes menores de 12 meses de edad, prolonga 
la estancia hospitalaria y presenta más dificultad a la 
extubación que en los niños mayores sometidos a estos 
procedimientos. Los niños con síndrome de Down tienen 
múltiples causas para presentar SAOS grave, incluyendo 
hipoplasia mediofacial, macroglosia relativa, hipotonía, 
obesidad y ocasionalmente hipotiroidismo.

En pacientes con dificultades postoperatorias, la 
ventilación no invasiva es atractiva, ya sea con presión 
positiva continua de la vía aérea (CPAP, continuous 
positive airway pressure) o presión positiva de la vía 
aérea a dos niveles (BiPAP, bilevel positive airway pres-
sure), ya que evita la intubación y puede realizarse en 
una unidad pediátrica general una vez que el paciente 
está estable. Algunos médicos cuestionan la seguridad 
del BiPAP en el período postoperatorio inmediato por el 
riesgo de aparición de enfisema subcutáneo que diseca el 
sitio quirúrgico, hemorragia y sequedad de la vía aérea 
superior. El equipo quirúrgico debe participar en las 
decisiones sobre el uso de CPAP o BiPAP.

Algunos niños con SAOS requerirán una uvulopalato-
faringoplastia, un procedimiento más extenso que incluye 
la extracción de las amígdalas, los pilares amigdalinos y 
la úvula. La osteogénesis por distracción mandibular se 
está utilizando con mayor frecuencia en los lactantes y 
niños con micrognatia. Este procedimiento representa un 
avance terapéutico considerable, ya que anteriormente 
muchos de estos pacientes requerían traqueotomía. 
El tratamiento del SAOS en pacientes con síndrome 
de Beckwith-Wiedemann o Down puede requerir una 

cirugía para reducir la lengua. A pesar del tratamiento 
quirúrgico, algunos tendrán sólo una mejoría mínima 
del SAOS y necesitarán tratamiento con presión positiva 
a largo plazo o una traqueotomía.

Los casos no diagnosticados de SAOS pueden pre-
sentarse a la unidad de cuidados intensivos pediátricos 
(UCIP) después de otros procedimientos quirúrgicos, 
traumatismos u otras enfermedades médicas. La apnea 
del sueño no diagnosticada puede afectar negativamente 
a la evolución. Los cambios en el control respiratorio 
después de la anestesia pueden empeorar los síntomas de 
SAOS. La fragmentación del sueño inherente a la hospi-
talización puede cambiar la función neuromuscular de las 
vías aéreas superiores favoreciendo la obstrucción de la 
vía aérea y la apnea. Los estudios en adultos son SAOS 
sometidos a procedimientos ortopédicos documentan 
complicaciones cardiorrespiratorias en un tercio de los 
pacientes, incluyendo los traslados no planificados a la 
UCI y reintubación. Es esencial el cribado cuidadoso de 
los pacientes quirúrgicos con SAOS y su reconocimiento 
posterior a la cirugía.

La literatura sobre el SAOS en adultos contiene evi-
dencia de que la estabilización con presión positiva de 
la vía aérea (CPAP o BiPAP) antes de la cirugía electiva 
reduce el riesgo operatorio y mejora el curso posto-
peratorio. Aunque los pacientes con SAOS no tratado 
pueden beneficiarse con el soporte con presión positiva 
después de la cirugía, el ajuste de la presión y la adap-
tación a la mascarilla pueden ser difíciles. Es necesario 
el uso juicioso de narcóticos, evitando o minimizando 
la sedación, y la monitorización respiratoria cuidadosa 
con la evaluación frecuente del estado de la vía aérea.

SÍNDROME DE MUERTE  
SÚBITA DEL LACTANTE

El síndrome de muerte súbita del lactante (SMSL) es la 
muerte súbita e inesperada de un niño, menor de 1 año  
de edad, con el inicio del episodio de muerte que aparen-
temente ocurre durante el sueño, y que continúa siendo 
inexplicable después de una investigación exhaustiva 
(necropsia completa y revisión de la historia clínica y las 
circunstancias de la muerte). El SMSL es la causa más 
habitual de muerte en lactantes de 1 mes hasta 1 año de 
edad, aunque la causa continúa siendo desconocida. El 
escenario típico es que los cuidadores colocan al bebé 
aparentemente sano para dormir durante la noche o en 
el período de siesta y luego lo encuentran sin vida. En 
algunos casos, los cuidadores han estado a una distancia 
que les permite escuchar y han vuelto en 30 min para 
encontrar que el bebé ha muerto. Que no hayan oído 
sonidos de lucha sugiere que el SMSL se produce rápida 
y silenciosamente.

El SMSL es más habitual entre los 2-4 meses de 
edad y �95  % de las muertes por SMSL ocurren antes 
de los 6 meses de edad. El riesgo del SMSL es mayor en 
lactantes que nacieron prematuramente o con bajo peso 
al nacer. Los bebés nacidos de madres fumadoras, que 
toman alcohol o consumen drogas durante el embarazo 
tienen mayor riesgo. Los bebés afroamericanos o nativos 
americanos tienen más riesgo. Aunque se desconoce la 
causa del SMSL, la mayoría de los investigadores creen 
que está causado por la interacción de una ventana de 
vulnerabilidad secundaria al desarrollo (2-4 meses de 

TABLA 28-2

Trastornos con un riesgo elevado de 
complicaciones después de la adenotonsilectomía

Edad menor de 3 años
SAOS grave (hipoxemia profunda, IAH �  10,  

hipoventilación significativa)
Obesidad mórbida
Enfermedad neuromuscular
Hipertensión pulmonar
Síndrome de Down
Anomalías craneofaciales

IAH, índice de apnea-hipopnea; SAOS, síndrome de apnea 
obstructiva del sueño.
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Evaluación inicial

No existen pruebas diagnósticas que puedan ser utiliza- 
das para determinar si un niño ha experimentado un 
ALTE. Sin embargo, las pruebas de laboratorio para hi- 
poxia grave (acidosis, lactato, enzimas hepáticas o hi-
poxantinas urinarias) se pueden utilizar para evaluar la 
severidad del episodio. Los niños con una historia preo- 
cupante o signos persistentes requieren una evaluación 
diagnóstica para determinar la etiología del episodio. 
Los lactantes con un ALTE, que tienen episodios recu-
rrentes y son menores de 1 mes de edad, tienen más 
probabilidades de tener episodios subsecuentes, de 
requerir una intervención o de tener un diagnóstico que 
requiera hospitalización. Los ALTE a menudo despiertan 
la sospecha de SMSL, sin embargo no existe evidencia 
de que un ALTE aumente el riesgo de ella.

Evaluación diagnóstica

Los gases arteriales, la medición de glucemia y la radio- 
grafía torácica son los procedimientos diagnósticos de 
primera línea. Si un lactante tiene un aspecto séptico,  
es necesario evaluar la sepsis, incluyendo la punción 
lumbar. Deben realizarse otras evaluaciones diagnósti-
cas de acuerdo con la historia clínica del episodio y a 
la exploración física. En la tabla 28-3 se muestra una 
lista de etiologías posibles y las pruebas diagnósticas 
adecuadas. Sólo se deben realizar las pruebas indicadas 
por la historia y la exploración física. En una serie de 
243 lactantes con ALTE, sólo el 17 % de las pruebas 
diagnósticas fueron positivas y el 6 % contribuyeron al 
diagnóstico. Las pruebas que con mayor probabilidad  
son positivas son el hemograma, la gasometría, la radio-
grafía torácica y la evaluación del reflujo gastroesofágico.

Etiología

El diagnóstico se identifica en el 50-70 % de los ALTE 
y hasta el 50 % están causados por trastornos gastroin-
testinales. La enfermedad por reflujo gastroesofágico 
(ERGE) se detecta frecuentemente durante las pruebas 
diagnósticas. Los ALTE de origen gastrointestinal suelen 
ocurrir durante o poco después de la alimentación, tienen 
mayor probabilidad de presentarse durante la vigilia y 
pueden acompañarse de ahogamiento, vómito o tos. Los 
problemas neurológicos, sobre todo las convulsiones, 
representan hasta el 30 % de los ALTE. Si se sospechan 
convulsiones se deben realizar electroencefalogramas. 
Las malformaciones congénitas del tronco encefálico, 
especialmente Arnold-Chiari tipo I o II, pueden causar 
apnea, por lo que puede ser útil una resonancia magné- 
tica del tronco encefálico. Un 20 % de los ALTE se de-
ben a trastornos respiratorios. La apnea puede ocurrir 
por infecciones víricas (p. ej., CMV, VSR o gripe). Las  
anomalías craneofaciales predisponen a la apnea obs- 
tructiva en los lactantes. Los medicamentos que depri- 
men el SNC aumentan la susceptibilidad al SAOS; sin 
embargo, puede ser idiopático en los lactantes, espe-
cialmente si son prematuros. Puede exacerbarse con la 
anemia. Una historia de respiración ruidosa, ronquidos 
o sudoración excesiva durante el sueño debe conducir 

edad), presencia de riesgos ambientales extrínsecos y 
la vulnerabilidad intrínseca del lactante (los lactantes 
tienen respuestas protectoras inmaduras frente a los 
desafíos ambientales y fisiológicos).

Dormir en la posición prona, en una cama blanda, 
con objetos blandos en la cama, el sobrecalentamiento 
y compartir la cama son factores asociados al SMSL. 
La tasa de SMSL ha disminuido drásticamente desde 
1992 debido a las campañas «Back to sleep» y «Safe to 
Sleep», que enseñan a los padres a colocar a sus bebés en 
un entorno seguro para dormir. Sin embargo, incluso los 
bebés cuyos padres han seguido estas recomendaciones 
continúan muriendo por SMSL.

La mayoría de los lactantes con SMSL no tienen 
signos vitales cuando son encontrados. Mucho personal 
de emergencias les realiza maniobras de reanimación 
cardiopulmonar y a menudo les trasladan a un hospital 
cercano. En un pequeño porcentaje, la reanimación res-
tablece con éxito el latido cardíaco, pero no el esfuerzo 
respiratorio. Estos casos suelen conocerse como SMSL 
«abortado» o «interrumpido». Estos bebés generalmente 
desarrollan signos de muerte cerebral en 24-48 h. Estos 
lactantes deben ser evaluados para condiciones como 
sepsis, traumatismos (particularmente traumatismo 
craneoencefálico), lesiones cardíacas (particularmente 
arritmias graves o anomalías en las arterias coronarias), 
alteraciones metabólicas y trastornos respiratorios 
(particularmente neumonía o anomalías craneofaciales 
que predisponen al SMSL). Si se sospecha de abuso o 
negligencia infantil, el intensivista debe notificar a las 
autoridades legales apropiadas. EE.UU. y la mayoría 
de los países occidentales solicitan una investigación 
post-mórtem exhaustiva para los bebés que mueren de 
forma súbita en el hogar, en la guardería o fuera de un 
hospital. Los investigadores forenses entrenados deben 
realizar una exploración de la escena del paro y una 
necropsia completa.

El duelo de los padres tras una muerte por el SMSL 
es complicado por el hecho de que nadie les puede decir 
la causa de muerte de su bebé. Los grupos de apoyo 
para padres que afrontan el SMSL son la mejor fuente 
de apoyo e información para ellos. Los padres de los 
grupos del SMSL están disponibles las 24 h del día para 
hablar con los que están en duelo y darles consuelo y 
apoyo. En EE.UU., la organización nacional que apoya 
a los padres que han sufrido el SMSL es la First Candle/
SIDS Alliance, mientras que en Inglaterra es la Foun-
dation for the Study and Prevention of Infant Deaths.

EPISODIOS DE APARENTE 
AMENAZA A LA VIDA

Un episodio de aparente amenaza a la vida (ALTE, appa- 
rent life-threatening event) implica un cambio de colo-
ración presenciado (cianosis o palidez), un cambio en el 
tono (flacidez o rara vez rigidez) o apnea. La estimula-
ción vigorosa, la respiración boca a boca o la reanima- 
ción son necesarias para revivir al lactante. En muchos 
casos, los observadores temían que el niño estuviera 
muriendo. Algunos lactantes responden rápidamente y 
son normales durante la evaluación, mientras que otros 
requieren un manejo intensivo y pueden mostrar signos 
de un episodio hipóxico grave.
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a una evaluación exhaustiva del SAOS. Los problemas 
cardiovasculares representan sólo �5 % de los ALTE.  
Los errores innatos del metabolismo constituyen el 2-5 % 
de los ALTE y se asocian con ayuno, fiebre o vómito. 
Se han descrito errores innatos de la �-oxidación de los 
ácidos grasos en los bebés con ALTE graves y recurren- 
tes, en aquellos que persisten después del año de edad  
y en los bebés con una historia familiar de muerte súbita 
infantil y/o apneas graves. Menos del 3 % de los ALTE 
parecen deberse al abuso infantil. La historia familiar 
de SMSL previa, las muertes infantiles o los ALTE, es-
pecialmente si se asocian con circunstancias inusuales, 
deben aumentar la sospecha de abuso infantil.

Tratamiento

El tratamiento médico de los lactantes con ALTE en la 
UCI está dirigido principalmente a estabilizar el estado 
cardiorrespiratorio. El tratamiento debe estar dirigido a 
cualquier diagnóstico subyacente; sin embargo, en el 50 % 
de los lactantes con ALTE no se podrá determinar una 
etiología específica. La monitorización de los episodios de 
apnea-bradicardia en el hogar se ha utilizado para tratar 
a los lactantes sin una etiología identificada. Sin embargo, 
pocos lactantes tienen episodios recurrentes y algunos 
han muerto a pesar de la monitorización en su domicilio.

SUEÑO EN LA UNIDAD DE 
CUIDADOS INTENSIVOS

Aunque no se comprende por completo el propósito 
del sueño, se han descrito muy bien las consecuencias 

de su privación. El sueño en los pacientes con una 
enfermedad crítica se caracteriza por una distribución 
anómala, con períodos de sueño dispersos durante 24 h 
en lugar de estar concentrados durante la noche. Debido 
a la fragmentación, las propiedades restauradoras del 
sueño pueden faltar. La organización o la arquitectura 
de las etapas del sueño también están afectada, pues 
aumenta el «sueño ligero» (etapa N1) y disminuye el  
tiempo del sueño más profundo (etapas N2, N3 y REM).  
La privación del sueño causa complicaciones neuroló- 
gicas y conductuales que incluyen alteraciones del estado 
de ánimo (irritabilidad), disfunción orgánica cerebral 
(ilusiones y alucinaciones) y delirio. La privación del 
sueño es un factor estresante fisiológico y afecta a las 
funciones autonómicas, inmunitarias, metabólicas y 
hormonales. Tanto la privación del sueño como las en-
fermedades graves causan resistencia a la insulina. Los 
pacientes identifican la mala calidad del sueño como 
una gran dificultad de la estancia en la UCI.

Los medicamentos afectan al sueño durante su uso 
y también cuando se suspenden. Las benzodiazepinas y  
los opiáceos causan supresión del sueño REM, y el 
efecto de rebote REM que sigue a su suspensión produ- 
ce pesadillas y sueños inquietantes. El uso y la suspen-
sión de otros medicamentos también afectan al sueño  
(p. ej., la suspensión súbita de un �-bloqueante fragmenta 
el sueño). Los ruidos y los niveles de luz en la UCI son 
altos y no son propicios para el sueño. Es importante que 
el personal de la UCI se esfuerce en reducir los niveles 
de ruido y limitar las actividades de atención entre la 
media noche y las 5:00 am para ofrecer un sueño conso-
lidado. También se recomienda controlar la exposición 
a la luz del día con las persianas abiertas y disminuir 
la luz durante la noche. El tratamiento con melatonina 
puede inducir resultados basados en el ritmo circadiano. 

TABLA 28-3

Evaluación diagnóstica de los episodios aparentes que amenazan la vida

■� DIAGNÓSTICO/ETIOLOGÍA POSIBLE ■� PRUEBAS DIAGNÓSTICAS 
Infección, sepsis Hemograma completo. Hemocultivo, urocultivo y cultivo  

de líquido cefalorraquídeo
Hipocalcemia Calcio sérico 

Desequilibrio electrolítico Electrólitos séricos 

Deshidratación BUN, creatinina 
Hipoglucemia Glucemia
Asfixia Gasometría arterial (pH) 

Neumonía, enfermedad pulmonar crónica Radiografía torácica 

Enfermedad cardíaca congénita, cardiomiopatía Electrocardiograma, ecocardiograma 

Arritmia cardíaca, síndrome de QT largo Electrocardiograma, monitorización Holter de 24 h 
Traumatismos, abuso infantil Serie esquelética, radiografía de cráneo, TC craneal, 

exploración retiniana 
Convulsiones Electroencefalograma
Enfermedad por reflujo gastroesofágico Esofagograma con bario, escintigrafía gástrica 
Apnea (respiración desordenada durante el sueño), AOS, 

síndrome de hipoventilación central 
Polisomnografía nocturna 

Obstrucción de la vía aérea superior, anomalía craneofacial, 
anomalía congénita de la vía aérea

Laringoscopia, broncoscopia 

Errores innatos del metabolismo Niveles séricos de amoníaco, ácidos orgánicos urinarios, 
aminoácidos plasmáticos 

Ingesta de drogas, exposición a tóxicos Toxicología sérica y urinaria 

AOS, apnea obstructiva del sueño; BUN, nitrógeno ureico sanguíneo; TC, tomografía computarizada.
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SECCIÓN II  �  ENFERMEDAD NEUROMUSCULAR

El sistema nervioso periférico (SNP) se define como el 
sistema nervioso motor de las células del asta anterior 
al músculo y las vías sensitivas ascendentes, incluyendo 
los ganglios de la raíz dorsal. Las técnicas electrodiag-
nósticas (estudios de conducción nerviosa [ECN] y 
la electromiografía con aguja [EMG]) son útiles para 
diagnosticar trastornos neuromusculares y debilidades 
inexplicables que se desarrollan durante la estancia en 
la unidad de cuidados intensivos pediátricos (UCIP).

Los trastornos del SNP pueden dividirse en aque- 
llos que afectan a las células del asta anterior, los nervios 
periféricos, la unión neuromuscular (UNM) y el músculo. 
Los trastornos neuromusculares hereditarios que con 
mayor frecuencia requieren una internación en la UCI 
incluyen las formas graves de atrofia muscular espinal, 
neuropatías hipomielinizantes y de Dejerine-Sottas, 
síndromes miasténicos congénitos, distrofia miotónica 
y miopatía nemalínica y centronuclear. Los trastornos 
neuromusculares adquiridos relevantes incluyen polio-
mielitis, polineuropatía desmielinizante inflamatoria 
aguda, polineuropatía, botulismo infantil, parálisis por 
garrapatas, miastenia grave autoinmune y miositis aguda. 
Los trastornos adquiridos durante la estancia en la UCI 
son la polineuropatía y la miopatía del paciente crítico 
y las mononeuropatías por presión o lesión isquémica.

REGISTRO DE LA SEÑAL

Electrodos

En la EMG y los ECN se utilizan electrodos superficiales, 
electrodos de aguja concéntrica y electrodos de aguja 

de fibra única. Los electrodos superficiales se utilizan 
para registrar el potencial de acción muscular compuesto 
(PAMC). Se colocan a lo largo del músculo de interés y se 
utilizan para registrar los potenciales de acción nerviosa en 
el nervio relacionado. Los electrodos de aguja concéntrica 
tienen una superficie de registro en la punta. Cuando se 
colocan en el músculo, permiten registrar la actividad 
de las fibras que se encuentran en un radio �0,5 mm. 
Los electrodos de aguja de fibra única tienen superficies 
de registro al lado de la aguja (detrás de la punta) y un 
rango más pequeño (1-3 fibras musculares, debido a la 
disposición de las fibras musculares en la unidad motora).

Definiciones y hallazgos diagnósticos

Las directrices, los consensos y las recomendaciones de 
la American Association of Neuromuscular & Neuro-
diagnostic Medicine están disponibles en su sitio web: 
http://www.aanem.org/.

Patrones electromiográficos

En reposo, el músculo es eléctricamente inactivo. Al 
perforar el músculo con una aguja de registro, las ráfagas 
breves de actividad se deben a la estimulación mecánica. 
En la contracción total hay un grupo desordenado de 
potenciales de acción con velocidades y amplitudes 
variables. La EMG se puede utilizar para diagnosticar 
neuropatías, enfermedades de la UNM y miopatías  
(tabla 29-1). Otros fenómenos registrados incluyen fibri-
laciones musculares, fasciculaciones y jitter (oscilación 
de los potenciales). Las fibrilaciones son potenciales 

CAPÍTULO 29��� TÉCNICAS 
ELECtRODIAGNÓS tICAS EN LA ENFERMEDAD 
NEUROMUSCULAR

MATTHEW PITT

TABLA 29-1

Hallazgos típicos de la enfermedad neuropática y miopática en la EMG

■� ENFERMEDAD

■� CARACTERÍSTICAS TÍPICAS DE LA EMG

■� �AMPLITUD DEL 
POTENCIAL DE 
ACCIÓN 

■� �DURACIÓN DEL 
POTENCIAL DE 
ACCIÓN 

■� �ESTIMACIÓN DEL 
NÚMERO DE LAS 
UNIDADES MOTORAS 

Neuropática Aumentado (�2), pues hay más 
fibras por unidad motora 

Elevada Disminuida

Miopática Potencial de acción con una 
relación área-amplitud 
reducida 

Reducida Disminuida en los casos graves 
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bifásicos considerados como la característica clave de 
la denervación cuando están presentes en más de un 
sitio del músculo. Las fasciculaciones son ondas de 
forma variable de gran amplitud que se observan en la 
enfermedad de neurona motora inferior (poliomielitis, 
atrofia muscular espinal), medicamentos (estimulantes, 
succinilcolina) e hipomagnesemia. El jitter surge a partir 
de pequeñas variaciones en los potenciales de acción  
en el momento en que dos potenciales de acción de la 
fibra muscular se registran en la misma unidad mo-
tora. El bloqueo ocurre cuando la transmisión neuro- 
muscular está demasiado deteriorada, de manera que 
el potencial individual de una placa final no alcanza 
el umbral y no se genera el potencial de acción de la 
fibra muscular. La respuesta decreciente registrada en 
pacientes con miastenia grave durante la estimulación 
repetitiva de los nervios motores está relacionada con 
el bloqueo de los potenciales de acción de las fibras 
musculares individuales.

Resultados de los estudios  
de conducción nerviosa

Velocidad de conducción nerviosa. La información  
motora y sensitiva de los ECN se obtiene de la estimu-
lación eléctrica de los nervios apropiados. La latencia 
(milisegundos) es el tiempo que tarda el impulso eléctrico 
en desplazarse del sitio de estimulación al sitio de registro, 
la amplitud (milivolts) es la altitud de la respuesta y la 
duración (milisegundos) es la longitud de la respuesta 
(fig. 29-1 A y B). Las velocidades de conducción ner-
viosa (VCN) motora requieren la estimulación de dos 
o más sitios a lo largo del mismo nervio y el cálculo 
de la diferencia de latencias y distancia entre los elec-
trodos estimulantes. Las VCN sensitivas se calculan 
utilizando la latencia y la distancia entre los electrodos 
de estimulación y registro de una porción sensitiva del 
nervio que se está estimulando. Las amplitudes nerviosas 
sensitivas son mucho más pequeñas que las amplitudes 
nerviosas motoras.

Onda M.  La onda M, registrada en el músculo, repre- 
senta la respuesta ortodrómica a un estímulo que viaja de 
la neurona motora hacia el músculo. La amplitud de esta 
onda aumenta con la intensidad del estímulo (fig. 29-2).

Onda F. El estudio de la onda F comprende la estimu-
lación supramáxima del nervio motor y el registro de 
los potenciales de acción del músculo estudiado. En 
este registro, el potencial de acción viaja desde el sitio 
de estimulación hasta el asta anterior (antidrómico) 
y de vuelta al miembro (ortodrómico) a través de ese 
mismo nervio. La latencia de la onda F se puede utilizar 
para calcular la VCN del nervio entre la extremidad y 
la columna vertebral.

Reflejo H. El estudio del reflejo H se basa en la estimula-
ción del nervio sensitivo y registra la actividad muscular 
refleja en la extremidad. Este reflejo también evalúa la 
conducción entre la extremidad y la médula espinal, 
pero a diferencia de la onda F, los impulsos aferentes y 
eferentes provienen de los nervios sensitivas y motores, 
respectivamente. Debido a que la onda H disminuye 
con la intensidad del estímulo y la onda F aumenta, la 
onda H puede identificarse fácilmente con un estímulo 
de menor intensidad.

ESTUDIOS DE ELECTROMIOGRAFÍA 
Y CONDUCCIÓN NERVIOSA  

EN LA UCIP

La mayoría de los niños con trastornos del SNP tienen 
anomalías generalizadas y se puede estandarizar un 
protocolo de EMG. La primera prueba es la amplitud 
y la velocidad del potencial de acción del nervio sensi-
tivo (PANS) en la pierna. En bebés pequeños se utiliza 
el nervio plantar medial, porque la distancia mayor  
entre los electrodos de estimulación y de registro re-
duce el artefacto del estímulo. En los niños mayores se 
utiliza el nervio peroneo superficial o el nervio sural. 

Figura  29-1.  Estudios de conducción nerviosa básicos. Componentes y formas del (A) potencial de acción muscular 
compuesto y (B) del potencial de acción de los nervios sensitivos. (De Preston DC, Shapiro BE. Electromyography and 
Neuromuscular Disorders: Clinical-Electrophysiologic Correlations. 3rd ed. Philadelphia, PA: Elsevier, 2013.)
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de fibra muscular única (SFEMG, single muscle fiber 
needle EMG) para descartar un síndrome miasténico. 
La SFEMG con estimulación (StimSFEMG) de los mús-
culos orbiculares puede ser la única prueba alterada. 
Se puede solicitar un examen específico del diafragma 
o de los músculos bulbares. Las parálisis bulbares no 
diagnosticadas son motivos cada vez más habituales de 
ingreso de los niños en la UCIP (por falta de protección 
de las vías aéreas).

TRASTORNOS DEL SISTEMA 
NERVIOSO PERIFÉRICO

Trastornos hereditarios

Enfermedad de las células  
del asta anterior

Atrofia muscular espinal. La enfermedad más habitual 
de las células del asta anterior es la atrofia muscular 
espinal (AME) causada por mutaciones en el cromosoma 
5q. La AME es el trastorno genético neuromuscular 

Si los resultados son normales, no es necesario repetir 
la prueba en los brazos. La estimulación nerviosa mo-
tora, que registra el nervio peroneo del extensor corto 
de los dedos o el nervio cubital desde el aductor del 
pulgar, es la siguiente prueba. Si se detectan anomalías 
del nervio sensitivo, puede ser posible documentar la 
afección nerviosa motora e indicar si esto puede deber- 
se a desmielinización o degeneración axonal. Dado 
que la reinervación eficaz puede restaurar el PAMC, se  
debe realizar la EMG para buscar signos de dener- 
vación crónica (tabla 29-1). La EMG se realiza colo- 
cando agujas pequeñas (30 g) en el nervio tibial ante-
rior, que se activa fácilmente estimulando la planta del 
pie. Si es anormal, se sospecha de neuropatía motora, 
se debe evaluar la lengua por la vía submentoniana. 
Los resultados anormales indican que la neuronopatía 
motora es generalizada y no se debe a una afectación 
segmentaria de la médula espinal. Dependiendo de los 
hallazgos, pueden evaluarse otros músculos.

Este protocolo demostrará anomalías si existe una 
afectación neuromuscular. Si no, hay ocasiones (p. ej., 
mielopatía segmentaria cervical) en que es necesario 
examinar el brazo. Sin embargo, si no se observa ninguna 
anomalía, es muy importante incluir la EMG con aguja 

Figura  29-2.  Onda M: la excitación se conduce a lo largo de la neurona motora desde el estímulo hasta el registro en 
la fibra muscular (ortodrómica); la onda M aumenta conforme el estímulo aumenta. Onda F: la excitación es conducida 
a través de la neurona motora desde el estímulo hasta el cuerpo nervioso (antidrómico) antes de regresar a través de la 
neurona motora a la fibra muscular (ortodrómica); la onda F aumenta ligeramente a medida que aumenta el estímulo. 
Onda H: la excitación es conducida a través de la neurona sensitiva hacia la neurona motora (antidrómica) y luego viaja 
por la neurona motora hasta el músculo (ortodrómica); la onda H disminuye conforme aumenta el estímulo. (Modificado 
de Kai S, Nakabayashi K. Evoked EMG makes measurement of muscle tone possible by analysis of the H/M ratio. En: 
Turker H, ed. New Frontiers of Clinical Research. Croatia: Intech, 2013.)
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más habitual en la niñez. Se clasifica según su gravedad, 
siendo la AME 0 la más afectada (se presenta como un 
neonato hipotónico) y la AME 3 como la menos afectada 
(a menudo no es reconocida hasta la edad adulta). El 
diagnóstico de AME grave en la infancia con EMG y 
ECN no es sencillo. Es habitual que las fibras nerviosas 
sensitivas estén afectadas debido a la ganglionopatía de 
la raíz dorsal asociada, por lo que es difícil distinguirla 
de la neuropatía temprana. Además, aunque la reduc-
ción del PAMC indica una pérdida grave de las fibras 
musculares, es probable que la EMG no muestre las 
anomalías clásicas de la neuropatía (tabla 29-1). La pre- 
sencia de unidades motoras reinervadas (una caracte-
rística esperada de la enfermedad de las células del asta 
anterior) puede no haberse desarrollado. Los potenciales 
de fibrilación se consideran un signo importante, pero 
pueden presentarse en otros trastornos (p. ej., miositis 
aguda o miopatía severa) y su presencia no confirma 
la AME. La prueba genética está disponible en todo el 
mundo y es positiva en los casos graves.

Atrofia muscular espinal con dificultad respiratoria.  
La atrofia muscular espinal con dificultad respiratoria 
es otra enfermedad de las células del asta anterior, ex-
tremadamente rara, que se asocia con una anomalía del 
gen de la inmunoglobulina muy ligada a la proteína 2  
(IGHMBP2). Los bebés afectados suelen tener retraso 
del crecimiento intrauterino y se presentan a los 3 meses 
de edad con compromiso respiratorio. La investigación 
muestra una anomalía del diafragma, a menudo unilate- 
ral y sugestivo de eventración del diafragma. No es 
inusual que el lactante sea sometido a una cirugía que 
revela un diafragma demasiado delgado y que luego no 
sea posible retirarlo del ventilador. Es frecuente que la 
neurofisiología clínica no muestre una respuesta sensi- 
tiva en las piernas. Las fibras motoras tienen VCN 
asombrosamente lentas similares a la neuropatía des-
mielinizante. Sin embargo, las VCN motoras y sensitivas 
suelen ser normales en los miembros superiores. La EMG 
muestra un cambio neuropático crónico bien reconocido, 
con predominio distal que sugiere AME distal. Esta 
combinación de la degeneración axonal en la EMG pero 
con desmielinización en los ECN es única. La EMG del 
diafragma puede ser diagnóstica. La denervación extensa 
en el diafragma, a menudo sin anomalías en los músculos 
intercostales (que se encuentra durante el paso a través 
de la pared torácica), es patognomónica.

Trastornos de los nervios

Enfermedad de Charcot-Marie-Tooth. El trastorno here-
ditario más habitual de los nervios es la enfermedad de 
Charcot-Marie-Tooth (CMT) tipo I. Los niños afectados 
rara vez necesitan cuidados intensivos a menos que la 
exposición a neurotoxinas (vincristina) cause debilidad 
profunda y desenmascare el CMT no diagnosticado. 
Las mutaciones que causan CMT se asocian con for-
mas más graves de neuropatía hereditaria que pueden 
caracterizarse por una debilidad suficiente como para 
que un recién nacido requiera ventilación mecánica. 
Dos afecciones que causan estas manifestaciones son 
la enfermedad de Dejerine-Sotas y la neuropatía hipo-
mielinizante congénita. Los niños afectados nacen muy 
hipotónicos y requieren ventilación mecánica. Puede 
ser necesario un estímulo muy intenso para provocar 

una respuesta del nervio. Es posible que la respuesta se 
pierda porque el registro no es lo suficientemente largo 
como para permitir la captura de una latencia motora 
distal prolongada. La EMG puede mostrar potenciales 
de fibrilación consistentes con degeneración axonal 
secundaria. Es necesaria la confirmación genética.

Trastornos de la unión neuromuscular

Síndromes miasténicos congénitos. Los síndromes mias-
ténicos congénitos (SMC) son trastornos hereditarios 
de las proteínas en las áreas pre y postsinápticas de la 
UNM. Son raros pero pueden tratarse. La StimSFEMG 
ha revolucionado la detección de este trastorno inusual. 
La causa más habitual de los SMC es una mutación de 
la subunidad épsilon del receptor de acetilcolina. Debido 
a que los pacientes afectados continúan produciendo  
la forma fetal del receptor de acetilcolina (que contiene la 
subunidad gamma), la debilidad es menos profunda. Los 
trastornos particulares que deben considerarse incluyen 
los SMC con apnea episódica (antes conocido como 
síndrome miasténico infantil), que está asociado con 
una anomalía presináptica de la enzima acetiltransferasa. 
Las mutaciones de la rapsina (proteínas asociadas a los 
receptores de la sinapsis) también pueden estar asociadas 
con apnea. Los trastornos que se presentan con estridor 
y requieren soporte ventilatorio también pueden estar 
asociados con la mutación Dok7 (SMC Dok7). Otros 
trastornos (no miasténicos) muestran anormalidades 
de StimSFEMG, como el síndrome de hipoventilación 
central causado por PHOX2B, el síndrome de Prader- 
Willi y algunas miopatías. Si la StimSFEMG es normal, 
la probabilidad de miastenia es baja, pero no nula. Es 
fácil realizar la estimulación nerviosa repetitiva, pero 
no es rutinaria, ya que tiene una sensibilidad significa-
tivamente menor en comparación con la StimSFEMG.

Enfermedad muscular

Distrofia miotónica. Los bebés con distrofia miotónica 
la heredan de la madre (la madre puede no haber sido 
diagnosticada hasta después de una exploración cuidadosa 
y una prueba de EMG). No suele ser necesario realizar 
pruebas de EMG en el neonato y la exploración de las 
repeticiones de trinucleótidos de CTG (citosina-timina-gua-
nina) en el gen DMPK (que codifica la proteína cinasa 
de la distrofia miotónica) garantiza el diagnóstico. Las 
descargas miotónicas en la EMG, observadas en niños 
mayores y adultos, pueden no observarse en los bebés.

Otras miopatías. La miopatía de bastones o nemalínica 
y la miopatía minitubular (centronuclear) están entre 
las pocas miopatías que son lo suficientemente devasta-
doras como para requerir soporte ventilatorio desde el 
nacimiento. La EMG suele ser claramente anormal, pero 
una mayor precisión diagnostica del trastorno requiere 
la biopsia muscular o el análisis genético.

Trastornos adquiridos del SNP

Enfermedad de las células del asta anterior

Poliomielitis. Desde el punto de vista histórico, el po-
liovirus fue la infección que más comúnmente causó 
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178     Sección II: Enfermedad neuromuscular

enfermedad de las células del asta anterior. Otros enterovi- 
rus además del poliovirus se han implicado en la pa-
rálisis flácida aguda (PFA) tipo poliomielitis. Los virus 
Coxsackie o Echo pueden afectar a las células del asta 
anterior. Los virus más habitualmente implicados varían 
de acuerdo con la región. El virus del Nilo Occidental 
se presenta en EE.UU. Otras causas de PFA son la en-
cefalitis japonesa B, la encefalitis del Valle de Murray, 
la encefalitis de St. Louis, la encefalitis de la Primavera 
Rusa, los virus transmitidos por garrapatas y el virus 
del herpes. Se debe considerar PFA en un niño con en-
fermedad respiratoria que presenta excesiva debilidad, 
pero que no tiene síndrome de Guillain-Barré (SGB).

Trastornos de los nervios periféricos

Síndrome de Guillain-Barré. El SGB es la causa más 
habitual de parálisis aguda no traumática en niños y está 
vinculada con anticuerpos que presentan una reacción 
cruzada con los gangliósidos neuronales. Estos niños 
presentan enfermedades gastrointestinales o respirato-
rias que preceden a la debilidad ascendente y el dolor 
neuropático. Los niños tienen la mayoría de los cambios 
reconocidos del SGB como el aumento de la latencia 
motora distal, la dispersión temporal y la desaceleración 
de la velocidad del tronco nervioso principal. Algunos 
cambios son sutiles y pueden manifestarse sólo como la 
ausencia de ondas F. La tomografía computarizada o la 
resonancia magnética muestran inflamación alrededor de 
las raíces nerviosas y el líquido cefalorraquídeo muestra 
niveles elevados de proteínas.

Anomalías de la unión  
neuromuscular

Botulismo. La toxina botulínica es uno de los venenos 
más potentes conocidos. El botulismo infantil se debe a 
la colonización del intestino y la producción de toxina 
por Clostridium botulinum. El estreñimiento va seguido 
de parálisis que empieza en el cráneo y desciende (a 
diferencia de la parálisis ascendente del SGB). El bo-
tulismo infantil es más habitual en regiones específicas 
posiblemente relacionadas con ambientes climáticos 
que favorecen el desarrollo de esporas o trabajos de 
la construcción que favorecen el transporte de esporas 
en el aire. Los niños pueden tener el organismo en sus 
intestinos y ser asintomáticos. El hallazgo bien reconocido 
de un PAMC pequeño, con un incremento significativo 
en la estimulación nerviosa repetitiva rápida (hasta 
un incremento del 200 % en las tasas de estimulación  
de 20 o más), se produce sólo cuando se alcanza un nivel 
particular de afectación de la UNM. Cuando todas las 
UNM están paralizadas, no se observan respuestas; si 
hay una afección mínima, entonces sólo una pequeña 
proporción mostrará anomalías. Es indudable que la 
función de la UNM se verá afectada (corroborado con 
StimSFEMG) y que la oscilación (jitter) disminuirá con 
frecuencia más elevada de estimulación. La inmunoglo-
bulina contra el botulismo que neutraliza la toxina no 
ligada ha revolucionado el tratamiento y puede reducir 
la estancia en la UCI.

Parálisis por garrapatas. En las áreas donde se presen- 
ta la parálisis por garrapatas no se debe diagnosticar 
SGB sin buscar cuidadosamente una garrapata. La elimi-
nación de la garrapata restaura de inmediato la fuerza.

Miastenia grave autoinmune. En la miastenia grave  
autoinmune congénita (MGAC), una madre con mias- 
tenia grave da a luz a un niño paralizado a causa de la 
difusión transplacentaria de anticuerpos contra la UNM. 
Después del nacimiento, este se recupera en unas sema-
nas. Una situación confusa puede presentarse cuando 
un niño nace con artrogriposis y fenotipo Pena-Shokeir  
que ocurre por la falta de movimiento en el útero. En 
estos casos hay anticuerpos contra la forma adulta de 
la UNM (contra la subunidad alfa). Existe una forma 
adicional de MGAC en la que los anticuerpos mater- 
nos están dirigidos contra la subunidad gamma (que 
se presenta sólo en la UNM fetal y es reemplazada por 
la subunidad épsilon en la UNM adulta). Estos niños  
también pueden haber nacido con artrogriposis, y la 
madre tendrá varios abortos espontáneos. El diagnós-
tico a menudo se retrasa; es una afección muy rara y  
las pruebas de anticuerpos contra el receptor de acetil-
colina buscan aquellos contra la forma adulta y no la 
fetal. Todos estos niños tienen anomalías en StimSFEMG. 
Fuera del período neonatal, la MGAC puede estar cau-
sada por anticuerpos contra el receptor o anticuerpos 
contra los receptores de cinasa específica del músculo.

Enfermedad muscular aguda

Es poco frecuente que una enfermedad muscular aguda 
sea lo suficientemente grave como para que un niño 
requiera cuidados intensivos. Cuando es así, una CPK 
extremadamente elevada y la rabdomiólisis con cambios 
renales concomitantes facilitan el diagnóstico. En gene-
ral, la EMG y los ECN no tienen un papel en el diag- 
nóstico.

TRASTORNOS  
ADQUIRIDOS EN LA UCIP  

QUE AFECTAN AL SNP

Neuromiopatía del  
paciente crítico

En el contexto de la enfermedad crítica, la debilidad 
puede producirse por una de tres causas: neuropatía 
del paciente crítico, miopatía del paciente crítico o una 
combinación de las dos (miopatía y polineuropatía 
del paciente crítico). La neuropatía generalmente es 
axonal y los nervios motores están más afectados que 
los sensitivos. Esta hipótesis se basa en la disminución 
marcada de la amplitud del PAMC en el contexto de 
un PANS preservado o ligeramente afectado (fig. 29-3). 
Si está presente, esto indica una recuperación lenta y 
prolongada. Los informes varían en cuanto a la preva-
lencia de esta afectación en los niños.

La miopatía del paciente crítico puede ser más ha- 
bitual en adultos y niños. Los estudios de los nervios 
consideran las diferencias en las respuestas evocadas 
del músculo dependiendo de si se estimula el nervio o 
el propio músculo. Otros estudios incluyen aquellos 
que buscan la velocidad de conducción de las fibras 
musculares o la excitabilidad de las fibras musculares. 
La duración y la configuración de los PAMC tienen una 
relación muy estrecha con la velocidad de conducción 
del músculo.
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Mononeuropatías que se  
desarrollan en la UCIP

Las mononeuropatías que se producen en la UCIP suelen 
ser el resultado de la presión o el daño inadvertido por 
la reanimación o los procedimientos de monitorización. 
Los nervios de las extremidades inferiores parecen ser 
más susceptibles a la lesión, en particular el nervio 
ciático. Los niños con lesión de este nervio a menudo 
presentan el pie caído. Los niños caquécticos sometidos 

a una cirugía prolongada tienen un riesgo particularmen- 
te elevado. Es posible que haya un componente vascu- 
lar además de la presión. La irrigación sanguínea del 
nervio ciático proviene de la arteria femoral y puede 
estar comprometida por la canalización de la arteria 
femoral. Los hallazgos neurofisiológicos de la parálisis 
del nervio ciático deben demostrar anomalías de los 
elementos peroneos y tibiales del nervio. La recuperación 
de las parálisis del nervio ciático puede ser escasa debido 
a que la distancia es demasiado larga para que el nervio  
crezca.

Figura  29-3.  Estudios que muestran la polineuropatía y la miopatía del paciente crítico. Se muestra el potencial de 
acción muscular compuesto del músculo tibial anterior en un paciente con neuropatía del paciente crítico (izquierda) 
y miopatía del paciente crítico (derecha). Obsérvese la amplitud elevada con la estimulación directa del músculo en 
comparación con la estimulación nerviosa en un paciente con neuropatía del paciente crítico, mientras que hay poca 
diferencia en la amplitud entre la estimulación directa del músculo y la estimulación nerviosa en un paciente con mio-
patía del paciente crítico. (De Preston DC, Shapiro BE. Electromyography and Neuromuscular Disorders: Clinical-
Electrophysiologic Correlations. 3rd ed. Philadelphia, PA: Elsevier, 2013.)

Muscular directa

Nervio Nervio

Muscular directa

Polineuropatía del paciente crítico Miopatía del paciente crítico
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CAPÍTULO 30��� ENFeRMeDAD 
N eUROMUSCULAR AGUDA

SUNIT C. SINGHI, NAVEEN SANKHYAN y ARUN  BANSAL

Los niños con enfermedad neuromuscular aguda (ENA) 
requieren cuidados críticos debido a que presentan una 
protección inadecuada de la vía aérea, insuficiencia res-
piratoria o compromiso del sistema nervioso autónomo 
con inestabilidad cardiovascular. Las ENA se clasifican 
de acuerdo con el sitio de afección: el cerebro, la médula 
espinal, los nervios periféricos, la unión neuromuscular 
o el músculo esquelético (tabla 30-1).

DISFUN CIÓN RESPIRATORIA EN 
UN  PACIENT E CON TRASTORNO 

NEUROM USCULAR

Las afecciones del cerebro y el tronco cerebral que causan 
depresión respiratoria se manifiestan como hiperven-
tilación, respiración irregular o atáxica (en racimos), 
hipo, hipopnea y apnea, y si hay compromiso bulbar, 
disminución de la eliminación de las secreciones y aspi-
ración. La debilidad neuromuscular se manifiesta como 
una respiración rápida y superficial por la disminución 
del volumen corriente y de la ventilación-minuto. La tos 
ineficaz produce retención y aspiración de las secreciones 
y microatelectasias. La falta de tono muscular también 
da como resultado una presión de retroceso pulmonar 
sin oposición que causa la disminución de la capacidad 
residual funcional y la alteración del recambio gaseoso. 
El desarrollo de los síntomas respiratorios puede ser 
insidioso o súbito. La debilidad de los músculos orofa-
ríngeos causa asfixia, dificultad para hablar, disfonía, 
dificultad para eliminar las secreciones o aspiración. Los 
pacientes pueden tener dificultad para respirar en reposo 
o con el esfuerzo, o bien síntomas inespecíficos como 
inquietud, dificultad para dormir o fatiga. La cefalea 
matutina, la somnolencia diurna y el bajo rendimiento 
escolar sugieren hipoventilación nocturna. La debilidad 
del diafragma conduce a una dependencia diurna de los 
músculos accesorios y puede producir hipoventilación 
nocturna (los músculos intercostales se vuelven hipotó-
nicos durante el sueño de movimientos oculares rápidos 
[atonía REM, rapid eye movement]). Los pacientes con 
debilidad diafragmática pueden referir angustia cuando 
están en decúbito supino. Los pacientes con un diafragma 
intacto pero con debilidad de los músculos intercostales 
y abdominales pueden desarrollar insuficiencia respira-
toria mientras están en posición erguida. La respiración 
paradójica se produce cuando, durante la inspiración, la 
pared torácica es empujada hacia dentro por la debili- 
dad de los músculos intercostales, mientras que el abdo-
men se expande hacia fuera a medida que el diafragma 

TABLA 30-1

Clasificación anatómica y ejemplos de trastornos 
con debilidad neuromuscular

Cerebro

Hemorragia intracraneal
Encefalopatía hipóxico-isquémica
Meningoencefalitis
Encefalomielitis desmielinizante aguda

Médula espinal

Traumatismo
Absceso epidural
Mielitis
Poliomielitis aguda
Atrofia muscular espinal

Nervios periféricos

Síndrome de Guillain-Barré
Polineuropatía del paciente crítico
Neuropatía tóxica (plomo, arsénico)
Neuropatía inducida por drogas, por ejemplo,  

vincristina
Polineuropatía diftérica
Porfiria aguda
Lesión del nervio frénico-parálisis diafragmática

Unión neuromuscular

Miastenia grave y síndromes miasténicos  
congénitos

Bloqueo neuromuscular prolongado
Tratamiento antibiótico (aminoglucósidos, 

�-penicilamina)
Mordedura de serpiente y picadura de escorpión
Intoxicación por organofosforados
Botulismo
Parálisis por garrapatas
Hipermagnesemia

Músculo

Miopatía del paciente crítico
Hipocalemia
Distrofias musculares
Miopatías congénitas
Rabdomiólisis aguda
Miopatías inflamatorias, por ejemplo,  

dermatomiositis
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se contrae hacia abajo (un movimiento de balanceo 
entre el tórax y el abdomen).

Espirometría

Se puede utilizar una prueba de contar en una sola 
respiración para seguir la progresión de la debilidad. 
La capacidad de contar hasta 10 en una respiración se 
asocia a una capacidad vital forzada (CVF) de al menos 
15-20 ml/kg y la capacidad de contar hasta 25 se asocia 
a una CVF ~30-40 ml/kg. En niños mayores de 5 años, 
la espirometría se utiliza para monitorizar el progreso de 
la debilidad. La capacidad vital se mide de la inspiración 
máxima a la espiración máxima (normal de 55-80 ml/kg).  
La presión inspiratoria máxima se mide a partir del vo- 
lumen residual, mientras que la presión espiratoria 
máxima se mide a partir de la capacidad pulmonar total. 
Estos valores son indicadores sensibles de la fuerza de 
los músculos respiratorios. En los adultos, una capacidad 
vital de ~20 ml/kg, una presión inspiratoria máxima 
menos negativa que �30 cm H 2O, o una presión espi-
ratoria máxima �� 40 cm H2O son los valores mínimos 
que suscitan preocupación. Los valores que disminuyen 
un 50 % de los basales o �  30% en un período de 24 h 
también son preocupantes. La insuficiencia respiratoria 
que amenaza la vida se produce cuando la capacidad 
vital disminuye por debajo de 20 ml/kg o 30 % de los 
valores predichos.

Traqueotomía

Las ventajas de la traqueotomía temprana incluyen una 
mayor comodidad, seguridad de la vía aérea y la reti-
rada más fácil de la ventilación. No existen guías para 
la indicación de traqueotomía en los niños con estas 
afecciones. Algunos datos específicos de la enfermedad 
sugieren que los niños son menos propensos a requerir 
una traqueotomía que los adultos.

Medidas de soporte general

Las medidas generales deben prevenir las complicacio-
nes de la inmovilización e incluyen fisioterapia, férulas 
para evitar contracturas, prevención de la trombosis 
venosa profunda y posicionamiento y reposicionamiento 
cuidadosos. La nutrición enteral debe empezar tan 
pronto como sea posible. La fisioterapia torácica puede 
ayudar a evitar la retención de moco. En los pacientes 
con parálisis del nervio facial, los cuidados oculares 
evitan la sequedad y la lesión corneal. Debe evitarse el 
estreñimiento que está causado por la inmovilización 
y el uso de opiáceos.

SÍNDROME DE GUILLA IN -BARRÉ

El síndrome de Guillain-Barré (SGB) es un trastorno 
autoinmune agudo del sistema nervioso periférico carac-
terizado por debilidad arrefléxica de las extremidades. El 
SGB puede agrupar a un conjunto de trastornos agudos 
de los nervios periféricos. Es la causa más habitual de 

parálisis adquirida no traumática. Puede presentarse 
a cualquier edad (la incidencia aumenta con la edad),  
en cualquier raza y en todos los climas. La incidencia 
en los niños �  9 años es de 0,62 por cada 100 000, y  
la incidencia anual global es ~1,3 por 100 000. La 
enfermedad es algo más frecuente en hombres. En el 
70 % de los casos se presentó una enfermedad infecciosa 
el mes anterior al inicio de los síntomas neurológicos.

Las variantes habituales incluyen la polirradiculopatía 
desmielinizante inflamatoria aguda, la neuropatía axonal 
motora aguda y la neuropatía axonal motora y sensitiva 
aguda. La variante de Miller Fisher se caracteriza por 
la tríada de oftalmoplejía, ataxia y arreflexia. Se cree 
que el SGB está causado por anticuerpos contra un 
organismo infeccioso que tiene una reacción cruzada 
con los gangliósidos del huésped. La similitud molecular 
de la mielina y los antígenos gangliósidos con los cons-
tituyentes de los organismos infectantes produce una 
respuesta hiperinmune. Las lesiones desmielinizantes 
se producen en todo el nervio periférico, incluyendo 
las raíces nerviosas. Todos los tipos de nervios están 
afectados (p. ej., autónomos, motores y sensitivos), pero 
predomina la afección de los nervios motores. Durante 
la recuperación se observa proliferación de las células 
de Schwann con remielinización imperfecta.

Características clínicas

Los síntomas iniciales del SGB incluyen parestesias 
(en los dedos de las manos y de los pies) o dolor en  
las extremidades seguido por debilidad progresiva de las  
extremidades inferiores y marcha inestable. Durante 
horas a semanas se desarrolla debilidad de los miembros 
superiores y la parálisis de los nervios craneales. La 
debilidad ascendente es simétrica. El dolor puede ser 
la queja inicial. La retención urinaria se presenta en el 
10-15 % de los niños. Se pueden presentar disautonomía, 
incluyendo mareos, hipertensión, sudoración excesiva 
y taquicardia. Los síntomas progresan en un promedio 
de 7 días hasta alcanzar una meseta durante un período 
variable y posteriormente inicia la mejoría.

La característica distintiva del SGB es la debilidad 
motora ascendente y la arreflexia que puede ascender 
hasta que afecta a los músculos respiratorios. Se pre-
senta compromiso de los nervios craneales (35-50 %), 
la inestabilidad autonómica (26-50 %), ataxia (23 %) o 
disestesia (20 %). Los signos de disfunción autonómica 
son la taquicardia sinusal, la bradicardia o la hipertensión. 
Los pacientes gravemente afectados tienen arritmias y 
cambios en el tono vasomotor que se manifiestan como 
hipotensión y labilidad de la presión sanguínea. La 
pérdida de la vasorregulación está asociada con respues-
tas hemodinámicas exageradas a los fármacos y a los 
anestésicos. Los trastornos del volumen y los electrólitos 
son habituales. La hiponatremia y el exceso de hormona 
antidiurética pueden estar causados por hipovolemia, 
hipotensión o ventilación con presión positiva.

Las características clínicas variables incluyen fiebre 
al inicio, pérdida sensitiva severa con dolor (mialgias, 
artralgias, meningismo y dolor radicular y lumbar), 
disfunción esfinteriana (retención urinaria), íleo, afec-
ción del sistema nervioso central (ataxia cerebelosa, 
respuesta plantar extensora, respuesta pupilar ausente 
y, en raras ocasiones, pérdida de todos los reflejos del 

Shaffner5e9788416781614-CH030.indd   181 6/2/17   10:09 PM

Elite Books



182     Sección II : Enfermedad neuromuscular

un nivel de déficit sensitivo, incontinencia urinaria y 
pleocitosis en el LCR. El botulismo puede imitar al SGB 
pero tiene oftalmoplejía, afección pupilar, boca seca e 
íleo. La parálisis por garrapatas puede causar parálisis 
ascendente aguda con arreflexia, pero los pacientes 
tienen oftalmoplejía completa y sensación preservada, 
y generalmente se identifica la garrapata en el cuero 
cabelludo o detrás de la oreja.

En el SGB, los hallazgos en el LCR muestran aumento 
de las proteínas (�  45 mg/dl) sin pleocitosis del LCR 
(�  10 células/mm3) (disociación albuminocitológica). 
Si hay más de 50 células/mm3 se debe reconsiderar el 
diagnóstico. La infección se puede descartar mediante 
la punción lumbar. Las técnicas de imagen se utilizan 
para excluir mielitis. En el SGB, 2 semanas después del 
inicio de los síntomas, la resonancia magnética lumbo-
sacra contrastada con gadolinio revela un refuerzo de 
las raíces nerviosas de la cauda equina.

Tratamiento

La progresión rápida, la parálisis bilateral de los nervios 
faciales y la disfunción autonómica se han asociado con 
la necesidad de intubación. La insuficiencia respiratoria 

tronco encefálico) y papiledema. Los adultos con SGB 
pueden experimentar alteraciones del estado mental, 
sueños vívidos, alucinaciones, delirios y psicosis. Las 
variantes raras en los niños comprenden el SGB descen-
dente (se ven afectados primero los músculos faciales o 
bulbares), el síndrome de Miller Fischer, la polineuritis 
craneal, el síndrome faringocervicobraquial, la neuro-
patía sensitiva aguda de la infancia y la disautonomía 
aguda (tabla 30-2).

En la evolución del SGB se deben considerar otras 
causas de debilidad progresiva simétrica (p. ej., mielitis 
transversa, polineuropatías por toxinas o metales pesa-
dos, intoxicación por organofosforados, parálisis por 
garrapatas, porfiria aguda, polineuropatía por difteria, 
mielopatías [polio u otras infecciones víricas de las cé-
lulas del asta anterior], miastenia grave e hipocalemia). 
La evidencia de afecciones neurotóxicas, la afectación 
asimétrica persistente, los reflejos conservados, los sig-
nos sensitivos graves o un nivel sensitivo distinto deben 
sugerir un diagnóstico distinto al SGB. La miastenia 
grave se caracteriza por reflejos tendinosos intactos, no 
hay disautonomía y el líquido cefalorraquídeo (LCR) es 
normal. Las infecciones enterovíricas se caracterizan por 
pleocitosis en el LCR y lesión en las neuronas motoras en 
la electromiografía (EMG). La mielitis transversa causa 

TA B LA  3 0 - 2

Subtipos seleccionados del síndrome de Guillain-Barré

■� SUBTI PO
■� �CARACTERÍSTI CAS 
PATOLÓ GICAS E IN M UNIT ARIAS

■� �CARACTERÍSTI CAS  
CLÍNI CAS

Síndrome de Guillain-Barré

PDIA Desmielinización multifocal, anticuerpos 
patológicos desconocidos 

Debilidad arrefléxica o hiporrefléxica 
progresiva, ascendente, simétrica

Diplejía facial Anticuerpos patológicos desconocidos Debilidad facial bilateral 
NAMA Anticuerpos contra los gangliósidos GM1, 

GD1a, GalNAc-GD1a y GD1b que afectan 
sólo a los axones motores 

Neuropatía motora aguda de gravedad 
variable, los reflejos pueden estar 
conservados en pocos pacientes

Neuropatía motora aguda 
con bloqueo de la 
conducción 

Anticuerpos contra gangliósidos GM1, 
GD1a, que afectan solo los axones motores 

Forma más leve de neuropatía axonal aguda, 
no progresa a degeneración axonal

NAMSA Por encima de los axones sensitivos afectados Predominan los síntomas sensitivos
Debilidad 

faringocervicobraquial 
Anticuerpos contra gangliósidos GT1a, 

GQ1b, GD1a 
Debilidad prominente en la faringe, el cuello 

y los hombros 

Síndrome de Miller Fisher 

Síndrome de Miller Fisher Desmielinización, anticuerpos contra 
gangliósidos GQ1b, GT1a, GD3 

Oftalmoplejía, ataxia, arreflexia. Puede haber 
formas incompletas que se superponen con 
la enfermedad generalizada 

Neuropatía atáxica aguda Anticuerpos contra gangliósidos GQ1b, 
GT1a, GD1b

Ataxia aguda, sin oftalmoplejía, se considera 
una forma incompleta del síndrome de 
Fisher 

Parálisis orofaríngea aguda Anticuerpos contra gangliósidos GQ1b, 
GT1a

Debilidad orofaríngea aguda 

Otras

Neuropatía autonómica 
aguda 

Se desconoce si hay anticuerpos patológicos Fallo autonómico agudo por afección 
cardiovascular 

NAMA, neuropatía axonal motora aguda; NAMSA, neuropatía axonal motora y sensitiva aguda; PDIA, polineuropatía desmielini-
zante inflamatoria aguda.
Adaptada de Yuki N, Hartung HP. Guillain-Barré syndrome. N Engl J Med 2012;366:2294-304.
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que requiere ventilación mecánica se produce en el 
15-25 % de los niños con SGB y se caracteriza por 
un progresión rápida, debilidad de las extremidades 
superiores, disfunción autonómica y compromiso de 
los nervios craneales. La disautonomía exagera la 
respuesta hemodinámica a los fármacos que se utilizan 
para la intubación. Los pacientes sin estómago lleno 
o íleo pueden beneficiarse con la administración de 
anestésicos tópicos/locales para bloquear la respuesta 
de la vía respiratoria. Se debe considerar el riesgo de 
hipercalemia por el uso de succinilcolina, por lo que se 
deben valorar otras alternativas.

La ventilación mecánica está indicada si hay insu-
ficiencia de los músculos respiratorios, aumento de los 
requerimientos de O2 para mantener una Sp�2 �  92 % 
o hipoventilación alveolar (p. ej., P�� 2 �  50 torr).  Otras 
indicaciones son una CVF �  15 ml/kg, la disminución 
rápida de la capacidad vital a un 50 % respecto a los 
valores basales y la incapacidad para generar una fuerza 
negativa inspiratoria máxima más negativa que �20 
cm H2O. Se espera la recuperación de la insuficiencia 
respiratoria, aunque puede continuar cierta debilidad 
motora. La traqueotomía temprana puede beneficiar 
a los pacientes con SGB grave, pero puede posponerse 
unas pocas semanas hasta que el tiempo de recuperación 
sea más claro.

El colapso cardiovascular mortal por disfunción 
autonómica se produce en el 2-10 % de los pacientes 
gravemente enfermos; los pacientes con mayor riesgo 
son aquellos con insuficiencia respiratoria, cuadriplejía 
o compromiso bulbar. La reducción de la variabilidad 
«latido a latido» en la frecuencia cardíaca sugiere la 
afección vagal e indica riesgo de arritmia. Puede ser 
necesario un marcapasos transcutáneo y la reposición 
del volumen. En caso de hipotensión refractaria a lí-
quidos, los �-agonistas puros (p. ej., fenilefrina) evitan 
los efectos arritmogénicos de la combinación de � y 
�-agonistas. La hipertensión no requiere tratamiento 
específico a menos que esté asociada con signos de daño 
orgánico. El estreñimiento se produce en más del 50 % 
de los pacientes, pero los fármacos procinéticos están 
contraindicados en los pacientes con disautonomía.

Inmunomodulación

Corticoesteroides. Los corticoesteroides no aceleran la 
recuperación ni afectan a los resultados a largo plazo 
cuando se utilizan solos o en combinación con inmu-
noglobulina intravenosa (IGIV).

Plasmaféresis. El recambio plasmático puede eliminar 
o diluir los anticuerpos implicados en el SGB. En los 
adultos, el recambio plasmático redujo el tiempo para 
recuperar la marcha, redujo la necesidad de ventilación 
asistida, disminuyó la duración de la ventilación y la 
tasa de secuelas graves al año. Las recidivas se observan 
en ~10 % de los pacientes a las 3 semanas del recambio 
plasmático. Está contraindicado en pacientes con ines-
tabilidad hemodinámica grave, diátesis hemorrágica y 
septicemia.

Inmunoglobulina intravenosa. La IGIV ha demostrado 
un beneficio equivalente (reducción de la ventilación 
mecánica y del tiempo de estancia hospitalaria) al re-
cambio plasmático en el SGB en los niños. La IGIV es 
más fácil de manejar y es más probable que concluya el 

tratamiento. El mecanismo de acción de la IGIV posi-
blemente es multifactorial (modulación de la activación 
del complemento, unión y neutralización de los anticuer- 
pos idiotípicos, saturación de los receptores Fc en los 
macrófagos y supresión de varios mediadores inflama- 
torios). Los efectos adversos menores de la IGIV incluyen 
cefalea, mialgia, artralgia, fiebre y reacciones vasomo- 
toras. Los pacientes con deficiencia de IgA pueden desa-
rrollar anafilaxia después del primer tratamiento. Tam- 
bién se ha reportado meningitis aséptica, insuficiencia 
cardíaca congestiva, complicaciones vasculares e insu-
ficiencia renal. El recambio plasmático se prefiere en 
pacientes con deficiencia de IgA, síndromes de hiper-
viscosidad e insuficiencia cardíaca congestiva.

Resultado

Los niños tienen un resultado más favorable que los 
adultos. La mortalidad en los niños con SGB es � 5 %. La 
recuperación comienza 2-4 semanas después de la meseta 
de los síntomas y dura 3-12 meses. La recurrencia de los 
síntomas puede producirse después del tratamiento con 
IGIV. La recuperación total se observa en 75-80 % de 
los niños. La edad más joven (�  9 años), la progresión 
rápida de la debilidad y la ventilación mecánica predicen 
secuelas a largo plazo. Los anticuerpos anti-GM1 y la 
infección por Campylobacter jejuni también predicen 
un resultado adverso.

M IASTENI A GRAVE

La miastenia grave es un trastorno de la unión neuro-
muscular caracterizado por debilidad fluctuante y fati-
gabilidad de los músculos esqueléticos por la destrucción 
autoinmune de los receptores de acetilcolina (AChR) en 
la placa final postsináptica. En la infancia, se clasifica 
por la edad o la afección inmunitaria como a) miastenia 
grave autoinmune o juvenil (MGJ), b) miastenia grave 
congénita o genética o c) miastenia grave neonatal 
transitoria. Los anticuerpos contra el AChR nicotínico 
pueden detectarse en el 85-90 % de los casos. En los 
casos restantes hay anticuerpos contra otros objetivos 
(cinasa específica del músculo o MuSK) o una base ge-
nética para la transmisión neuromuscular anormal. La 
severidad de la debilidad es proporcional a la reducción 
de los AChR funcionales. Los pacientes con anticuerpos 
anti-MuSK tienen una enfermedad atípica caracterizada 
por afección muscular facial, bulbar, cervical, de los 
hombros y respiratorios, con menor compromiso de los 
músculos oculares. Las infecciones microbianas pueden 
desencadenar la destrucción de AChR y la hiperplasia 
del timo se presenta en ~70 % de casos.

Características clínicas

Miastenia grave juvenil

La MGJ se divide en subtipos: MGJ positiva a anti-
cuerpos AChR, MGJ positiva a anticuerpos MuSK y 
MGJ seronegativa. La MGJ inicia entre los 3 meses y 
los 16 años (la mayoría �  3 años). La aparición clínica 
es similar a la miastenia grave en los adultos y los sín-
tomas son más evidentes al final del día. La afección 
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ocular a menudo es asimétrica y se presenta como la 
caída intermitente de los párpados con una mirada 
ascendente persistente o visión doble. La debilidad 
progresa a debilidad bulbar y generalizada en 4 años en 
el 75 % de los que presentan síntomas oculares aislados. 
Casi el 75 % de los pacientes tienen debilidad bulbar al 
inicio que causa dificultad para hablar, para masticar o 
asfixia. La debilidad de los músculos faciales produce 
una cara plana e inexpresiva, con babeo. La debilidad 
de los músculos del cuello puede hacer que la cabeza 
caiga hacia delante o hacia atrás. La afección de las 
piernas causa fatigabilidad y debilidad al subir escaleras 
o correr. Esta debilidad suele ser simétrica y proximal. 
La debilidad que afecta al diafragma y a los músculos 
de la respiración puede ser tan severa como para causar 
insuficiencia respiratoria. Los hallazgos físicos están 
confinados al sistema motor, sin pérdida de la sensi-
bilidad o de la coordinación. Las respuestas pupilares 
no están afectadas. Varias maniobras pueden revelar la 
fatigabilidad, incluyendo el subir y bajar escaleras de 
forma repetitiva, los ejercicios repetitivos o hacer que 
el paciente cuente hasta 100 o mastique durante 30 s.

M GJ positiva a anticuerpos MuSK. La MGJ con anti-
cuerpos MuSK es rara en los niños pequeños, siendo 
más habitual en la segunda década de la vida con pre-
dominio del sexo femenino. El timo suele ser normal 
o levemente afectado. Existen tres fenotipos: 1) un 
fenotipo indistinguible de los pacientes con anticuerpos 
positivos a AChR, 2) un fenotipo con debilidad faciofa-
ríngea prominente, generalmente con atrofia muscular 
marcada y 3) un fenotipo con debilidad relativamente 
aislada del extensor del cuello y debilidad respiratoria. 
La debilidad es severa con más crisis respiratorias que 
en la MG sin MuSK.

M GJ seronegativa. La frecuencia de la miastenia grave 
seronegativa es mayor en la niñez. El diagnóstico 
diferencial principal en los niños seronegativos es el 
síndrome miasténico congénito, que suele presentarse 
en el primer año de vida.

Miastenia grave neonatal transitoria

La miastenia grave neonatal transitoria se presenta 
poco después del nacimiento en el 10-20 % de los bebés 
que nacen de madres con miastenia grave autoinmune, 
y está causada por la transferencia transplacentaria 
pasiva de anticuerpos AChR circulantes. Los síntomas 
se desarrollan a las horas de nacimiento y varían desde 
hipotonía leve hasta debilidad generalizada, llanto 
débil, dificultad para la alimentación, ptosis, debilidad 
facial o insuficiencia respiratoria que amenaza la vida. 
El síndrome suele resolverse en 3 semanas, pero puede 
persistir meses. Los neonatos de madres con miastenia 
deben estar en observación para detectar signos de 
debilidad. El tratamiento incluye acetilcolinesterasa, 
soporte ventilatorio si es necesario y plasmaféresis en 
los casos graves. 

Síndrome miasténico de Lambert-Eaton

El síndrome miasténico de Lambert-Eaton es raro en los 
niños y se caracteriza por debilidad proximal, disfunción 
autonómica y arreflexia. El diagnóstico se basa en la 
estimulación nerviosa repetitiva. La presencia de anti-
cuerpos séricos contra los canales de calcio controlados 

por voltaje tipo P/Q apoya el diagnóstico. En los niños 
se han descrito casos con mediación inmunitaria y aso-
ciados con tumores (neuroblastoma, tumor de Wilms).

Síndromes miasténicos congénitos

Los síndromes miasténicos congénitos son trastornos 
genéticos de la transmisión neuromuscular producidos 
por mutaciones que alteran la expresión y la función de 
los canales iónicos, los receptores, las enzimas y otras 
moléculas necesarias para la transmisión neuromuscular. 
La mayoría se presentan al nacer, pero algunos pueden 
presentarse en la niñez. Los pacientes tienen ptosis, of-
talmoparesia, disfagia, disartria, llanto débil, hipotonía, 
insuficiencia respiratoria o artrogriposis múltiple. Los 
agentes anticolinesterasa, como la piridostigmina, son 
el tratamiento de primera línea. No está indicada la 
inmunoterapia.

Emergencias en la miastenia grave

Las crisis miasténicas se caracterizan por insuficiencia 
respiratoria a causa de debilidad de los músculos de las 
vías aéreas superiores, el diafragma u otros músculos 
respiratorios. Pueden ser desencadenadas por infección 
respiratoria, sepsis, aspiración, procedimientos quirúrgicos, 
disminución súbita de los corticoesteroides y exposición 
a fármacos. Las crisis colinérgicas consisten en debilidad 
grave generalmente causada por el tratamiento excesivo 
con inhibidores de la colinesterasa (ICE). La debilidad 
causada por una crisis colinérgica puede ser indistingui-
ble de la crisis miasténica. Los efectos muscarínicos de 
los ICE aumentan las secreciones broncopulmonares, 
que pueden obstruir las vías aéreas y causar aspiración. 
Los pacientes presentan las características del exceso 
de colinérgicos, como salivación excesiva, lagrimeo, 
diarrea, sudoración, constricción pupilar y fasciculación 
muscular. Los pacientes con compromiso de la función 
renal son los más susceptibles. El tratamiento con ICE 
debe posponerse inicialmente en cualquiera de las dos 
entidades. La atropina se utiliza para tratar las crisis 
colinérgicas. La eliminación de los desencadenantes y 
el inicio de la plasmaféresis o la administración de IGIV 
pueden ser necesarias para tratar la crisis miasténica. Los 
esteroides, la inmunoterapia y la timectomía no están 
indicados para el tratamiento de las crisis miasténicas, 
pues tardan semanas en ser efectivas.

Diagnóstico

El cloruro de edrofonio es un ICE intravenoso con una 
acción que inicia rápidamente (30 s) con corta duración 
(15 min). La prueba con cloruro de edrofonio implica 
la administración de este principio activo incrementan- 
do la dosis y observando si existe mejoría de la función. 
La bradicardia puede ser un efecto adverso importante. 
Las contraindicaciones relativas son el asma bronquial 
o las arritmias cardíacas. La prueba presenta mayor 
sensibilidad cuando se toman como objetivos finales 
la mejoría de la ptosis y la visión doble. Los resultados 
falsos positivos pueden ocurrir con otras afecciones 
neuromusculares (p. ej., botulismo, SGB, enfermedad 
de neurona motora y lesiones del tronco encefálico). 
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El edrofonio no se recomienda en los lactantes y la 
neostigmina es un agente alternativo para realizar la 
prueba. Es probable que algunos pacientes no muestren 
una respuesta al edrofonio, pero pueden mostrar mejoría 
con la neostigmina o la piridostigmina.

La medición de anticuerpos AChR se utiliza como 
una prueba para miastenia grave. Los niveles normales 
no excluyen miastenia grave y pueden estar elevados en 
la enfermedad hepática autoinmune, el lupus eritematoso 
sistémico, las miopatías inflamatorias y los familiares de 
primer grado de los pacientes con miastenia adquirida.

Los anticuerpos contra MuSK están presentes en el 
40-60 % de los pacientes seronegativos con MGJ. Otros 
anticuerpos pueden incluir anticuerpos anti-AChR de 
baja afinidad, anticuerpos antititina y antirrianodina.

Tratamiento

Puede presentarse compromiso respiratorio por debilidad 
de los músculos orofaríngeos y laríngeos sin importar 
que el volumen corriente y la capacidad vital sean nor-
males. Con la debilidad del diafragma y de los músculos 
accesorios, la capacidad vital se reducirá, al igual que 
las mediciones de la presión inspiratoria máxima. La 
incapacidad de producir �  20 cm H2O de fuerza ne-
gativa inspiratoria sugiere la necesidad de intubación. 
Los agentes bloqueantes neuromusculares (ABNM) 
pueden tener una acción prolongada e impredecible. 
Pueden ser preferibles los agentes no despolarizantes 
de acción corta, pero se debe prever el uso prolongado 
de cualquier agente paralizante. Los medicamentos 

que exacerban la debilidad muscular deben evitarse o 
suspenderse (tabla 30-3).

Inhibidores de la colinesterasa. En pacientes con de-
bilidad muscular moderadamente grave pero sin insu-
ficiencia respiratoria, es razonable aumentar la dosis 
de piridostigmina cada pocos días hasta que aparezca 
una respuesta. Los efectos adversos de los ICE incluyen 
broncoespasmo, salivación excesiva, bradicardia, náu- 
seas, diarrea y miosis.

Promotores de la liberación de ACh. La guanidina y la 
4-aminopiridina promueven la liberación de ACh de 
las terminales nerviosas. Mejoran la fuerza muscular 
ocular y de las extremidades sin beneficio sobre la 
parálisis respiratoria.

Tratamiento inmunosupresor

Si no se observa una mejoría en la debilidad con el trata-
miento adecuado con ICE, se pueden agregar fármacos 
inmunosupresores. Estos incluyen corticoesteroides, 
azatioprina, ciclofosfamida, ciclosporina y metotrexato. 
El tratamiento con corticoesteroides puede ofrecer 
un beneficio a corto plazo. Otros agentes se utilizan 
en personas con recaídas a pesar del tratamiento con 
corticoesteroides o en los que tienen efectos adversos 
incapacitantes con su uso. En los adultos, la prednisona 
oral combinada con azatioprina causa menos recaídas y 
disminuye el uso de esteroides. También se han utilizado 
micofenolato de mofetilo, tacrolimús y ciclosporina. El 
rituximab ha surgido como un tratamiento prometedor 
para la MGJ seronegativa.

TA B LA  3 0 - 3

Fármacos con el potencial de empeorar la miastenia grave

Antibióticos

Ampicilina, aminoglucósidos (gentamicina, kanamicina, estreptomicina, tobramicina), clindamicina, colistina, eritromicina, 
fluoroquinolonas (p. ej., ciprofloxacino, norfloxacino), lincomicina, neomicina, penicilina, polimixina B, sulfonamidas, 
tetraciclina, trimetoprima-sulfametoxazol, vancomicina

Anticonvulsivantes

Barbitúricos, carbamazepina, gabapentina, fenitoína, trimetadiona (ya no está disponible en EE.UU.)

Antirreumáticos

Cloroquina, penicilamina (puede causar miastenia grave o elevación de anticuerpos)

Cardiovasculares

Bretilio, bloqueantes de canales de calcio (nifedipino, verapamilo), lidocaína, oxprenolol, procainamida, propranolol y otros 
�-bloqueantes, quinidina

Psicotrópicos

Clorpromazina, diazepam, litio, promazina

Hormonas de reemplazo

Hormona adrenocorticótropa, corticoesteroides, estrógenos, anticonceptivos orales, hormonas tiroideas

Otros fármacos

Diuréticos (potasio sérico bajo), interferón �, agentes de contraste radiográfico yodado, relajantes musculares, magnesio, 
opioides, bloqueantes neuromusculares, quinina
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Plasmaféresis

La plasmaféresis elimina los anticuerpos AChR y en 
unos cuantos días causa una mejoría que dura varias 
semanas. También se puede utilizar para prevenir las 
crisis antes de la timectomía o la cirugía.

Inmunoglobulina intravenosa

La IGIV y la plasmaféresis son igualmente efectivas. En 
pacientes con crisis miasténica se utiliza la IGIV si la 
plasmaféresis no está disponible.

Timectomía

La timectomía se recomienda en la miastenia grave 
moderada y grave que no se puede controlar con ICE. 
El mayor beneficio se logra en pacientes con miastenia 
grave positiva a anticuerpos AChR de inicio temprano.

Curso natural y resultado  
de la miastenia grave

Se puede presentar la remisión espontánea, especial- 
mente en niños más pequeños. La timectomía produce 
la remisión completa en el 75 % de los casos y la me-
joría en el 95 % de ellos. El curso de la miastenia grave 
congénita es estático o lentamente progresivo.

PORFIRIA INT ERMIT ENT E AGUDA

Las porfirias son un grupo de trastornos causados por 
defectos en las enzimas de la biosíntesis del grupo hemo. 
La porfiria aguda se caracteriza por un ataque agudo de 
síntomas neuroviscerales que ponen en riesgo la vida. 
La porfiria intermitente aguda es la forma más habitual. 

FIGURa 30-1.  Vía biosintética del grupo hemo que muestra el defecto enzimático que causa las porfirias hepáticas 
agudas.

Glicina + succinil-CoA

Ácido �-aminolevulínico (ALA)

Porfobilinógeno (PBG)

Deshidratasa ALA

Desaminasa de PBG

Coproporfirinógeno 
oxidasa 

Protoporfirinógeno 
oxidasa

Hidroximetilbilano

Uroporfirinógeno III

Coproporfirinógeno III

Protoporfirinógeno IX

Protoporfirina IX

Hemo

Porfiria por deficiencia de deshidratasa 
de ALA
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Porfiria variegata
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Otras porfirias agudas son la coproporfiria hereditaria, 
la porfiria variegata y la porfiria por deficiencia de 
deshidratasa del ácido 5-aminolevulínico (ALA). Se 
clasifican en los tipos hepático o eritroide, de acuerdo 
con el sitio del defecto enzimático, y como agudas o cu-
táneas, de acuerdo con la presentación clínica. El defecto 
enzimático asociado a cada porfiria y los subproductos 
metabólicos que se acumulan se muestran en la figu- 
ra 30-1. La sobreproducción y la acumulación de ALA 
y porfobilinógeno (PBG) es una característica habitual 
de todas las porfirias agudas. Los síntomas neurovis-
cerales son causados por el efecto neurotóxico de PBG 
y ALA, y la interacción de ALA con los receptores de 
ácido �-aminobutírico.

Características clínicas

Las características clásicas son el dolor abdominal, la 
alteración del estado mental y la neuropatía periférica. 
El dolor en las extremidades, la espalda, el cuello y el 
tórax se produce en el 70 % de los casos. Se presentan 
náuseas, vómitos, estreñimiento y ocasionalmente dia-
rrea. Los síntomas neurológicos incluyen parestesias, 
mialgias, paresias, neuropatía, convulsiones y coma. Los 
reflejos tendinosos profundos pueden estar abolidos. La 
insuficiencia respiratoria se produce en el 20 % de los 
pacientes. La afección del sistema nervioso autónomo 
(es decir, taquicardia, hipertensión y sudoración) es 
común. Pueden presentarse hiponatremia y alteraciones 
electrolíticas.

Factores predisponentes

Los medicamentos, la inanición, los factores hormonales 
y las infecciones pueden inducir o agravar los ataques. 
Las infecciones bacterianas y víricas inducen los ata-
ques por el catabolismo del grupo hemo, que induce 
la actividad de ALA sintetasa y la acumulación de los 
precursores de porfirina.

Diagnóstico

Es habitual el diagnóstico erróneo o retrasado. La pre- 
sencia de hipertensión, orina oscura, debilidad muscular 
y dolor deben aumentar la sospecha. Cuando se sos- 
pecha, se debe solicitar una prueba rápida de los nive- 
les urinarios de PBG. La medición de la actividad en-
zimática y las pruebas genéticas pueden determinar el 
tipo de porfiria aguda e identificar a los familiares asin- 
tomáticos. 

Tratamiento del ataque agudo

Los �-bloqueantes se utilizan para tratar la hipertensión 
y la taquicardia, a menos que el paciente presente hipo-
volemia. Las benzodiazepinas se utilizan para tratar las 
convulsiones. La hiponatremia y la hipomagnesemia se 
deben corregir cuidadosamente. La actividad enzimática 
se revierte administrando glucosa al 10 % o alimentos 
ricos en carbohidratos y con la infusión de una porfirina 
que contiene hierro (hemina). La infusión de hemina 
puede causar coagulopatía, diátesis hemorrágica e insu-
ficiencia renal transitoria. Desde el inicio del tratamiento 

con hemina, la mortalidad ha disminuido el 10-52 % a 
�  10 % en la actualidad.

DEBILIDAD ADQ UIRIDA EN 
LA UNI DAD DE C UIDADOS 

INT ENSIVOS

La debilidad adquirida en la unidad de cuidados inten-
sivos (DAUCI) se refiere a la debilidad sin otra etiología 
plausible que no sea la enfermedad crítica. La polineuro-
patía del paciente crítico (PPC) se refiere a los pacientes 
que tienen evidencia neurofisiológica de polineuropatía 
axonal, mientras que la miopatía del paciente crítico 
(MPC) es propia de los pacientes con miopatía defi-
nida mediante electrofisiología o histología. El término 
neuromiopatía del paciente crítico (NMPC) se refiere a 
la coexistencia de ambas entidades. La DAUCI es más 
habitual en los adultos que en los niños. Los factores 
de riesgo incluyen la sepsis, la respuesta inflamatoria 
sistémica, el fallo multiorgánico, la ventilación mecáni- 
ca, los corticoesteroides, los bloqueantes neuromuscu- 
lares, los aminoglucósidos, la hiperosmolaridad, la nu- 
trición parenteral y la hiperglucemia.

Bloqueo prolongado de  
la transmisión neuromuscular

El bloqueo prolongado de la transmisión neuromuscular 
se produce en pacientes que reciben relajantes musculares 
durante días o semanas. La disfunción renal, la hiper-
magnesemia y la acidosis metabólica son otros factores 
de riesgo en la prolongación del bloqueo neuromuscular.

Polineuropatía del paciente crítico

La PPC es una neuropatía aguda generalizada que a 
menudo se presenta después de la sepsis y la disfunción 
multiorgánica. Los signos clínicos se desarrollan en 
2-3 semanas. La PPC se reconoce cuando se dificulta 
la retirada de la ventilación. Los pacientes pueden 
quejarse de parestesias o pérdida de la sensibilidad con 
una distribución en guante y calcetín. Las funciones de 
la vejiga y el intestino están intactas. El edema de las 
extremidades puede oscurecer la atrofia.

Miopatía del paciente crítico

La MPC es una causa más habitual de DAUCI que la 
PPC. La exposición a corticoesteroides o ABNM es 
el factor de riesgo principal. Otros factores de riesgo 
incluyen la sepsis y el fallo multiorgánico. Los pacientes 
tienen tetraparesia o tetraplejía flácida. Los reflejos ten-
dinosos profundos pueden ser normales o disminuidos. 
Los nervios craneales y la sensibilidad están intactas. La 
retirada de la ventilación mecánica es difícil.

Diagnóstico

El aumento de la creatina fosfocinasa sugiere que la 
miopatía tiene una causa tóxica o inflamatoria. En 
pacientes gravemente afectados se deben solicitar prue-
bas electrofisiológicas. La biopsia nerviosa o muscular 
puede ser útil. Las diferencias entre la PPC y la MPC 
se resumen en la tabla 30-4.
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188     Sección II : Enfermedad neuromuscular

Tratamiento y prevención

La suplementación con glutamina, glutatión y aminoá-
cidos de cadena ramificada se asocia con una mejoría 
en la supervivencia y una estancia más breve en la UCI. 
El control estricto de la glucemia reduce la incidencia 

de PPC/MPC en adultos gravemente enfermos pero se 
asocia con hipoglucemia. Se deben evitar los corticoes-
teroides prolongados o en dosis elevadas y los ABNM. 
Se cree que los pacientes con MPC se recuperan más 
rápidamente que aquellos con PPC.

TA B LA  3 0 - 4

Diferencias entre la polineuropatía y la miopatía del paciente crítico

■� �PoLIN EUROPATÍA DEL PACIENT E 
CRÍTI CO

■� �M IOPATÍA DEL PACIENT E  
CRÍTI CO

Factor predisponente Antecedente de síndrome de respuesta 
inflamatoria sistémica, sepsis o fallo 
multiorgánico 

A menudo recibió un bloqueante muscular 
no despolarizante, dosis elevadas de 
corticoesteroides o ambas 

Características 
clínicas 

Deficiencias sensitivas
Debilidad distal � proximal
Reflejos tendinosos normales o disminuidos 

No hay deficiencias sensitivas
Debilidad proximal  � distal
Reflejos tendinosos disminuidos o ausentes
Puede producirse debilidad de los músculos 

inervados por los nervios craneales 
Electrofisiología Potenciales de acción de los nervios sensitivos  

de baja amplitud/ausentes
Unidades motoras con potenciales normales
Reclutamiento de las unidades motoras reducido
Excitabilidad muscular normal
Características de la axonopatía sin 

desmielinización 

Potenciales de acción de los nervios sensitivos 
sin cambios

Unidades motoras con potenciales pequeños 
Reclutamiento temprano de las unidades 

motoras
Excitabilidad muscular ausente/reducida 

Patología Pérdida axonal (nervios sensitivos y motores)
Denervación muscular aguda y crónica 

Pérdida de los filamentos gruesos de miosina
Atrofia de las fibras tipo II (la tipo I es menos 

habitual) o necrosis severa de las fibras 
musculares 

Adaptado de Khan J, Burnham EL, Moss M. Acquired weakness in the ICU: Critical illness myopathy and polyneuropathy. Minerva 
Anesthesiol 2006;72:401-6.

Shaffner5e9788416781614-CH030.indd   188 6/2/17   10:10 PM

Elite Books



189

CAPÍTULO 31��� ENFeRMeDAD 
N eUROMUSCULAR CRÓNICA

ELENA CAVAZZONI, JONATHAN GILLIS Y M oni QUe M. RYan

Los niños con enfermedades neuromusculares (ENM) 
crónicas pueden ingresar de forma recurrente en la unidad 
de cuidados intensivos pediátricos (UCIP) y tienen un 
uso desmedido de los recursos sanitarios. Su ingreso a 
menudo genera la discusión sobre el uso apropiado de 
los cuidados intensivos y la calidad de vida del paciente. 
Es importante que el intensivista trabaje con el neurólogo 
neuromuscular para proporcionar información actualizada 
sobre el diagnóstico, la evolución y el pronóstico de la 
enfermedad, además de desarrollar un plan de atención 
a largo plazo con el niño y la familia.

DESCRIPCIÓN GENERAL 
DE LAS ENFERMEDADES 

NEUROM USCULARES CRÓNICAS

Presentación clínica  
y diagnóstico diferencial

La presentación de las ENM crónicas se relaciona de 
forma importante con su fisiopatología (tabla 31-1). 

TA B LA  3 1 - 1

Trastornos neuromusculares crónicos de la infancia

■� ETIOLOGÍA ■� EDAD DE INICIO ■� CURSO

Células de las astas anteriores 

Atrofia muscular espinal Genética (AR) Variable (infancia-edad adulta) Progresiva
Poliomielitis Infecciosa Variable Estática

Deficiencia de maltasa ácida Genética (AR) Variable (infancia-edad adulta) Progresiva

Nervio periférico 

Neuropatía hipomielinizante 
congénita 

Esporádica/genética 
(AD/AR) 

Neonatal Estática

Enfermedad de Dejerine-Sottas Esporádica/genética  
(AD/AR) 

Infancia Estática

Enfermedad de Charcot-Marie-Tooth Genética  
(AD, AR, LX) 

Niñez Lentamente progresiva 

Polineuropatía desmielinizante 
crónica inflamatoria 

Autoimmune Variable (niñez) Recidivante-remitente o 
progresiva 

Trastornos neuromusculares 

Síndromes miasténicos congénitos Genéticos  
(AR, AD)

Neonatal o infancia Estática

Miastenia grave Autoimmune Variable (infancia) Recidivante-remitente 

Miopatías

Miopatías congénitas Genética (AR, AD, 
XL)

Variable (infancia-edad adulta) Estática o lentamente 
progresiva 

Distrofias musculares congénitas Genética (AR) Infancia-niñez Estática o lentamente 
progresiva 

Distrofia miotónica  Genética (AD) Variable (neonatal-edad 
adulta) 

Estática o lentamente 
progresiva 

Distrofias musculares de Duchenne 
y Becker 

Genética (LX) Niñez Progresiva

Otras distrofias musculares Genética (AD, AR) Variable (infancia-edad adulta) Progresiva

AD, autosómica dominante; AR, autosómica recesiva; LX, recesiva ligada al X.
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190     Sección II: Enfermedad neuromuscular

Las ENM crónicas se analizan según las categorías de 
los trastornos que afectan principalmente a los nervios, 
la unión neuromuscular o los músculos.

Trastornos nerviosos

Atrofia muscular espinal

La atrofia muscular espinal tipo 1 (AME 1) es la 
neuronopatía motora más habitual de la infancia, con 
una incidencia de 1 en 5 000 nacidos vivos. La AME 
está causada por mutaciones recesivas en el gen de la 
supervivencia de la motoneurona en el cromosoma 5. 
Hay cuatro subtipos clínicos con expresión variable 
de los genes modificadores que se definen en base a la 
gravedad y la progresión de la enfermedad. Los lactantes 
con AME 1 nunca se sientan sin apoyo, los niños con 
AME tipo 2 se sientan pero nunca se paran, aquellos 
con AME tipo 3 son capaces de caminar sin asistencia 
y la AME tipo 4 inicia en los adultos. Los niños con 
AME tipo 1 se presentan en los primeros meses de vida 
con hipotonía. La debilidad progresiva causa pérdida de 
la fuerza antigravitacional y aumento de la dificultad 
para respirar y alimentarse. Sin apoyo ventilatorio, la 
muerte por insuficiencia respiratoria crónica se produce 
antes de los 2 años de edad. El soporte ventilatorio no 
invasivo a través de máscaras nasales o faciales puede 
ser exitoso para prolongar la supervivencia hasta la 
segunda década de la vida. La ventilación mecánica 
invasiva mediante una traqueotomía puede conducir a 
una supervivencia más prolongada.

Neuropatías congénitas

Las neuropatías congénitas hipomielinizantes o desmie-
linizantes generalmente se presentan en los primeros 
años de la vida con hipotonía, debilidad y ausencia de 
los reflejos tendinosos profundos, a menudo asociados 
con contracturas articulares congénitas o adquiridas. 
Las complicaciones incluyen insuficiencia respiratoria, 
reflujo gastroesofágico y paresia de las cuerdas vocales. 
La clasificación de la neuropatía hipomielinizante con-
génita, el síndrome de Dejerine-Sottas o las formas de 
la enfermedad de Charcot-Marie-Tooth depende de la 
edad a la que se presentan y los hallazgos en la biopsia 
de los nervios.

Trastornos de la unión neuromuscular

Síndromes miasténicos

Los síndromes miasténicos se discuten en el capítulo 30.

Trastornos musculares

Miopatías congénitas

Las miopatías congénitas son un grupo heterogéneo de 
trastornos raros definidos por cambios histoquímicos 
o ultraestructurales distintivos. El número de miopa-
tías congénitas morfológica y genéticamente distintas 
continúa creciendo (tabla 31-2). La gravedad clínica es 
sumamente variable. Todas pueden estar asociadas con 
debilidad de inicio temprano, hipotonía, hiporreflexia, 

masa muscular escasa, características dismórficas secun-
darias a la debilidad muscular (p. ej., tórax en quilla, 
escoliosis, deformidades de los pies, paladar ojival y 
facies elongada) y una morfología distintiva en la biopsia 
muscular. Las presentaciones tardías incluyen el retraso 
de los hitos del crecimiento motores, caídas frecuentes 
o complicaciones de la enfermedad (p. ej., contracturas, 
escoliosis e insuficiencia respiratoria).

La debilidad muscular en las miopatías congénitas 
generalmente es estática. La debilidad facial es habitual. 
Puede haber debilidad distal y también proximal. Los 
músculos respiratorios suelen estar afectados, mientras 
que los músculos cardíacos no. En general, la afectación 
de los músculos respiratorios es paralela al grado de 
debilidad en las extremidades. Algunos trastornos (p. ej.,  
miopatía miotubular y miopatía nemalínica) pueden pre-
sentarse al nacer con hipotonía severa, poco movimiento 
espontáneo e insuficiencia respiratoria. La muerte puede 
producirse por insuficiencia respiratoria, aspiración o 
neumonía, pero algunos lactantes sobreviven con poca 
discapacidad residual. El aumento de la debilidad de los 
músculos axiales causa deformidad espinal que progresa 
rápidamente durante el crecimiento esquelético en la 
adolescencia. La rigidez de los músculos paraespinales 
y la cifoescoliosis pueden restringir gravemente la ca-
pacidad pulmonar y causar insuficiencia respiratoria.

Distrofias musculares congénitas

Algunas distrofias musculares congénitas afectan sólo 
al músculo, mientras que otras están asociadas con ano-
malías estructurales del cerebro y los ojos (tabla 31-3). 
Las distrofias musculares están causadas por anomalías 
genéticas de la membrana muscular que causan debilidad 
progresiva, elevación de la creatina cinasa y cambios 
distróficos en el músculo. La insuficiencia respiratoria 
es habitual. Algunos tienen un patrón característico de 
debilidad axial, rigidez espinal e insuficiencia respiratoria 
temprana, preservando relativamente los músculos de 
las extremidades.

Distrofia miotónica

La distrofia miotónica está causada por la expansión 
anormal de una secuencia de repetición de trinucleótidos 
CTG en el gen de la proteína cinasa miotónica (DMPK). 
El tamaño de la secuencia de repetición corresponde a 
la gravedad de la debilidad (individuos normales, 5-37 
repeticiones; inicio en la infancia y la edad adulta, 50-350;  
lactantes con distrofia miotónica congénita grave, �  2 000 
repeticiones). La madre es el progenitor afectado en los 
casos de distrofia miotónica congénita.

Los lactantes con distrofia miotónica congénita tienen 
contracturas congénitas, hipotonía generalizada y debilidad. 
La debilidad facial causa el característico labio superior 
en tienda de campaña y las fosas temporales huecas. Son 
habituales las dificultades para la deglución; la mayoría 
de los niños se alimentan con sonda. La insuficiencia 
respiratoria es habitual en los niños que se presentan en 
las primeras semanas de vida y se relaciona con hipoplasia 
pulmonar causada por disminución de los movimientos 
respiratorios intrauterinos, acción deficiente de los 
músculos intercostales e hipoplasia diafragmática. La 
debilidad bulbar predispone a la aspiración. Un 50 % de 
los pacientes con distrofia miotónica congénita requiere 
ventilación al nacer. Los niños que requieren ventilación 
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Capítulo 31: Enfermedad neuromuscular crónica    191

Becker es menos habitual y más lentamente progresiva. 
El tratamiento con corticoesteroides a largo plazo 
disminuye la progresión de la DMD. La pérdida de la 
deambulación va seguida del desarrollo de escoliosis y 
contracturas musculares. La mayoría de los hombres 
jóvenes mueren antes de los 30 años por insuficiencia 
respiratoria (90 %) o miocardiopatía (10 %).

Otras distrofias musculares

La distrofia muscular del anillo óseo (de las cinturas, 
DMAO) suele presentarse en la vida adulta. Estos tras-
tornos neuromusculares poco frecuentes causan patrones 
característicos de debilidad muscular que afectan a los 
músculos pectorales y de la cintura pélvica sin afectar 
a la cara. La afectación de los músculos respiratorios 
generalmente se produce tarde en el curso de la enfer-
medad (algunas distrofias del anillo óseo tienen una 

después del primer mes de vida tienen una mortalidad 
del 25 % dentro del primer año de vida. La mayoría de 
los supervivientes eventualmente pueden caminar y su 
función respiratoria mejora con el aumento de la edad, 
pero continúan teniendo riesgo de deterioro respiratorio 
tardío, arritmia cardíaca, complicaciones por la escasa 
motilidad gastrointestinal, diabetes y retraso mental.

Distrofia muscular de Duchenne

Las distrofias musculares de Duchenne (DMD) y Becker 
están causadas por mutaciones en el gen de la distrofina 
en Xp21. La DMD afecta a 1 de cada 5 000 niños varo-
nes, es la distrofia muscular más habitual en la niñez y 
generalmente se presenta a los 3-5 años con un andar 
normal («marcha de pato») y caídas frecuentes. La de- 
bilidad progresiva causa pérdida de la deambulación 
independiente a los 8-13 años. La distrofia muscular de  

TA B LA  3 1 - 2

Miopatías congénitas

■� HERENCIA 
■� HALLAZGOS 

ANATOMOPATOLÓGICOS
■� �HISTORIA 
NAT URAL

■� �HALLAZGOS 
ADICIONALES

Enfermedad 
de cuerpos 
centrales

AD Predominio de las fibras tipo 1
Cuerpos centrales en las fibras 

musculares tipo 1

Debilidad estática 
o lentamente 
progresiva

La mayoría de los 
pacientes caminan 

Escoliosis
Luxación congénita de 

cadera
Predisposición a la 

hipertermia maligna 
Miopatía 

nemalínica 
Variable: AD, AR, 

esporádica 
Predomino de las fibras tipo 1
Cuerpos nemalínicos en la 

tinción tricrómica

Debilidad estática 
o lentamente 
progresiva

Gravedad variable
Insuficiencia 

respiratoria común
Afectación bulbar 

común 

Contracturas articulares 
adquiridas 

Miopatía 
miotubular 

Ligada al X Núcleos centrales en todas las 
fibras musculares

Debilidad congénita 
grave

La mayoría de los 
pacientes dependen 
del ventilador

Mortalidad 
significativa 
temprana

Ptosis
Oftalmoplejía
Macrocefalia
Estenosis pilórica 

Miopatía 
centronuclear 

AD, AR Núcleos centrales en todas las 
fibras musculares 

Debilidad variable en 
la niñez o posterior

La mayoría de los 
pacientes continúan 
deambulando 

Oftalmoplejía en 
algunos

Insuficiencia respiratoria 
que puede aparecer 
tardíamente 

Miopatía 
minicore 

AR Predominio de las fibras tipo 1
Múltiples cuerpos pequeños en 

las fibras musculares tipo 1

Debilidad moderada
La mayoría de los 

pacientes deambulan
Insuficiencia 

respiratoria en 
aquellos con rigidez 
espinal 

Oftalmoplejía en 
algunos

Rigidez espinal
Afección de las manos
Miocardiopatía en la 

minoría
Predisposición a la 

hipertermia maligna 
Desproporción 

congénita del 
tipo de fibras 

AD, AR, XL Predominio de las fibras tipo 1
Fibras tipo 1 pequeñas

Debilidad variable
Insuficiencia 

respiratoria en 
algunos 

Oftalmoplejía en 
algunos

Escoliosis común 

AD, autosómica dominante; AR, autosómica recesiva; LX, recesiva ligada al X.
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192     Sección II: Enfermedad neuromuscular

afectación preferente de la musculatura axial e insufi-
ciencia respiratoria temprana).

TRATAMIENTO CLÍNICO EN 
LA UNIDAD DE C UIDADOS 

INTENSIVOS

Presentación en la UCIP

La mayoría de los ingresos a la UCIP serán para el tra-
tamiento del compromiso respiratorio por enfermedad 
intercurrente, cirugía o progresión de la enfermedad. La 
gravedad del compromiso pulmonar depende del patrón 

y del grado de afectación de los músculos respiratorios, 
el desarrollo de alteraciones secundarias de la pared 
torácica y los cambios resultantes en la distensibilidad 
pulmonar.

La debilidad de los músculos inspiratorios limita la 
capacidad de respirar profundamente y causa el colapso 
de las vías aéreas periféricas. La tos ineficaz impide la 
eliminación de secreciones y causa atelectasias. Las in-
fecciones sobreañadidas del tracto respiratorio superior 
también aumentan el volumen de las secreciones, lo que 
conduce al desarrollo frecuente y rápido de neumonía.

En los niños con DMD y miopatías congénitas, la 
debilidad del diafragma se desarrolla al mismo tiempo 
que la debilidad de los músculos intercostales y abdo-
minales. Puede producirse un compromiso respiratorio 

TA B LA  3 1 - 3

Distrofia muscular congénita

■� �SITIO DEL 
DEFECTO 

■� �DEFECTO 
PROTEICO 

■� �TRASTORNO/
   HERENCIA

■� �HISTORIA 
NAT URAL

■� �HALLAZGOS 
ADICIONALES 

Proteína de matriz 
extracelular

Laminina � 2 
(merosina) 

DMC por deficiencia de 
merosina (DMC tipo 
1A) (AR) 

Debilidad muscular 
severa

Insuficiencia 
respiratoria común 

Leucodistrofia
Neuropatía desmielinizante 

Colágeno VI DMC de Ullrich (AD, 
AR) y Bethlem (AR) 

Debilidad muscular 
moderada a severa

Insuficiencia 
respiratoria 
en la infancia 
tardía-adolescencia 

Contracturas de las 
articulaciones proximales

Hiperlaxitud distal
Queratosis folicular

Proteínas del 
sarcolema 

Integrina � 7 
(AR) 

Distrofia muscular 
congénita 

Enzimas 
glucosiltransferasas

Fukutina (AR) DMC de Fukuyama (AR)
Enfermedad de Walker-

Warburg (AR) 

Debilidad muscular 
severa

Insuficiencia 
respiratoria 
temprana 

Disgenesia cerebelosa
Lisencefalia en adoquín
Retraso mental severo 

POMGnT1 Enfermedad músculo-
ojo-cerebro (AR) 

Debilidad muscular 
severa

Insuficiencia 
respiratoria 
temprana 

Disgenesia cerebelosa
Lisencefalia en adoquín
Retraso mental severo

POMT1 Enfermedad de Walker-
Warburg (AR)

DMAO con retraso 
mental (AR) 

Debilidad muscular 
severa 

Insuficiencia 
respiratoria 
temprana 

Disgenesia cerebelosa
Lisencefalia en adoquín
Retraso mental severo

Proteína 
relacionada 
con la 
Fukutina

DMC tipo 1C (AR)
DMAO tipo 2I (AR)

Debilidad muscular 
variable 

Macroglosia
Hipertrofia de la pantorrilla
Miocardiopatía

LARGE DMC tipo 1D (AR) Debilidad muscular 
moderadamente 
severa

Retraso mental severo
Leucodistrofia

Proteína del retículo 
endoplasmático 

Selenoproteína 
1 (SEPN1) 

DMC con rigidez espinal 
(AR)

Enfermedad 
multiminicore (AR)

Desproporción congénita 
del tipo de fibras (AR) 

Rigidez axial
Debilidad axial 

Facies característica 

AD, autosómico dominante; AR, autosómica recesiva; DMAO, distrofia muscular del anillo óseo; DMC, distrofia muscular 
congénita.
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significativo, aunque la respiración paradójica está 
ausente. La debilidad diafragmática puede acentuarse 
con la posición supina, exacerbando el compromiso 
respiratorio durante el sueño.

En los niños con AME, los músculos intercostales 
están más afectados que el diafragma. Debido a que el 
descenso del diafragma genera una presión intratorácica 
negativa durante la inspiración, la caja torácica se colap-
sará (a causa de los músculos intercostales más débiles) 
con la expansión del abdomen. Este patrón anómalo, de 
respiración «paradójica», puede conducir a la deformidad 
de la pared torácica y al desarrollo pulmonar anómalo.

Los niños jóvenes con ENM crónicas tienen una 
pared torácica con una distensibilidad demasiado ele-
vada por hipotonía y pérdida del volumen muscular. 
La debilidad de los músculos intercostales hace que la 
caja torácica sea menos capaz de soportar el retroceso 
elástico de los pulmones, causando un volumen bajo 
al final de la espiración y la formación de atelectasias. 
Con el aumento de la edad, la osificación cartilaginosa 
reduce la distensibilidad y da mayor rigidez a la pared 
torácica. Puede desarrollarse cifoescoliosis torácica por 
debilidad de la musculatura paraespinal. La escoliosis 
reduce aún más la distensibilidad de la pared torácica y 
puede causar expansión asimétrica del tórax. En conjunto, 
estos factores contribuyen al desarrollo del desequilibrio 
entre la ventilación/perfusión, aumento del esfuerzo 
respiratorio y fatiga de los músculos respiratorios.

Aspectos específicos de los cuidados 
respiratorios en la enfermedad

Atrofia muscular espinal

Los pacientes con AME tipo 1 y 2 tienen riesgo de com- 
plicaciones respiratorias. El soporte ventilatorio du-
rante las exacerbaciones infecciosas agudas puede ser 
complicado por la progresión de la enfermedad y, por 
lo tanto, es difícil suspenderlo.

Miopatías congénitas y distrofias musculares

La mayoría de los pacientes, incluso aquellos asintomá-
ticos, presentan una capacidad respiratoria restringida 
y tienen riesgo de hipoxemia nocturna insidiosa. Los 
síntomas relacionados con el sueño incluyen los tras-
tornos del sueño, las pesadillas, la cefalea matutina, el 
cansancio diurno y la pérdida de peso. La insuficiencia 
respiratoria súbita puede precipitarse por una infección 
intercurrente o la anestesia y puede ocurrir a cualquier 
edad. Todos los pacientes con miopatía congénita deben 
tener una evaluación basal de su función respiratoria 
como parte de la atención clínica y preoperatoria. La 
fisioterapia torácica regular, el drenaje postural y las 
técnicas de tos asistida pueden mejorar la higiene res-
piratoria en pacientes con debilidad bulbar, reducción 
de la capacidad vital (CV) y aspiración recurrente. Las 
infecciones respiratorias deben ser tratadas temprana 
y agresivamente.

Distrofia muscular de Duchenne

La historia natural de la afectación de los músculos 
respiratorios en la DMD sigue un patrón característico. 

En primer lugar, hay un aumento de la CV paralelo al 
crecimiento somático hasta los 10-12 años. Durante los 
siguientes 2-4 años, la mayoría de los pacientes pierden 
la capacidad de caminar sin ayuda y su función respira-
toria disminuye (la CV disminuye el 8,5 % por año). Los 
trastornos respiratorios durante el sueño se asocian con 
una CV �  60 % del valor predicho para la edad. Esta 
respiración y la hipoventilación están asociadas con una 
CV �  40% de la predicha para la edad. En los adultos, 
una CV �  1,5 l o un flujo máximo durante la tos �  160 
l/min predicen riesgo de insuficiencia respiratoria y una 
CV �  1 l es mortal sin soporte ventilatorio.

Aspectos prácticos durante  
la admisión a la UCIP

Los niños con ENM crónicas son particularmente vul-
nerables a la gripe, otras infecciones respiratorias víricas 
y la aspiración, por lo que requieren al administración 
rutinaria de vacunas contra neumococo y gripe. La ma- 
yoría de los niños con ENM crónicas ingresados en la 
UCIP se recuperan sin necesidad de ventilación mecánica 
invasiva, pero el 25 % requieren soporte respiratorio 
no invasivo. El episodio que requiere el ingreso puede 
significar el deterioro inevitable de la enfermedad sub-
yacente, lo que obliga a definir la decisión acerca de 
proveer soporte ventilatorio.

SOPORTE VENTILATORIO

Las indicaciones del soporte ventilatorio incluyen la 
retención del CO2 (Pa�� 2 �  50 mm Hg), hipoxia crónica 
(Pa� 2 �  90 mm Hg), CV �  1 l y neumonía recurrente. El 
método preferido de ventilación mecánica en el hogar 
dependerá del estado clínico del paciente, la velocidad 
de progresión del trastorno subyacente y las considera-
ciones sobre la calidad de vida. Los modos de soporte 
ventilatorio incluyen la presión positiva de la vía aérea 
con dos niveles a través de interfase con máscara nasal 
o ventilación mecánica mediante una traqueotomía. 
La ventilación domiciliaria requiere una red de apoyo 
amplia y continua para los pacientes y sus familias, y es 
posible que no sea apropiada para todos los pacientes.

Ventilación no invasiva a largo  
plazo en la ENM crónica

La ventilación no invasiva (VNI) domiciliaria se utiliza 
cada vez más en los niños con ENM crónica porque 
disminuye las tasas de hospitalización y mejora la 
función respiratoria. La VNI no es curativa y no evita 
la progresión del trastorno neuromuscular subyacente, 
pero puede mejorar la calidad de vida. El momento 
óptimo para su iniciación de la VNI es controvertido.

Suministro del soporte respiratorio

La VNI se puede administrar mediante una máscara nasal, 
máscara facial o pieza bucal conectada a un ventilador 
con dos niveles de presión. La VNI está contraindicada 
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194     Sección II: Enfermedad neuromuscular

en pacientes con obstrucción de las vías aéreas supe-
riores y secreciones inmanejables. El deterioro severo 
de la deglución secundario a la afección bulbar es una 
contraindicación relativa. Las complicaciones de la VNI 
incluyen neumotórax, irritación facial, distensión gástrica 
y, a largo plazo, hipoplasia mediofacial.

Disfunción bulbar

Las ENM crónicas pueden causar dificultades para 
la alimentación, aspiración recurrente, disartria, mala 
articulación de las palabras y control inadecuado de 
las secreciones. Los problemas para la alimentación en 
el período neonatal a menudo requieren alimentación 
por sonda y, si son persistentes, se debe considerar la 

indicación de una gastrostomía. La desnutrición puede 
enlentecer la recuperación tras la cirugía o la enfermedad. 
Después de la gastrostomía puede haber una ganancia 
de peso acelerada y mejoría de la función respiratoria.

Los tratamientos para la sialorrea, como los agentes 
anticolinérgicos y las inyecciones de toxina botulínica en 
las glándulas salivales, pueden ser efectivos, pero pueden 
aumentar la viscosidad de las secreciones y causar otros 
efectos adversos (tabla 31-4).

Complicaciones ortopédicas

La escoliosis y la cifosis son complicaciones habituales 
de las ENM crónicas y pueden afectar a la movilidad y 
a la función respiratoria. Las ortesis torácicas no evitan 

TA B LA  3 1 - 4

Tratamiento de los niños con enfermedades neuromusculares crónicas

■� PROBLEMAS ASOCIADOS ■� DERIVACIONES ■� INTERVENCIONES POSIBLES 

Afectación de los músculos esqueléticos 

Hipotonía
Debilidad
Contracturas 

Fisioterapia
Terapia ocupacional 

Pruebas objetivas de la fuerza muscular
Programa de ejercicios regulares
Estiramiento activo y pasivo
Bipedestador
Ortesis/férulas para extremidades superiores e 

inferiores
Yesos seriados
Favorecer la movilidad-andadores o silla de ruedas
Enlace con los servicios locales antes del alta 

Afectación de los músculos respiratorios 

Reducción de la capacidad 
respiratoria

Infecciones respiratorias recurrentes
Aspiración
Hipoxia nocturna 
Insuficiencia respiratoria

Fisioterapia
Pruebas de función 

pulmonar
Estudio del sueño
Terapeuta respiratorio
Terapia ocupacional 

Ejercicios respiratorios
Fisioterapia pulmonar para eliminar las secreciones
Evaluación sentado
Vacuna contra la gripe y neumococo
Tratamiento agresivo de las infecciones agudas
Ventilación nocturna/diurna
Enlace con los servicios locales 

Afectación bulbar 

Dificultades para la alimentación 
y la deglución

Retraso del desarrollo
Disartria
Babeo excesivo 

Fonoaudiólogo
Dietista
Gastroenterólogo
Cirujano 

Fonoaudiología
Trago de bario modificado
Suplementación calórica/alimentación espesa
Alimentación por sonda o gastrostomía
Fármacos anticolinérgicos
Faringoplastia
Cirugía de los conductos salivales/inyecciones de 

toxina botulínica 

Afectación cardíaca 

Defectos de la conducción
Miocardiopatía
Cor pulmonale 

Cardiólogo Electrocardiograma, monitorización Holter, 
ecocardiograma

Fármacos, si es necesario 

Otras áreas con problemas asociados

Retraso en el desarrollo o psicosocial Terapia ocupacional
Fisioterapia
Fonoaudiólogo
Psicólogo
Pediatra especialista en 

desarrollo infantil 

Electrocardiograma, monitorización Holter, 
ecocardiograma

Fármacos, si es necesario 
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Capítulo 31: Enfermedad neuromuscular crónica    195

o revierten la curvatura espinal, pero pueden mejorar 
la estabilidad mientras se está sentado. La fusión es-
pinal puede detener la deformidad espinal progresiva 
y preservar la función pulmonar. Las complicacio- 
nes postoperatorias son más habituales en los niños con 
VC �  30 % de lo predicho para la edad y aquellos con 
una curvatura espinal �  100°.

La cirugía ortopédica también puede ser necesaria 
para las contracturas congénitas y adquiridas y para las 
fracturas patológicas secundarias a la osteopenia por 
inmovilización. Los ejercicios de estiramiento pasivos, 
los aparatos ortopédicos, las férulas y los yesos seriados 
pueden ser necesarios en los niños inmovilizados duran- 
te períodos prolongados por enfermedad o cirugía.

■� PROBLEMAS ASOCIADOS ■� DERIVACIONES ■� INTERVENCIONES POSIBLES 

Escoliosis Fisioterapia
Cirujano ortopédico 

Radiografía de columna
Monitorización del grado de la curvatura
Apoyos ortopédicos
Cirugía correctiva 

Deformidades de los pies Fisioterapia
Cirujano ortopédico 

Férulas/yesos seriados
Cirugía correctiva 

Incapacidad de realizar actividades de 
la vida diaria

Incapacidad para lograr la 
independencia con el baño, el aseo, 
la vestimenta y la alimentación

Dificultades con el acceso
Dificultad para la escritura 

Terapia ocupacional
Enfermera comunitaria

Auxiliares para las actividades individuales de la vida 
diaria

Evaluar la necesidad de silla de ruedas
Asistencia con enfermera en el hogar
Adaptaciones del domicilio y la escuela
Programas de escritura y computación
Adaptaciones en el automóvil
Enlace con los servicios locales

Ganancia de peso excesiva 
Mayores límites en la movilidad y 

exacerbación de la debilidad

Dietista
Fisioterapia

Dieta controlada en calorías
Programa de ejercicios

Incapacidad de participar en 
deportes/actividades recreativas 

Fisioterapia
Terapia ocupacional 

Enlace con las escuelas
Organizaciones deportivas para las personas con 

discapacidades
Hidroterapia 

Estreñimiento Dietista
Médico
Gastroenterólogo 

Dieta rica en fibra
Laxantes/enemas 

Depresión o problemas conductuales Psicólogo Terapia individual o familiar
Fármacos 

Dificultades familiares financieras y 
sociales 

Trabajo social
Asociación de distrofia 

muscular
Cuerpos de asistencia 

gubernamental 

Subsidio por discapacidad/pensión
Grupos de apoyo
Asistencia financiera para el equipamiento y 

adaptaciones del domicilio
Asistencia en el transporte y los viajes 

Planificación de futuros embarazos Genetista
Asesor genético 

Asesoramiento genético
Planificación del diagnóstico prenatal 

Planificación de cirugías Consulta con un 
anestesiólogo

Especialista en fisioterapia 
respiratoria 

Precauciones para la hipertermia maligna
Pruebas de función pulmonar y fisioterapia 

prequirúrgica 

Planificación de un empleo Servicio de orientación 
vocacional

Terapia ocupacional 

Planificación de estudios escolares
Orientación vocacional
Entrenamiento, servicios de colocación laboral y apoyo

Coordinación de la atención Pediatra, neurólogo 
pediatra o especialista en 
rehabilitación 

Contacto con un médico general vía telefónica o por 
escrito

Enlace con los servicios locales
Organizar conferencias interdisciplinarias cuando sea 

necesario
Determinar el momento de las intervenciones 

respiratorias, ortopédicas y paliativas 

La mayoría de los adultos que dependen del ventilador consideran que su calidad de vida es aceptable. Se han llevado a cabo 
relativamente pocos estudios en niños que utilizan un ventilador durante un tiempo prolongado, pero la información disponible 
sugiere que su calidad de vida se considera buena.

TA B LA  3 1 - 4

Tratamiento de los niños con enfermedades neuromusculares crónicas (cont.)
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196     Sección II: Enfermedad neuromuscular

Función cardíaca

La afectación cardíaca sintomática es infrecuente en 
las miopatías congénitas y los síndromes miasténicos, 
pero el cor pulmonale se puede presentar en aquellos 
con enfermedad respiratoria avanzada. Varias de las 
distrofias congénitas y las DMAO están asociadas con 
miocardiopatía y defectos de la conducción.

La DMD avanzada habitualmente se asocia con de-
fectos de la conducción cardíaca, taquicardia en reposo 
y miocardiopatía. También puede presentarse prolapso 
de la válvula mitral e hipertensión pulmonar. La afección 
cardíaca clínica o subclínica se presenta en ~90 % de los 
pacientes con distrofia muscular de Duchenne o Becker, 
pero causa la muerte sólo en el 10 % de los hombres 
con DMD y en el 50 % de los pacientes con distrofia 
muscular de Becker. La progresión de la miocardiopatía 
se previene o se enlentece con el tratamiento temprano 
con inhibidores de la enzima conversora de angiotensina.

Los niños con distrofia miotónica rara vez desa-
rrollan miocardiopatía, pero habitualmente presentan 
alteraciones de la conducción sintomáticas o subclínicas 
que causan disfunción del ventrículo izquierdo y pueden 
requerir la colocación de un marcapasos.

Anestesia

La insuficiencia respiratoria subclínica puede ser de- 
senmascarada por la anestesia y exacerbada por las ate- 
lectasias postoperatorias y la instrumentación espinal. 
La evaluación preoperatoria del estado respiratorio es 
importante para ayudar a decidir el momento de la ci- 
rugía. Los pacientes deben recibir fisioterapia preopera-
toria intensiva y deben ser movilizados tan pronto como 

sea posible tras la cirugía (la inmovilidad exacerba la 
debilidad muscular).

Los niños con distrofia miotónica pueden ser inusual-
mente sensibles a los anestésicos y los analgésicos. Los 
barbitúricos, los opiáceos y los relajantes musculares 
no despolarizantes pueden ocasionar en estos pacientes 
sedación postoperatoria prolongada y apnea.

La hipertermia maligna es un trastorno farmaco-
genético autosómico dominante caracterizado por el 
aumento del metabolismo del músculo esquelético en 
respuesta a la inhalación de anestésicos y a los relajantes 
musculares despolarizantes. Las contracciones musculares 
incontrolables y la hipertermia pueden ser mortales si 
no se tratan. La enfermedad de los cuerpos centrales y 
la miopatía minicore se asocian con un mayor riesgo de 
hipertermia maligna. La DMD se asocia con un riesgo 
de hipercalemia potencialmente mortal después de la 
exposición a succinilcolina.

CALIDAD DE VIDA EN LOS  
NIÑOS VENTILADOS  
POR ENM CRÓNICAS

En una revisión de 15 años de los niños con ENM 
crónicas ingresados a la UCIP, la mayoría se dieron de 
alta sin necesidad de ventilación invasiva prolongada, y 
sólo el 9 % de los ingresos no planificados terminaron 
en muerte. El apoyo respiratorio nocturno se inició en 
la UCIP y continuó después del alta en el 23 % de los 
ingresos. Los autores concluyeron que «a todos los niños 
con ENM se les debe proporcionar soporte respiratorio 
agudo considerando que es probable que se recuperen. 
Sin embargo, los ingresos reiterados y la insuficiencia 
respiratoria crónica son probables, por lo que deben 
anticiparse».
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SECCIÓN III  �  ENFERMEDAD NEUROLÓGICA

Los componentes estructurales, bioquímicos, fisiológicos 
y conductuales del cerebro difieren de la infancia a la 
adolescencia. También hay etapas del desarrollo que son 
resistentes o vulnerables a las agresiones que afectan al 
resultado neurológico.

DESARROLLO DEL SISTEMA 
NERVIOSO CENTRAL 

Cronograma del desarrollo cerebral 

El desarrollo del sistema nervioso central (SNC) ocurre 
mediante el proceso de neurulación durante la embrio-
génesis. La placa neural está formada por tejido ecto-
dérmico a las ~2 semanas de gestación. Para el día 18 
de la gestación, la placa neural forma la cresta neural, 
que se fusiona formando el tubo neural en la tercera 
semana de gestación, y completa su desarrollo al final de 
la cuarta semana. Durante el primer mes de la gestación 
humana se forman las regiones específicas del SNC  
(es decir, prosencéfalo, mesencéfalo y rombencéfalo).  
Los hemisferios se forman en las semanas 8-10. La 
proliferación neuronal se pone en marcha de las 8 a 
las 18 semanas, mientras que la migración neuronal se 
lleva a cabo de la semana 12 a la 24. Junto con el desa-
rrollo regional del SNC, se producen la neurogénesis, la 
proliferación, la migración, la diferenciación, la sinapto-
génesis, la apoptosis y la mielinización, que continúan 
hasta los 10 años de edad (fig. 32-1). Las aberraciones 
en cualquiera de estos procesos del desarrollo cerebral 
pueden producir defectos congénitos del SNC.

Desarrollo de regiones  
específicas del cerebro 

El crecimiento del cerebro humano comienza en la 
gestación temprana, alcanza su punto máximo a los  
4 meses después del nacimiento y continúa durante  
2-3 años del período posnatal. El prosencéfalo se de- 
sarrolla más lentamente que el rombencéfalo (el rom-
bencéfalo medial se desarrolla antes que el lateral). El 
tálamo, hipotálamo y mesencéfalo se desarrolla durante 
el período fetal temprano y embrionario tardío. El 
puente y la médula del rombencéfalo se desarrollan 
durante las semanas 3-7,5 de la gestación. Las estruc-
turas neocorticales e hipocampales crecen sobre todo 
durante el período fetal, pero el desarrollo neuronal y 
glial continúa en la etapa posnatal. 

Neurogénesis y proliferación 

El tubo neural está formado por neuroectodermo, con 
células neuroepiteliales que se diferencian en varios tipos 
de neuronas y células de la glía. El cerebro humano 
maduro contiene unas 1010 neuronas. Las células precur-
soras neurales del epitelio forman el SNC en desarrollo 
y sufren una detención mitótica durante el desarro- 
llo. El desarrollo prenatal del cerebro se caracteriza por 
la división celular rápida bajo el control de numerosas 
vías de señalización celular, incluyendo nueve casca- 
das de factores de crecimiento diferentes. Se ha estima- 
do que entre las 8 y 18 semanas de gestación se producen 
~200 000 neuronas nuevas por minuto. Tras el nacimien- 
to, la neurogénesis ocurre sólo en regiones cerebrales 
seleccionadas. La neurogénesis es un momento parti-
cularmente vulnerable al estrés ambiental o genético 
para el desarrollo regional del cerebro. El SNC es más 
resistente a estos estresores después de la neurogénesis. 
El síndrome alcohólico fetal es un ejemplo clásico del 
estrés ambiental que interfiere con el proceso de desa-
rrollo de la neurogénesis. 

Muerte celular programada 

El tipo y número de neuronas están regulados por la 
muerte celular apoptótica durante el desarrollo del 
SNC. La muerte celular programada (MCP) comienza 
en las zonas de proliferación y se repite a medida que 
avanza la remodelación del SNC. Persiste después del 
nacimiento porque continúa el desarrollo del SNC. Se ha 
propuesto que la regulación apoptótica de las neuronas 
que sufren una MCP antes del desarrollo de contactos 
sinápticos (apoptosis proliferativa) es diferente de las 
vías de muerte neuronal dependientes de un objetivo 
(apoptosis relacionada con neurótropos). La apoptosis 
neuronal proliferativa evita la neurogénesis prematura 
y disfuncional. 

La señales de supervivencia y de muerte parecen tener 
un papel clave en la evolución de la muerte neuronal 
posterior a las lesiones del SNC como asfixia, lesión 
traumática cerebral, convulsiones, infecciones y otros 
trastornos relevantes en la unidad de cuidados intensivos 
peediátricos (UCIP). La familia de proteínas Bcl-2, la 
proteína adaptadora Apaf1 y las caspasas, una familia de 
proteasas de cisteína, son los reguladores principales de la 
MCP. Un 70 % de las neuronas en desarrollo mueren por 
MCP durante la embriogénesis para eliminar las células 
excesivas y promover el cierre del tubo neural. Debido a 

CAPÍTULO 32��� N EUROBIOLOGÍA DEL 
DESARROLLO Y NEUROFISIOLOGÍA

LARRY W. JENKINS y PATRICK M. KOCHANEK
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198     Sección III: Enfermedad neurológica

la regulación positiva de la MCP durante el desarrollo, 
el SNC puede ser más propenso a la MCP relacionada 
con la lesión en comparación con el cerebro adulto.

Migración, diferenciación  
y orientación axonal

La migración neuronal se produce entre las 12 y 24 se- 
manas de gestación y es regulada por neurotransmisores. 
Los antagonistas de glutamato y del receptor N-me-
til-�-aspartato (NMDA) pueden inhibir la migración 
neuronal y afectar a la apoptosis neuronal del desarrollo, 
la recuperación del SNC y la plasticidad. El compromiso 
de las células madre con un linaje neuronal y la especifi-
cación de los progenitores neuronales son pasos distintos 
de la neurogénesis regulados por los mismos genes. Las 
neuronas diferenciadas poseen tamaños, formas, polari-
dades, expresión de neurotransmisores, neurotrofinas y 
receptores únicos y característicos. Cuatro tipos principales 
de señales guían el crecimiento axonal y el contacto con 
la célula objetivo: quimioatrayente, quimiorrepelente, 
atrayente del contacto y repelente del contacto. Las pri-
meras dos clases son moléculas difundibles que actúan 
a distancias más largas, mientras que las últimas dos 
están dentro de la matriz o la membrana extracelular. 
La orientación axonal (o trayectoria axonal) depende 

más de las señales repulsivas y los axones pioneros  
que alcanzan las células objetivo al inicio del desarro- 
llo. Algunas de estas moléculas guía también afectan a 
la migración celular, pues ambos procesos del desarro- 
llo suelen compartir mecanismos comunes.

Sinaptogénesis, gliogénesis  
y mielinización 

La sinaptogénesis es uno de los más importantes pro-
cesos del desarrollo y mecanismos de recuperación de 
una lesión del SNC. La sinaptogénesis es más rápida 
desde las ~20-24 semanas de gestación hasta los 8 meses  
posnatales, y continúa a un ritmo elevado hasta la pu- 
bertad. La sinaptogénesis continúa durante toda la vida 
(dependiendo de la experiencia y no de la programación) 
al igual que la pérdida de las sinapsis. Cuando una 
neurona en desarrollo alcanza su posición destinada en 
el SNC, extiende sus dendritas y axones hacia objetivos 
distantes a través de conos de crecimiento, guiados por 
numerosas moléculas extracelulares. Cuando establece 
contacto con la célula objetivo, los neurotransmisores 
presinápticos u otras moléculas secretadas difunden y 
se unen a la membrana postsináptica. La acumulación 
de vesículas sinápticas en la terminal presináptica de 

FIGURa 32-1.  Episodios clave del cronograma del desarrollo humano. Se muestra la aparición de episodios estructu-
rales y funcionales específicos del desarrollo en el feto, el lactante y los niños pequeños hasta de 2 años de edad. GABA, 
ácido �-aminobutírico; PLP, potenciación a largo plazo. (Modificado de Lagercrantz H, Ringstedt T. Organization of the 
neuronal circuits in the central nervous system during development. Acta Paediatr 2001;90:707-15; datos adicionales 
de Levitt P. Structural and functional maturation of the developing primate brain. J Pediatr 2003;143:S35-S45, y de 
Herschkowitz N. Neurological bases of behavioral development in infancy. Brain Dev 2000;22:411-16.)
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una región cerebral es una característica distintiva del 
nivel de maduración de la sinapsis.

La glía no es pasiva durante el desarrollo del SNC. 
Está formada por astrocitos, oligodendrocitos, glía radial 
y microglía. El desarrollo de astrocitos se produce des-
pués de la migración y diferenciación neuronal, mientras 
que el desarrollo de oligodendrocitos ocurre después de 
la axonogénesis. Las funciones de los astrocitos en el 
SNC incluyen el soporte estructural de las neuronas, la 
homeostasis iónica, la desintoxicación del amoníaco,  
la eliminación de radicales libres, el secuestro de metales, 
la producción de factores de crecimiento, la respuesta 
inmunitaria y el soporte metabólico neuronal. Los astro-
citos participan en la sinaptogénesis y la neurogénesis, 
así como en la función cognitiva. 

La microglía son células inmunitarias del SNC de 
origen mieloide que son similares a los macrófagos y 
representan el 10 % de las poblaciones celulares del SNC  
en los adultos. Normalmente están en un estado de 
reposo pero, en respuesta a la infección o a la lesión del  
SNC, crecen y regulan positivamente a las citocinas y 
quimiocinas, así como a los antígenos de superficie. Se 
han implicado en la respuesta a la encefalitis, isque-
mia, la lesión traumática cerebral y las enfermedades 
desmielinizantes. 

Los oligodendrocitos producen mielina, regulan la 
función axonal en el SNC y son vulnerables a las lesiones 
excitotóxicas, la disminución de los niveles de trofina y 
las condiciones de estrés oxidativo. Las neuronas y los 
oligodendrocitos se envían señales entre sí durante la 
mielinización para regular el espaciamiento, la fosfori-
lación y el diámetro axonal de los neurofilamentos. La 
mielinización continúa a una velocidad rápida hasta los 
10 años de edad, y en algún grado hasta la vida adulta. 
Nuevas pruebas sugieren que la mielinización puede 
ser incluso un mecanismo importante de plasticidad 
dependiente de la actividad, influenciada por factores 
ambientales. La actividad neural también afecta a la 
mielinización. El desarrollo de la sustancia blanca en 
los niños se correlaciona con las habilidades motoras 
y el aumento de la función cognitiva. La resonancia 
magnética (RM) ha demostrado correlación entre el 
desarrollo de la sustancia blanca y la función cognitiva. 
Se ha postulado que el incremento de la velocidad de 
conducción de la sustancia blanca puede influir mucho 
en la amplitud sináptica, al igual que los cambios en 
los elementos pre y postsinápticos y la función de los 
neurotransmisores. 

DESARROLLO DE 
NEUROTRANSMISORES Y 

NEUROTROFINA

La sinapsis es el punto de flujo de información entre 
las neuronas donde se lleva a cabo la liberación y la 
respuesta a los neurotransmisores. La actividad sináptica 
mediada por neurotransmisores es un requisito para la 
supervivencia de los contactos sinápticos en desarro- 
llo en el cerebro inmaduro. Los neurotransmisores 
regulan la transmisión sináptica y tienen funciones trófi- 
cas. El glutamato, el ácido �-aminobutírico (GABA), la  
acetilcolina, las catecolaminas, la serotonina y los opiá- 
ceos tienen funciones importantes. El cronograma sobre  
el desarrollo de los neurotransmisores muestra una varia- 

ción regional y temporal considerable, lo que afecta a las 
lesiones dependientes de la edad y la región, la manipu- 
lación de los sistemas transmisores y los posibles efec- 
tos de estos sistemas en la recuperación. Las agresiones al 
cerebro en los períodos vulnerables del desarrollo pueden 
producir cambios estructurales y funcionales a largo pla- 
zo en el SNC. La importancia de los neurotransmisores 
durante el desarrollo del SNC queda evidenciada por los 
efectos adversos dependientes de la edad ante la manipu-
lación de los sistemas de neurotransmisores, especialmente 
con los sistemas glutamatérgico y GABAérgico, el uso de 
sedantes o anestésicos, después de la isquemia, el estado 
epiléptico o la lesión traumática del cerebro. Los fetos 
y los neonatos son particularmente vulnerables. Antes 
del nacimiento, la mayoría de los neuromoduladores y 
neurotransmisores aumentan durante la sinaptogénesis. 
Al nacer, el aumento de la actividad cerebral y un pico 
de actividad catecolaminérgica se asocian con el desper-
tar. Se produce una disminución de la adenosina, junto 
con la desensibilización de los receptores de adenosina 
durante los primeros días posnatales. Además, al nacer 
se producen períodos de «cambio» del desarrollo en 
función de los neurotransmisores, y la sensibilidad a la 
toxicidad del glutamato puede ser especialmente alta 
durante este período.

Glutamato y GABA 

Los aminoácidos son los neurotransmisores más abun-
dantes en el SNC y tienen funciones importantes en el 
desarrollo cerebral. Durante el desarrollo, muchos de 
los hitos conductuales y funcionales del SNC pueden 
correlacionarse con la maduración de los sistemas glu-
tamatérgicos y GABAérgicos y sus receptores. 

Desarrollo del receptor de glutamato

Casi la mitad de las sinapsis del prosencéfalo son glu-
tamatérgicas, y la formación excesiva de sinapsis de 
glutamato se produce durante el período más activo de 
sinaptogénesis en los primeros 2 años de vida posnatal. 
Los receptores NMDA (NMDAR) son un subtipo de 
receptores de glutamato que regulan la supervivencia 
neuronal durante el desarrollo, la arborización de axones 
y dendritas y la sinaptogénesis. Los NMDAR inmaduros 
son más excitables durante las fases tempranas del desa-
rrollo y promueven los cambios plásticos dependientes 
de su uso, necesarios para el desarrollo normal, el 
aprendizaje y la memoria. Por lo tanto, el cerebro es más 
sensible a agresiones excitotóxicas, como la isquemia, 
la lesión traumática cerebral y el estado epiléptico. La 
activación de NMDAR demasiado alta o baja puede 
producir procesos anómalos del desarrollo e incluso la 
muerte neuronal. Es necesaria la investigación en esta 
área para conocer los efectos a largo plazo del uso de 
sedantes y agentes anestésicos en lactantes. 

GABA y el cambio GABA 

El GABA también tiene acciones tróficas sobre la exten- 
sión sináptica y neurítica y la viabilidad neuronal du-
rante el desarrollo. Un 25-40 % de todas las sinapsis del 
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SNC contienen GABA, y su deficiencia es mortal en los  
lactantes. La inhibición GABAérgica de la actividad 
sináptica excitadora del SNC se produce a través de 
la hiperpolarización neuronal mediante receptores 
postsinápticos GABAA (por fuera del canal de cloruro) 
y GABAB (canal de potasio interno acoplado a proteína 
G) en el cerebro adulto. Las acciones inhibidoras de 
GABA también están mediadas por la reducción de 
la liberación de neurotransmisores excitadores de los 
receptores presinápticos GABAB. En cambio, GABA 
es un neurotransmisor excitador durante el desarrollo 
prenatal en los humanos. El receptor GABAA se une a 
barbitúricos, benzodiazepinas y etanol, que alteran el 
flujo de cloruro (Cl � ) a través del canal. Por lo tanto, 
GABA es principalmente excitatorio durante el período 
fetal, pero se vuelve inhibitorio alrededor del nacimiento 
en los humanos. El llamado «cambio GABA» determina 
el punto en que GABA se vuelve un neurotransmisor 
inhibitorio en lugar de excitatorio.

La transmisión sináptica de glutamato inicialmente 
se basa en la función de NMDAR en las etapas del desa-
rrollo cuando el SNC carece de receptores �-amino-3-hi-
droxi-5-metil-4-isoxazolepropiónico (AMPA) funcionales, 
mientras que el receptor GABAA estimula el influjo de 
calcio mediado por NMDAR, una función que en el ce-
rebro maduro generalmente depende del receptor AMPA. 
La estimulación del receptor GABAA induce la despola-
rización de las neuronas inmaduras y aumenta el Ca2�  
intracelular mediado por NMDA durante la última parte 
del desarrollo prenatal humano. El cambio de la excitación 
a la inhibición GABA que ocurre con el nacimiento en los 
humanos probablemente esté causado por la inducción 
de la expresión y regulación positiva del cotransportador 
de potasio-cloruro (KCC2) mediada por GABA, que sirve 
para disminuir el alto contenido de cloruro de las neuronas 
inmaduras. Varios tipos de lesiones cerebrales regulan 
negativamente KCC2 y, por lo tanto, pueden afectar al 
desarrollo del cambio de GABA del cerebro en desarrollo. 

Adenosina

La adenosina es un neurotransmisor neuronal, glial y 
cerebrovascular que afecta a la excitabilidad de las neu-
ronas y los procesos funcionales de la proliferación de 
los progenitores de oligodendrocitos y la mielinización 
durante la infancia y la niñez. Los receptores A1 son 
inhibitorios y constituyen una línea de defensa contra 
las cascadas excitotóxicas del desarrollo. Los receptores 
A2a regulan la función del receptor dopaminérgico D2, 
están concentrados en los ganglios basales y pueden ser 
un objetivo terapéutico importante en la lesión cerebral. 

Acetilcolina

La acetilcolina es un transmisor principalmente excita- 
torio, que es importante en la cognición y la atención, 
la función motora y el dolor. Se han identificado cinco 
subtipos de receptores muscarínicos, con M1,2,5 acoplados 
sobre todo al recambio de fosfoinositol y M2,4 acopla-
dos a la producción de AMP cíclico. Las proyecciones 
colinérgicas anómalas alteran el desarrollo cortical, la 
plasticidad y la función, y son sumamente importantes  
para la función cognitiva del niño. Los sistemas colinér- 

gicos también participan en las cascadas de neurotrans-
misores excitatorios tóxicos en la epilepsia, la lesión 
traumática cerebral y la isquemia cerebral.

Norepinefrina y dopamina

Las neuronas monoaminérgicas se forman durante la 
formación de las vesículas telencefálicas, y se cree que 
las catecolaminas tienen un papel significativo en el 
desarrollo temprano. La norepinefrina es importante en 
la función cognitiva, la ansiedad, el despertar y la aten-
ción, además de ser necesaria para el desarrollo cerebral 
normal. Las neuronas noradrenérgicas aparecen a las 
5-6 semanas en humanos, y en el SNC predominan los 
receptores adrenérgicos �2 y � 1. Además, el incremento 
de los niveles de catecolaminas se asocia con el aumento 
de la actividad cerebral y el despertar al nacer (fig. 32-1). 
La dopamina también es importante en la cognición, la 
función motora y el comportamiento en las adicciones. 
Las neuronas dopaminérgicas comienzan a desarrollarse 
a las 6-8 semanas en humanos. Los receptores D1, en 
particular, son críticos para la función de la memoria 
a corto plazo durante el primer año de vida (fig. 32-1). 
Debe considerarse cuidadosamente el uso de catecola-
minas para el soporte de la presión arterial en lactantes 
con inmadurez o lesión en la barrera hematoencefálica 
(BHE) debido a las potentes acciones catecolaminér-
gicas excitadoras al nacer, que en teoría podrían ser 
potencialmente excitotóxicas en este momento crítico 
del desarrollo.

Serotonina

Las neuronas serotoninérgicas (5-HT) tienen contactos 
extensos y sincronizan la información motora y sensorial 
compleja. La serotonina regula la proliferación del desa-
rrollo, la diferenciación, la migración y la sinaptogénesis. 
Las aberraciones en los niveles de serotonina durante 
el desarrollo y la infancia temprana causan malforma-
ciones en la conectividad del SNC y pueden contribuir 
a trastornos psiquiátricos posteriores.

Neurotrofinas

Los factores de crecimiento, intrínsecos y extrínsecos 
al SNC, cumplen una función importante en la función 
normal, del desarrollo, la lesión y la reparación del ce- 
rebro. El factor de crecimiento nervioso, el factor neu-
rotrófico derivado del cerebro y las neurotrofinas 3-5  
(NT3, NT4/5) son péptidos difusibles que componen 
a la familia de neurotrofinas de factores tróficos en el 
cerebro de los mamíferos. Las NT son críticas para la 
supervivencia de las neuronas, y la pérdida de la actividad 
de NT después de una lesión del SNC puede contri- 
buir a la muerte neuronal y a la pérdida de la función. 
Los receptores NT se acoplan a una serie de vías intra-
celulares de proteínas y cinasas lipídicas, como la cinasa 
de proteínas activada por mitógenos, la fosfoinositida 
3-cinasa (PI3K) y las vías PKB. Este acoplamiento es 
extremadamente importante para la regulación de la 
supervivencia neural o la muerte posterior a la isquemia, 
la lesión traumática cerebral y otras lesiones en el SNC. 
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DESARROLLO SINÁPTICO  
Y CONDUCTUAL 

La actividad eléctrica del SNC se desarrolla y madura 
durante la gestación y en la etapa posnatal. Incluso en 
prematuros, los lactantes muestran cambios cuantitati-
vos eléctricos en el electroencefalograma (EEG) antes y 
después del nacimiento. Puede haber un incremento del 
30 % en la amplitud del EEG y un aumento del 60 %  
en la continuidad durante las primeras semanas pos-
natales debido a los efectos de despertar de los neuro-
transmisores, neuromoduladores y neurotrofinas. Los 
hitos conductuales y funcionales se correlacionan con 
el desarrollo de la neurotransmisión glutamatérgica y  
GABAérgica y la madurez sináptica. A medida que ma- 
duran los sistemas NMDA, AMPA, GABA y de neu-
rotrofinas, se establecen la potenciación a largo plazo 
(PLP) (un aumento en la intensidad sináptica que pue- 
de correlacionarse con el almacenamiento de memoria) 
y la depresión a largo plazo (DLP) (una disminución en 
la intensidad sináptica que también puede correlacio-
narse con el almacenamiento de memoria). La PLP y 
la DLP probablemente están asociadas con la función 
cognitiva y se producen a los 7-10 meses después del  
nacimiento. 

El principal desarrollo conductual y funcional en los 
primeros 2 años (fig. 32-1) incluyen la inhibición cortical 
de los reflejos del tronco encefálico y el desarrollo de la 
memoria de reconocimiento y de la memoria de corto 
plazo. La inhibición cortical de los reflejos del tronco 
encefálico debido a la maduración de la inhibición de 
GABA y la mielinización se producen en ~3 meses de vida 
posnatal. La inhibición cortical excesiva de los núcleos 
del tronco encefálico, como los centros respiratorios, 
puede aumentar el riesgo de síndrome de muerte súbita 
infantil. El desarrollo de la memoria de reconocimiento 
también se produce en la edad posnatal de 3 meses y 
requiere el desarrollo adecuado del hipocampo y la cor-
teza visual. La memoria de corto plazo (memoria pasada 
reciente que permite resolver una tarea cognitiva actual) 
se desarrolla durante la última mitad del primer año de 
vida, depende de la función cortical prefrontal y está 
regulada por glutamato, GABA y dopamina. Entre los  
7 y 10 meses, las cortezas prefrontales del lactante sufren 
una maduración dramática en la densidad sináptica y 
los sistemas de neurotransmisores y tienen una mayor 
utilización de glucosa, necesaria para el crecimiento y 
para los procesos dependientes de actividad. De modo 
similar, el hipocampo alcanza el tamaño adulto, y la 
sinaptogénesis, acoplada con la maduración de los sis-
temas de neurotransmisores, hacen posible el desarrollo  
de PLP. Durante este tiempo de crecimiento rápido y 
sinaptogénesis dependiente de la actividad y la madura- 
ción, el cerebro del lactante es especialmente vulnerable  
a la lesión, lo que provoca cambios a corto o a largo 
plazo en la función conductual. Por ejemplo, a los 2 años 
de edad tienen lugar el desarrollo y la adquisición rápida 
del lenguaje, procesos que han sido vinculados con el 
aumento de las conexiones entre la corteza prefrontal 
y las regiones corticales de asociación con los sistemas 
límbicos y motores. También se produce sinaptogéne- 
sis significativa en muchas de las mismas regiones ce- 
rebrales. 

DESARROLLO DE 
ANTIOXIDANTES 

Los sistemas enzimáticos antioxidantes principales son 
las peroxirredoxinas, las tiorredoxinas, la superóxido 
dismutasa, la catalasa y las peroxidasas. El glutatión, la 
vitamina E, el ascorbato y la coenzima Q son antioxi-
dantes hidro o liposolubles de bajo peso molecular. Los 
niveles de estas enzimas y moléculas antioxidantes en el 
cerebro son bajos durante el desarrollo fetal y aumen-
tan con el nacimiento, durante la transición hacia un 
ambiente alto en oxígeno. La catalasa parece ser más 
que un contribuyente a las defensas antioxidantes del 
cerebro inmaduro. Según el perfil enzimático antioxi- 
dante durante el desarrollo cerebral, el SNC inmaduro 
puede tener un riesgo más elevado que el cerebro adulto 
para la lesión oxidativa.

DESARROLLO 
CEREBROVASCULAR Y 

METABÓLICO Y  
SUS FUNCIONES 

Desarrollo vascular 

El sistema vascular del SNC se desarrolla en tres fases: 
vasculogénesis, angiogénesis y génesis de la barrera. El 
primer órgano funcional en desarrollarse es el sistema 
cardiovascular, cuyos vasos sanguíneos son generados 
a partir de células endoteliales con diferenciación me-
sodérmica. Estas células dan origen a los nuevos vasos 
sanguíneos mediante un proceso llamado vasculogénesis, 
en comparación con la generación de nuevos vasos 
sanguíneos a partir de vasos existentes, llamado angio-
génesis. La tasa de desarrollo de la angiogénesis en el 
SNC es máxima en torno al nacimiento y la lactancia 
temprana. El factor de crecimiento del endotelio vascular, 
sus receptores endoteliales y la familia TGF-� tienen 
funciones importantes en la angiogénesis del SNC. El 
factor de crecimiento derivado de plaquetas, numerosas 
moléculas de adhesión y factores/receptores que emiten 
señales axonales también regulan la vascularización del 
SNC. Los vasos sanguíneos inmaduros son estabilizados 
por pericitos (células murales vasculares) reclutados 
hacia las células endoteliales a través de estos factores. 
Los niveles tisulares de oxígeno son muy importantes, 
los niveles bajos estimulan la angiogénesis, y los altos 
inhiben este proceso. 

Flujo sanguíneo cerebral  
y reactividad vascular 

El deterioro de la autorregulación del flujo sanguíneo 
cerebral (FSC) puede contribuir a la lesión secundaria 
a través del espectro de la edad. La pérdida de la auto-
rregulación de la presión podría ser la verdadera razón 
de la gran vulnerabilidad de un cerebro con una lesión 
aguda a la hipotensión, que de otro modo sería tole-
rable, lo que contribuye al infarto venoso hemorrágico 
periventricular en neonatos prematuros. 
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Autorregulación de la presión  
de perfusión del flujo  

sanguíneo cerebral 

La autorregulación de la presión es la principal respues- 
ta cerebrovascular a los cambios agudos en la presión 
de perfusión, cambios que son producidos, en un rango 
extremo, en la hipotensión con hipoperfusión o en la 
hipertensión con hiperemia y disrupción de la BHE. El 
tono vascular en la circulación cerebral compensa los 
cambios en la presión de perfusión cerebral (PPC) a un  
rango de presiones para mantener el FSC constante 
(con una PPC ~40-160 mm Hg en adultos) (fig. 32-2). 
La PPC es igual a la diferencia entre la presión arterial 
media y la presión intracraneal. La autorregulación se 
produce instantáneamente y se cree que está mediada 
por cambios en la tensión del músculo liso vascular por 
un mecanismo miogénico directo. Los estudios del desa-
rrollo sobre la autorregulación de la presión en neonatos 
sugieren que el rango de la presión de perfusión es más 
estrecho, con un límite inferior similar a los adultos, pero 
con un límite superior solamente de ~90-100 mm Hg  
(fig. 32-3). La presión arterial media en reposo es 
sustancialmente más baja en los neonatos prematuros 
en comparación con los que nacen a término, lo que 
demuestra que la reserva de la autorregulación vascular 
es mucho menor. La evidencia sugiere que, en lactantes 
gravemente enfermos, las respuestas autorreguladoras 
pueden estar ausentes o están significativamente alteradas 
y que la hipercapnia posnatal temprana puede alterar 
aún más la autorregulación de la presión.

Respuesta cerebrovascular al PaO2 

La respuesta cerebrovascular a los cambios de la Pa�2 
es mediada localmente y produce vasodilatación en 
condiciones hipóxicas y vasoconstricción con la hipe-
roxia para mantener el FSC constante a un rango de 
valores de Pa�2 (fig. 32-2). Esta curva es relativamente 
plana, excepto cuando disminuyen los niveles de Pa�2 
(menos de ~50 torr, Sa�2 90 %), donde se produce un 
aumento pronunciado de la curva de FSC para mantener 
el suministro de oxígeno en el cerebro. La respuesta 
cerebrovascular se produce al mismo tiempo que los 
sensores del cuerpo carotídeo ajustan la presión arterial 
sistémica y la respiración para compensar el cambio en 
los niveles de oxígeno sanguíneo. El aumento dramáti- 
co del FSC (y el volumen sanguíneo cerebral) cuando la  
Pa� 2 �� 60 torr es la justificación para evitar minucio-
samente incluso la hipoxemia leve en pacientes con una 
menor distensibilidad intracraneal. 

Respuesta cerebrovascular a la PaCO2 

La respuesta cerebrovascular a los cambios en la Pa��2 
es mediada localmente por los cambios en el pH peri-
vascular. En contraste con los cambios en la presión 
de perfusión y la Pa�2, existe una relación casi lineal 
entre la Pa�� 2 y el FSC en el rango de valores de Pa��2 
entre 20 y 80 torr, con un cambio de un 4 %/mm Hg 
en la Pa�� 2 (fig. 32-2). La vasodilatación aumenta con 
la hipercapnia y la vasoconstricción con hipocapnia. 
En los extremos de la hipocapnia y la hipercapnia, 
la respuesta disminuye. Esta vasorreactividad es la 
base de la reducción del FSC y del volumen sanguíneo 

FIGURa 32-2.  Relaciones entre el flujo sanguíneo cere-
bral (FSC) y la presión de perfusión cerebral (PPC), la 
Pa�� 2 y la Pa� 2 en los rangos terapéuticos que gene- 
ralmente se encuentran en la UCIP. Los valores propor-
cionados se basan en los datos normativos de los adultos.  
La autorregulación de la presión mantiene el FSC cons-
tante entre una PPC de unos 40-160 mm Hg. El FSC se 
relaciona linealmente con la Pa�� 2, con un cambio apro-
ximado del 4% en el FSC por un cambio de torr con  
una Pa�� 2 entre ~20 y 80 torr. Por debajo de 20 torr, esta 
curva se aplana significativamente. Por encima de ~80 y 
100 torr, esta relación también se aplana de forma más 
gradual. La relación entre el FSC y la Pa�2 es relativa-
mente plana hasta que se alcanza una Pa�2 de ~50 mm Hg,  
por debajo de la cual se observa un incremento dramático 
en el FSC.

= FSC frente a PPC

= FSC frente a Pa CO2

= FSC frente a Pa O2

F
lu

jo
 s

an
gu

ín
eo

 c
er

eb
ra

l

Normal

PPC (mm Hg ) 40 160
80

200
20

50

0
0
0

PaCO2 (torr)
PaO2 (torr)

FIGURa 32-3.  Comparación de la presión relativa: cur-
vas de autorregulación del flujo sanguíneo cerebral (FSC) 
en estudios con primates neonatos y adultos. En el adulto, 
el FSC se mantiene relativamente constante cuando la 
presión arterial está entre 50 y 160 mm Hg, mientras que 
en neonatos se mantiene en un rango más estrecho debido 
a la reducción del límite superior de autorregulación del 
FSC. La autorregulación del FSC en los neonatos los hace 
más vulnerables a los episodios de hipotensión e hiperten-
sión. PAM, presión arterial media. (De Hardy P, Varma 
DR, Chemtob S. Control of cerebral and ocular blood flow 
autoregulation in neonates. Pediatr Clin North Am 1997; 
44:137-52.)
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cerebral mediada por la hiperventilación y usada desde 
el punto de vista terapéutico para reducir la hipertensión 
intracraneal. La respuesta del FSC a los cambios en la 
Pa�� 2 está relacionada con el nivel del FSC en reposo 
en una región cerebral determinada; por lo tanto, la 
hiperventilación tiende a equilibrar el FSC en todo el 
cerebro. Además, la respuesta del FSC a los cambios 
en la Pa�� 2 es transitoria, dura menos de 24 h para 
un cambio dado y se cree que puede estar mediada 
por los cambios compensadores en la concentración 
intersticial de bicarbonato en el cerebro, lo que tarda 
tiempo en manifestarse. Cuando una reducción de la 
Pa�� 2 mediada por la hiperventilación se utiliza para 
reducir la presión intracraneal, se ha sugerido que se 
produce una isquemia relativa, en parte debido a la 
reducción del FSC. Esta isquemia también puede estar 
causada por la liberación limitada de oxígeno de la 
hemoglobina a medida que la curva de disociación se 
desplaza a la izquierda. La reactividad al CO2 parece ser 
menos vulnerable a la lesión que la autorregulación a 
la presión. La alteración de la reactividad al CO2 puede 
sugerir daños graves y la pérdida global de la reactividad 
al CO2 es un hallazgo preocupante. La autorregulación 
de la presión se mantiene cuando la Pa��2 está alterada, 
a pesar de tener un nuevo valor basal de FSC.

Regulación cerebrovascular:  
aspectos relacionados  

con el desarrollo 

El nacimiento comprende la transición de un ambiente 
hipóxico a uno rico en oxígeno y parece que, incluso 
en neonatos a término, las respuestas vasculares tardan  
varios días en madurar. Los estudios realizados en lactan- 
tes prematuros han confirmado que el FSC aumenta en 
los primeros 3 días de vida posnatal. De forma similar,  
la reactividad del CO2 aumenta desde el nacimiento  
hasta la etapa posnatal temprana, al igual que la amplitud 
del EEG y la presión arterial. El FSC aumenta en los 
niños hasta los 5-6 años de edad y en esta etapa puede 
ser hasta del 50-85 % más alto que en los adultos, y 
luego disminuye al nivel de los adultos entre los 15-19 
años. El FSC es paralelo al metabolismo de glucosa; el 
FSC y el metabolismo de glucosa más elevados se pro-
ducen entre los 3 y 9 años de edad, lo que corresponde 
en un período de crecimiento muy activo. Se estima que  
los lactantes humanos obtienen hasta el 20 % de sus 
necesidades energéticas de las cetonas durante el pe-
ríodo posnatal.

Flujo sanguíneo cerebral:  
acoplamiento  

del metabolismo 

Normalmente, el FSC está estrechamente acoplado 
con el metabolismo cerebral. Se ha demostrado que el 
acoplamiento del FSC con el metabolismo parece estar 
intacto en recién nacidos normales. El pico de uso de 
glucosa cerebral durante el desarrollo se correlaciona 
con la densidad de las proteínas transportadoras de 
glucosa. Los cambios posnatales en el FSC regional y el 
metabolismo cerebral se producen al mismo tiempo en 
el lactante humano, con la proporción más elevada de 

la tasa metabólica local de glucosa cerebral (LCMRg, 
local cerebral metabolic rate for glucose) y de FSC entre 
los 3 y los 9 años de edad, durante el reconocido período 
de desarrollo cognitivo rápido. La glucosa suele ser el 
único sustrato cerebral que alimenta el crecimiento 
activo durante este mismo período. 

Metabolismo cerebral

La glucosa es la fuente energética principal para el cere- 
bro en desarrollo. Su uso a través de las vías glucolíticas 
y la descarboxilación oxidativa es paralela a las deman-
das energéticas. En consecuencia, la LCMRg aumenta 
durante los períodos críticos de crecimiento y actividad 
funcional. La entrada de glucosa al cerebro se lleva a 
cabo mediante proteínas transportadoras de glucosa 
(GLUT, glucose transporter proteins). La expresión 
de GLUT en el cerebro en desarrollo es proporcional 
a las demandas energéticas que aumentan durante la 
maduración. La expresión máxima de proteínas GLUT 
se produce durante la sinaptogénesis, se correlaciona con 
la madurez de los receptores de glutamato y el desarrollo 
del aprendizaje y la memoria. 

El cerebro de un niño tiene una demanda metabólica 
considerable en comparación con los adultos. La utiliza-
ción de glucosa en lactantes de 5 semanas en la mayoría 
de las regiones cerebrales es del 71-93 % comparado 
con el cerebro adulto. La LCMRg aumenta durante los 
siguientes 3 meses, sobre todo en los ganglios basales 
y la corteza parietal, temporal y occipital. La LCMRg 
de la corteza frontal aumenta adicionalmente a los  
8 meses, momento en el cual se desarrolla con rapidez 
la función cognitiva. Los niveles de LCMRg de los  
adultos se alcanzan cuando los niños tienen 2 años de 
edad. La LCMRg aumenta aún más hasta que alcanza los 
niveles más altos, que se mantienen hasta los 9 años. De  
este punto en adelante, la LCMRg disminuye hasta los  
20 años.

El cerebro inmaduro también puede utilizar ácido 
láctico, cuerpos cetónicos y otros metabolitos (p. ej., 
aminoácidos y ácidos grasos libres). En el cerebro, los 
transportadores de monocarboxilato para el lactato y 
el piruvato se desarrollan a la mitad de la gestación, 
proporcionando otra fuente energética significativa, que 
usa el lactato extracelular y el piruvato como sustratos. 
También se ha demostrado que el lactato y el piruvato 
regulan PLP y DLP, que pueden estar implicadas en la 
plasticidad sináptica crítica para el desarrollo cognitivo 
en las etapas tardías de la maduración cerebral. Debido a 
que los bebés ingieren una gran cantidad de grasas, hay 
más cetonas disponibles en la sangre de los lactantes que 
en la del adulto y pueden representar hasta el 20 % de 
los esqueletos de carbono utilizados en la producción de 
energía. La BHE es sumamente permeable a las cetonas, 
que tienen un papel más importante en la bioenergética 
del SNC inmaduro. El uso de cetonas por el SNC también 
puede estar vinculado con los precursores aminoácidos 
y lipídicos de la vía biosintética, que posteriormente se 
utilizan para la formación de membranas en desarrollo 
y la mielina. Una vez que el lactante no depende de la 
leche materna, también disminuye el uso de cetonas 
como un combustible metabólico.
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BARRERA HEMATOENCEFÁLICA 
Y DESARROLLO DEL PLEXO 

COROIDE 
La BHE aísla los compartimentos de la sangre del cere- 
bro, proporciona el transporte selectivo de metabolitos, 
iones y moléculas, y puede metabolizar o modificar mu-
chas sustancias que provienen de la sangre o el cerebro 
(fig. 32-4). La BHE es impermeable a las moléculas 
hidrófilas, iones y proteínas, mientras que los sustratos 
metabólicos importantes (p. ej., glucosa) entran mediante 
proteínas transportadoras y el agua pasa a través de los 
canales de acuaporina 4 de la BHE. Numerosas barreras 
metabólicas bloquean el paso de moléculas, incluyendo la 
glucoproteína P (implicada en el transporte dependiente 
de energía de los fármacos hidrófobos fuera del SNC)  
y las enzimas (p. ej., monoaminooxidasa), que prote- 
gen la función sináptica.

No está claro si la BHE tiene «fugas» durante el 
desarrollo fetal y en el recién nacido. Las uniones estre-
chas se desarrollan al inicio durante la maduración del 
SNC, y la mayoría de las proteínas no tienen acceso al 
compartimento extracelular a través de la BHE durante 
el desarrollo. La concentración de proteínas del líquido 
cefalorraquídeo (LCR) es mayor durante el desarrollo 
cerebral tempano y se cree que se debe a la inmadurez 
del plexo coroideo; sin embargo, las concentraciones 
elevadas de proteínas en el LCR durante el desarrollo no 
se reflejan en el espacio extracelular debido a complejos 

de unión que forman barreras en las interfaces del 
LCR y el cerebro, que no se encuentra en el cerebro 
adulto. La permeabilidad de la BHE a los iones y los 
aminoácidos se desarrolla a medida que maduran los 
sistemas de transporte en el cerebro; sin embargo, las 
moléculas insolubles a los lípidos son más permeables 
en el cerebro inmaduro que en el cerebro del adulto. La 
permeabilidad de la BHE fetal a las macromoléculas es 
similar a la de los adultos, pero las moléculas pequeñas 
entran en el cerebro fetal más fácilmente.

Las moléculas lipófilas pequeñas, como CO2, O2 
y etanol, pueden atravesar con facilidad la BHE. La 
BHE madura es impermeable a muchas moléculas y 
sustancias debido a las uniones celulares estrechas del 
endotelio cerebrovascular, que forman la zona occlu-
dens completa (fig. 32-4). Algunas moléculas polares 
pequeñas necesarias para la función cerebral, como la 
glucosa y los aminoácidos, son transportadas a través 
de la barrera mediante proteínas portadoras, mientras 
que otras moléculas pequeñas y lípidos son transporta- 
das por endocitosis mediada por el receptor. Las células 
del endotelio cerebrovascular contienen monoaminooxi-
dasa y pueden defender la función sináptica del cerebro 
contra las catecolaminas circulantes. Además, la barrera 
está rodeada por los procesos podocíticos de los astro-
citos que regulan aún más el movimiento de sustancias 
a través de la BHE mediante canales, transportadores y 
el metabolismo intracelular. Las uniones estrechas cere-
brovasculares impiden efectivamente el movimiento de 
sustancias hidrófilas, como cationes (Na� , K� ) y agentes 
osmolares (p. ej., manitol), además de las proteínas, 
formando gradientes osmolares en vez de gradientes 
oncóticos, críticos para el movimiento de agua (fig. 32-4).  
El movimiento de agua a través de la BHE está mediado 
por canales especiales de agua, denominados acuaporinas. 

DINÁMICA DEL LÍQUIDO 
CEFALORRAQUÍDEO

Las vías mayores y menores de la circulación del LCR 
son diferentes en el cerebro en desarrollo que en el 
adulto. La vía principal de absorción de LCR es a través 
de las vellosidades aracnoides (granulaciones aracnoi-
deas) hacia los senos venosos. La vía menor incluye el 
drenaje a través del epéndimo ventricular, el espacio 
intersticial y perivascular, y los linfáticos perineurales. 
En los adultos humanos, la producción de LCR es de 
unos 500 ml/24 h, con un recambio 3-4 veces al día. 
Las dos vías de drenaje mantienen la homeostasis 
normal y el ambiente neuroquímico. La circulación 
de LCR comienza en el desarrollo, con la formación 
del plexo coroideo alrededor de los 40-60 días de la 
gestación. Las vellosidades aracnoides aparecen justo 
antes del nacimiento, mientras que la absorción de LRC  
se produce en etapas posteriores. La vía menor de  
LCR es la ruta principal para la dinámica del LCR en el cere- 
bro humano inmaduro porque la función de las ve-
llosidades aracnoides no tiene lugar hasta la infancia  
tardía.

FIGURa 32-4.  La estructura de la barrera hematoencefá-
lica (BHE) madura consiste de células endoteliales conec-
tadas por uniones estrechas, células de sostén especializa-
das llamadas pericitos, una lámina basal y las terminales 
podocíticas de los astrocitos perivasculares. (Modificado 
de Abbott NJ, Ronnback L, Hansson E. Astrocyte-
endothelial interactions at the blood-brain barrier. Nat Rev  
Neurosci 2006;7:41-53.)
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CAPÍTULO 33��� BIOLOGÍA MOLECULAR  
DE LA LESIÓN CEREbRAL

PATRICK M. KOCHANEK, HÜLYA BAYIR, LARRY W. JENKINS y ROBERT S. B. CLARK

RESPUESTA A LA LESIÓN EN EL 
CEREBRO INMADURO

El cerebro inmaduro es más resistente a la lesión y más 
capaz de recuperarse, pues tiene mayor plasticidad 
(capacidad de reconectarse o repararse). Desafortuna-
damente, las ventanas críticas en el desarrollo también 
representan períodos de mayor vulnerabilidad. Por 
ejemplo, el cráneo neonatal tiene un tamaño pequeño 
que lo predispone a una lesión con un patrón más difuso 
por un impacto traumático. A pesar de tener mayor 
plasticidad, los resultados de una lesión cerebral en  
niños pequeños a menudo son más adversos que en los 
adultos. Los mecanismos de lesión son diferentes en 
los niños; lo más probable es que un paro cardíaco esté 
causado por asfixia, mientras que el origen más probable 
de un traumatismo craneoencefálico (TCE) es el abuso. 
Por lo tanto, aunque el cerebro en desarrollo muestra 
resistencia y resiliencia a la lesión, los mecanismos de 
lesión a menudo son más severos.

VÍAS Y APLICACIONES 
AL CUIDADO INTENSIVO 

PEDIÁTRICO

Lesión secundaria

La esencia de los cuidados intensivos neurológicos es la  
prevención de la lesión secundaria. Se producen dos tipos 
distintos de lesión secundaria. Las cascadas endógenas 
de lesión secundaria comprenden procesos como la 
excitotoxicidad, el estrés oxidativo y las cascadas de 
muerte neuronal retrasada que matan a las neuronas y  
lesionan a otros componentes del sistema nervioso 
central (SNC). La lesión secundaria exógena afecta a  
pacientes gravemente enfermos que sufren lesiones se-
cundarias en el lugar del evento, en el departamento de  
emergencias o en la UCI (p. ej., por hipotensión o hi-
poxia). Las lesiones secundarias normalmente toleradas 
pueden exacerbar las consecuencias en el SNC debido a  
una mayor vulnerabilidad después del paro cardíaco, un  
accidente cerebrovascular, TCE, estado epiléptico (EP) 
o infección del SNC. 

Evolución de la lesión secundaria 

Las cinco categorías de lesión secundaria (fig. 33-1) 
incluyen aquellas asociadas con (a) isquemia y fallo 
energético, (b) excitotoxicidad, (c) inflamación, (d) 

edema cerebral y (e) lesión axonal. En cada categoría 
están involucrados una constelación de mediadores de 
lesión secundaria. Los componentes adicionales son los 
factores neuroprotectores endógenos, la reparación y 
la regeneración.

Isquemia

Isquemia cerebral global. El cerebro es exquisitamente 
vulnerable a la isquemia. La interrupción del flujo san-
guíneo cerebral (FSC) global, como en el paro cardíaco, 
inicia un curso temporal estereotípico de episodios 
causados por la falta aguda de energía celular. Poste- 
riormente se produce el daño en la membrana, con 
pérdida de los gradientes iónicos, incremento del calcio 
intracelular (Ca2� ) y del sodio (Na� ), y una disminución 
del potasio (K� ) intracelular. Se produce la libera- 
ción de ácidos grasos libres de la membrana neuronal y 
el electroencefalograma (EEG) y los potenciales evocados 
se alteran. La falta de energía prolongada más allá de una 
duración crítica causa daño irreversible en las neuronas. 
Durante la isquemia cerebral total, la microscopía óptica 
del tejido cerebral no revela alteraciones patológicas, 
mientras que la electrónica revela sólo la aglutinación de 
cromatina. El daño en las neuronas, la glía y la sustancia 
blanca no se manifiesta hasta la reperfusión. Para que 
la isquemia cerebral global causada por paro cardíaco 
con fibrilación ventricular (FV) sea irreversible, debe ser  
de 5-10 min, aunque la duración puede ser modificada 
por factores como la temperatura, la concentración 
sérica de glucosa y el pH.

Isquemia cerebral focal. A diferencia de la isquemia 
cerebral global, las lesiones isquémicas focales (acci-
dente cerebrovascular) producen regiones cerebrales  
con distinta reducción del flujo sanguíneo de acuerdo con  
la anatomía vascular que rodea al área de oclusión. El 
resultado típico es un centro isquémico, en el que las 
reducciones del flujo son profundas, rodeadas por una 
región de penumbra que tiene reducciones menos graves. 
La síntesis de proteínas y el aprovechamiento de glucosa 
se ven afectadas. Las ondas de despolarización alrededor 
del infarto contribuyen al daño en la zona de penumbra 
aumentando transitoriamente la demanda metabó- 
lica. El EEG se altera con un FSC � 30 ml/100 g/min,  
la hemiparesia se presenta con umbrales de un FSC 
de ~23 ml/100 g/min, y la despolarización anóxica se 
produce con valores de 15-20 ml/100 g/min, causando el 
fallo aniónico. Si las demandas metabólicas neuronales 
aumentan (p. ej., hipertermia, convulsiones), puede des-
encadenarse la muerte neuronal a un umbral de FSC más 
alto. La muerte neuronal en la isquemia cerebral focal 
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implica necrosis en las regiones con falta permanente de 
energía y fenotipos mixtos o apoptóticos en las regiones 
de penumbra. Sin embargo, las huellas bioquímicas de 
la apoptosis se ven incluso en las regiones centrales.

Isquemia postraumática. La hipoperfusión temprana o  
la isquemia después de un TCE grave en neonatos y ni- 
ños se asocian con un resultado adverso. La hipoperfu- 
sión regional es habitual en regiones cerebrales contusas 
y puede estar mediada por una respuesta vasodilata-
dora reducida al óxido nítrico (NO), el monofosfato 
de guanosina cíclico (GMPc), el AMP cíclico (AMPc) y 
los prostanoides, la reducción de la producción de NO 
por la NO sintasa o la liberación de vasoconstrictores, 
como el anión superóxido o la endotelina 1.

Isquemia en otras lesiones del SNC relevantes en la  
unidad de cuidados intensivos pediátricos. La isquemia 
en otros trastornos, como la meningitis y el EP, está 
menos definida. En la meningitis, la desregulación vas-
cular puede estar mediada por el anión superóxido, la 
endotelina y la regulación alterada de la producción de 
NO. En el EP, el acoplamiento metabólico hace que el 
FSC aumente tempranamente hasta cuatro veces para 
cumplir con el incremento de las demandas metabólicas.

Vías de la muerte celular 

Vulnerabilidad selectiva. Las neuronas en regiones  
específicas del cerebro que son excepcionalmente vulne-
rables durante la isquemia cerebral global son la región  

CA1 del hipocampo; las capas 3, 5 y 6 de la corteza 
cerebral; las células cerebelosas de Purkinje, y algunos 
núcleos del tronco cerebral en los lactantes. Estas neuronas 
carecen de una distribución vascular única, lo que sugie- 
re una vulnerabilidad intrínseca. Un proceso conocido 
como muerte neuronal retrasada hace que estas neuronas 
altamente vulnerables mueran después de las lesiones 
que alcanzan el umbral. Durante la isquemia se produce 
un fallo en la membrana celular, con la acumulación de 
Ca�  y Na�  y la salida de K� . En la muerte celular re- 
trasada, los estudios electrofisiológicos han revelado 
hiperexcitabilidad neuronal en estas regiones después 
de la reperfusión, seguida por una segunda onda de acu- 
mulación irreversible de Ca2�  de unas 48 h.

Diferentes neuronas son selectivamente vulnera-
bles después del TCE experimental y los modelos de 
epilepsia, sobre todo las neuronas del hipocampo en el 
núcleo dentado y la región CA3. En el EP experimental, 
las estructuras límbicas, incluyendo el hipocampo, la 
corteza piriforme, la corteza temporal y la amígdala 
son vulnerables. En los modelos de meningitis, la capa 
granular del giro dentado del hipocampo es altamente 
vulnerable, que puede ser la base de las deficiencias del 
aprendizaje que se presentan en este trastorno.

Necrosis y apoptosis. La muerte neuronal puede ocurrir a 
través de múltiples vías que incluyen la necrosis, la muerte 
celular programada (MCP) o la apoptosis y los fenotipos 
mixtos. La necrosis comprende trastornos progresivos 
en la energía y el metabolismo de los sustratos, seguida 
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FIGURa 33-1.  En este esquema se muestran las cascadas secundarias activadas por los cinco iniciadores de daño secun-
dario para las cascadas de muerte celular (gris), y para los procesos relacionados con el edema cerebral (gris punteado). 
Además, se inicia una sexta categoría de neuroprotectores endógenos y de reparación-regeneración; los componentes de 
esta cascada se muestran en negro. AA, ácido araquidónico; BHE, barrera hematoencefálica; HSP-70, proteína de shock 
térmico 70; O�

2, anión superóxido; ONOO, peroxinitrito; PIC, presión intracraneal; TCE, traumatismo craneoencefálico; 
VSC, volumen sanguíneo cerebral.
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por cambios morfológicos que incluyen la tumefacción 
de las células y los orgánulos, la formación de ampollas 
debajo de la superficie celular, los depósitos amorfos en 
las mitocondrias, la condensación de la cromatina nu- 
clear y, finalmente, roturas en las membranas plasmáticas 
y de los orgánulos. La muerte neuronal después de las 
lesiones hipóxico-isquémicas también puede producirse 
por MCP o por dos formas adicionales de muerte neuronal 
retrasada (necroptosis o piroptosis). Los factores locales 
y la severidad de la isquemia determinan si las neuronas 
lesionadas se recuperan o sufren MCP o necrosis.

Autofagia. La autofagia regula el recambio normal de 
los constituyentes celulares, como los orgánulos y las 
membranas, usando la degradación lisosómica. Se asocia 
con muerte celular durante la inanición. Después de la 
isquemia y el TCE, la interrupción de este proceso puede 
conducir al «estrés autofágico», un desequilibrio entre 
la formación y la degradación de vacuolas autofágicas. 

Desencadenantes clave
Falta de energía. La falta de energía sostenida de más 

de un período crítico produce fallos en la membrana 
neuronal, acumulación de Na�  y Ca2� , salida de K� , 
edema celular y fallo agudo de los orgánulos como la 
mitocondria y el retículo endoplasmático (RE). Tres 
vías están involucradas. En primer lugar, el Ca2� activa 
varias enzimas degradativas (incluyendo proteasas de 
calpaína y fosfolipasas) que modifican las proteínas 
y lípidos mitocondriales. En segundo lugar, el estrés 
oxidativo modifica adicionalmente los constituyentes 
mitocondriales. Finalmente, el secuestro incontrolable 
de Ca2�  en las mitocondrias conduce a la permeabilidad 
mitocondrial. Los vínculos entre el fracaso mitocondrial, 
la excitotoxicidad y el estrés oxidativo tienen un papel 
importante. La ciclosporina A bloquea la formación 
del poro de transición de permeabilidad mitocondrial 
y es neuroprotector en modelos experimentales. El RE 
normalmente secuestra Ca2� , y la concentración elevada 
resultante es importante para activar enzimas que contro-
lan el plegamiento de las proteínas. La isquemia induce 
la liberación de Ca2�  del RE cuando es estimulado por 
inositol 1,4,5-trifosfato (IP3) o la activación de receptores 
de rianodina. IP3 se produce con la activación de los 
receptores metabotrópicos del glutamato en el proceso 
excitotóxico. La concentración reducida de Ca2�  en el 
RE puede desencadenar la apoptosis.

Excitotoxicidad. La excitotoxicidad es el proceso 
mediante el cual el glutamato y otros aminoácidos ex-
citadores (AAE) causan daño neuronal. Los niveles de 
glutamato aumentan en el cerebro poco después de la 
isquemia o el TCE como resultado de la liberación y/o 
fallo de la recaptación. Los tres principales receptores 
ionotrópicos de glutamato son los receptores N-me-
til-�-aspartato (NMDA), kainato y ácido �-amino-3-
hidroxi-5-metil-4-isoxazolepropiónico (AMPA). Los 
receptores NMDA permiten la entrada de Ca2+a la 
célula, tanto directamente como a través de canales 
dependientes de voltaje, mientras que los receptores 
no NMDA regulan la entrada de Na�  mediante acción 
secundaria sobre los canales de Ca2�  dependientes de 
voltaje revirtiendo la acción del transportador Na� /Ca2� .  
El glutamato también actúa en los receptores metabo-
trópicos, que dispara los sistemas de segundo mensajero 
y aumenta los niveles de Ca2�  intracelular mediante la 

liberación de los depósitos intracelulares. El aumento del 
Ca2�  intracelular desencadena procesos que conducen a  
la lesión o a la muerte celular, incluyendo el estrés oxi-
dativo y nitrativo, el fallo mitocondrial o del RE y la 
activación de las proteasas dependientes de Ca2� . Los 
niveles fisiológicos de glutamato son esenciales para la 
supervivencia neuronal, mientras que los niveles excesivos 
son neurotóxicos. Las subunidades del receptor NMDA 
(NR2A y NR2B) pueden tener funciones diferentes. Las 
diferencias en el desarrollo de estos dos subtipos de 
receptores pueden ser la base de las diferencias relacio- 
nadas con la edad en la vulnerabilidad neuronal a los 
anestésicos.

Los tratamientos que tienen propiedades antiexci-
totóxicas son la hipotermia, los barbitúricos, los anes- 
tésicos inhalados, los bloqueantes de los canales de calcio 
y los anticonvulsivantes. Otros fármacos que afectan a  
la fisiología del glutamato son los antagonistas del re- 
ceptor NMDA y AMPA, los inhibidores de la liberación 
de glutamato, los bloqueantes de los canales de NMDA, 
los antagonistas del sitio de glicina de NMDA (la glicina 
es un coagonista en el receptor NMDA), el magnesio 
(que regula la activación del receptor NMDA), los ago-
nistas del ácido �-aminobutírico (GABA) (que reduce la 
liberación de glutamato) y los antagonistas selectivos 
del receptor NR2B.

Las vías apoptóticas tienen un papel importante en 
la muerte neuronal secundaria en el cerebro en desa-
rrollo. Aún no se ha determinado si estrategias como el 
bloqueo selectivo del receptor NR2B podrían facilitar 
el beneficio antiexcitotóxico sin exacerbar la muerte 
neuronal por apoptosis.

Estrés oxidativo. Después de un paro cardíaco, 
accidente cerebrovascular, TCE o una infección del 
SNC, varias vías bioquímicas contribuyen al incremento 
importante de la producción de radicales libres. Se cree 
que el incremento del Ca2�  intracelular mediado por la 
excitotoxicidad contribuye al secuestro mitocondrial de 
Ca2� , a la disrupción del transporte de electrones y a 
la producción de especies reactivas de oxígeno (ROS, 
reactive oxygen species) vinculadas o independientes 
de la apertura del poro de transición de permeabilidad 
mitocondrial. Otras fuentes de radicales libres incluyen 
la ciclooxigenasa 2, las peroxidasas (mieloperoxidasa 
y citocromo c) y las células inflamatorias invasoras y 
residentes. Los radicales libres causan la peroxidación 
de lípidos, la oxidación de las proteínas y el ADN, la 
dimerización de las proteínas y la activación de factores 
de transcripción con desregulación de la homeostasis 
neuronal. Los radicales libres pueden agruparse en ROS 
y especies reactivas de nitrógeno (RNS, reactive nitrogen 
species). Las ROS incluyen al anión superóxido, el pe-
róxido de hidrógeno y los radicales hidroxilo. Entre las 
RNS se encuentra el NO, que es liposoluble y atraviesa 
fácilmente las membranas celulares y puede actuar como 
un antioxidante endógeno; sin embargo, la reacción de 
NO con el anión superóxido conduce a la formación 
de peroxinitrito, una especie radical altamente reactiva 
que puede producir nitración de los lípidos, las proteí- 
nas y el ADN. La oxidación de la cardiolipina, un lípido 
mitocondrial, libera el citocromo c de la membrana mi-
tocondrial, un evento fundamental que vincula el estrés 
oxidativo y la vía intrínseca de la apoptosis. El daño del 
ADN nuclear y mitocondrial causado por el peroxinitrito 
puede activar la enzima poli (ADP-ribosa) polimerasa 
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(PARP), que conduce al fallo energético a través de la 
vía de suicidio celular mediada por PARP. En el paro 
cardíaco experimental, la reanimación hiperóxica tiene 
un papel a nivel del estrés oxidativo. 

Retirada del factor trófico. La retirada del factor 
trófico tiene relevancia en la evolución del daño secunda- 
rio después de las lesiones en el SNC. Las neurotrofi-
nas, como el factor de crecimiento nervioso, el factor 
neurotrófico derivado del cerebro, el factor de creci-
miento básico de los fibroblastos y otros, se producen 
constitutivamente en las neuronas y la glía, se unen a 
los receptores de las neuronas diana y son esenciales 
para la supervivencia y la plasticidad. La pérdida de la  
señal trófica hacia una neurona diana puede activar la  
muerte de dicha neurona varios días después de la lesión.

Vías efectoras de muerte neuronal. En los tejidos madu-
ros, la MCP debe ser iniciada por señales intracelulares 
o extracelulares. Estas señales se han caracterizado in 
vitro y se están caracterizando mejor in vivo (fig. 33-2).

Vía intrínseca (mitocondrial) de la apoptosis. La 
disfunción mitocondrial, desencadenada por la dismi-
nución de ATP, el estrés oxidativo o el flujo de calcio, 
causa la salida de citocromo c de la membrana mito-
condrial interna hacia el citoplasma. La oxidación de la 
cardiolipina tiene un papel en la liberación de citocromo 
c. Esta última puede ser bloqueada por los miem- 
bros antiapoptóticos de la familia bcl-2 (bcl-2, bcl-XL,  
Mcl-1) y promovida por los miembros de la familia  
bcl-2 proapoptótica (bax, bad, bid). Ante la presencia 
de ATPd y un factor apoptótico específico activador de 
proteasa (Apaf-1) en el citosol, el citocromo c activa el 
iniciador cisteína-proteasa, la caspasa 9. Luego, la cas-
pasa 9 activa el efector cisteína-proteasa, la caspasa 3, 
que cliva las proteínas citoesqueléticas, las proteínas de 
reparación del ADN y los activadores de las endonuclea-
sas. Los inhibidores de las caspasas y la hipotermia leve 
atenúan la muerte neuronal en modelos experimentales. 

Vía del factor inductor de la apoptosis. Otra cascada 
intracelular de MCP vinculada con la lesión mitocon- 
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FIGURa 33-2.  Cascadas de muerte neuronal producidas por necrosis, apoptosis (vías intrínseca, extrínseca y del factor 
inductor de la apoptosis [FIA]) y la autofagia en la lesión del sistema nervioso central. RE, retículo endoplasmático;  
CAD, desoxirribonucleasa activada por caspasas; Casp, caspasa; DISC, complejo de señalización inductor de la muerte; 
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polimerasa; ROS, especies reactivas de oxígeno.
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drial es la vía del factor inductor de la apoptosis (FIA). 
La liberación del FIA conduce a la fragmentación a gran 
escala del ADN (50-700 Kbp de tamaño). No existen 
fármacos que inhiban esta vía.

Apoptosis del RE activada por estrés. La síntesis de 
factores proapoptóticos únicos asociados con el estrés 
del RE puede activar la apoptosis independientemente 
del fallo mitocondrial. La reducción de la concentración 
de Ca2� en el RE causada por la liberación de Ca2�  del 
RE mediada por IP3 conduce a la inducción de proteínas 
mediadoras de la apoptosis. 

Vía extrínseca de la apoptosis. La señalización extra-
celular de la apoptosis ocurre a través de la superfamilia 
de receptores superficiales de muerte celular del factor 
de necrosis tumoral (TNF) que incluye a TNFR1 y FAS/ 
Apo 1/CD95. La unión ligando-receptor de TNFR1- 
TNF-� o Fas-Fas-L facilita el reclutamiento de las cas-
pasas. La proximidad de múltiples caspasas permite la 
activación de la cisteína-proteasa efectora, seguida por 
la activación de la caspasa 3, donde convergen las vías 
del receptor mitocondrial y de muerte celular. 

Vías de señalización celular. Los factores neurotróficos, 
los neurotransmisores, las citocinas y las ROS activan 
múltiples vías de señalización superiores vinculadas con 
actividades a favor de la supervivencia o de la muerte. 
Los factores importantes en las cascadas de muerte 
celular incluyen a las proteína cinasas activadas por 
mitógenos (MAPK, mitogen-activated protein kinases). 
Las cascadas MAPK son complejas y están reguladas 
por proteína cinasas sucesivas que se activan entre sí 
de manera secuencial mediante fosforilación. Están 
vinculadas con dos componentes clave de la cascada 
de muerte celular: la cinasa c-Jun (JNK) y MAPK p38. 
Las vías JNK y MAPK p38 activan la caspasa 3. La 
activación de JNK conduce a la inducción de genes a 
promuerte, incluyendo Fas-L. JNK aumenta los niveles 
de p53 y Bax, lo que incrementa la muerte celular. JNK 
y p38 funcionan en diferentes vías de señalización por 
estrés, y ambas están dirigidas a factores de transcrip-
ción nuclear similares que pueden ser activados por 
estímulos promuerte (p. ej., ROS). Las MAPK también 
están vinculadas con señales de supervivencia a través 
de la vía ERK, lo que destaca la compleja comunica-
ción cruzada entre estas cascadas. Las vías PI3-K, PKB 
y proteína cinasa A (PKA) también tienen un papel 
importante en la supervivencia. PKB puede ayudar a 
regular la neuroprotección por hipotermia.

Activación de la poli (ADP-ribosa) polimerasa. La 
enzima PARP tiene un papel en la muerte neuronal después 
de la isquemia y el TCE. Se localiza en la mitocondria 
y el núcleo donde se repara el ADN. Una consecuencia 
deletérea de la activación de PARP en la lesión del SNC 
es el consumo de dinucleótido de nicotinamida y adenina 
(NAD), que depleciona los depósitos energéticos en la 
mitocondria. Los ratones knockout PARP están altamente 
protegidos contra el daño neuronal en los modelos 
experimentales de accidente cerebrovascular y TCE. 

Activación de la proteasa. El aumento del Ca2�  
intracelular en las neuronas activa las calpaínas que 
inician la «cascada de calpaína-catepsina». Las cal-
paínas se localizan en las dendritas y los axones. Las 
calpaínas activadas clivan la espectrina, las cinasas, las 
fosfatasas, los receptores de membrana y los lisosomas. 
La rotura de los lisosomas causa la liberación de � 80 

enzimas hidrolíticas, de las cuales las catepsinas B, D, 
H y L tienen un rol en ejecutar la muerte neuronal por 
necrosis o autofagia.

Necroptosis. Una nueva forma de necrosis neuronal 
programada es la necroptosis. En esta vía, el TNF-� o 
Fas activa la necrosis (evidenciada por la pérdida de 
la integridad de la membrana neuronal) a través de 
un proceso mediado por receptores. La necroptosis es 
inhibida por la necrostatina en el TCE experimental. 

Vías neuroprotectoras endógenas. Se ha definido 
la respuesta endógena a las lesiones isquémicas o 
excitotóxicas en los niños (fig. 33-1). La adenosina es 
un neuroprotector endógeno producido en respuesta 
a la isquemia y la excitotoxicidad que disminuye el 
metabolismo neuronal y aumenta el FSC. Su liberación 
minimiza la excitotoxicidad mediante los receptores A1 
aumentando el K�  y el Cl�  y disminuyendo la conduc-
tancia del Ca2+ en la membrana neuronal. La unión 
de la adenosina a los receptores A2 (en el músculo liso 
cerebrovascular) causa vasodilatación (la unión de los 
receptores A2a en las neuronas puede ser perjudicial. Los 
ratones knockout al receptor de adenosina A1 desarrollan 
un EP letal después del TCE experimental, apoyando el 
efecto neuroprotector endógeno. Otro neuroprotector 
endógeno es la proteína de shock térmico 70 (HSP70). La 
HSP70 está inducida en el precondicionamiento clásico 
en el cerebro y aumenta en el líquido cefalorraquídeo 
(LCR) y el tejido cerebral tras un TCE grave en los niños. 
La HSP70 juega un papel importante en optimizar el 
plegamiento de proteínas como un chaperón molecular. 
También inhibe la señalización proinflamatoria. La Bcl-2 
es un inhibidor endógeno importante de la MCP. Su 
inducción en el TCE experimental reduce la pérdida de 
tejido cortical. Los niveles de LCR en estudios clínicos 
se relacionan con la supervivencia. El nitrito puede ser 
otra poderosa molécula citoprotectora. 

Lesión cerebral sin muerte neuronal

Varios procesos provocados por una lesión producen 
deficiencias funcionales (p. ej., daño sináptico, altera- 
ciones en la señalización celular y comunicación cru- 
zada entre la glía y las neuronas, y alteraciones en el 
equilibrio de los neurotransmisores) sin causar la muer- 
te celular. Estas lesiones pueden ser muy sensibles a  
las intervenciones terapéuticas. 

Tumefacción cerebral. El edema cerebral o el incremento 
del volumen sanguíneo cerebral (VSC) después de una 
lesión puede causar isquemia secundaria por el aumento 
de la presión intracraneal (PIC), compresión local o 
herniación. El edema cerebral se produce a través del 
edema celular, la lesión de la barrera hematoencefálica 
(BHE) (edema vasógeno) o el edema osmótico (fig. 33-3). 

Tumefacción celular
Tumefacción de los astrocitos. La tumefacción ce-

lular (que ha suplantado al término edema citotóxico) 
ocurre en los procesos pediculados de los astrocitos. La 
recaptación de glutamato desde el espacio extracelular 
mediada por los astrocitos se acopla a la acumulación 
de Na�  y agua. De forma similar, la acidosis, el K� , las 
citocinas y el ácido araquidónico regulan la tumefacción 
de los astrocitos. La tumefacción celular puede predo-
minar después de las lesiones secundarias.
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explicar el beneficio del tratamiento osmótico en la 
contusión cerebral (fig. 33-4). La tumefacción osmótica 
también explica el efecto de masa en la evolución del 
accidente cerebrovascular hemisférico. 

Volumen sanguíneo cerebral. El incremento del VSC 
puede tener un papel en el edema cerebral en los niños; 
sin embargo, los datos obtenidos en adultos sugieren que 
la tumefacción cerebral postraumática es más probable-
mente edema antes que ingurgitación vascular. El papel 
de la hiperemia en la tumefacción cerebral relacionada 
con la meningitis es controvertido. El aumento del 
VSC después de la lesión en el SNC puede contribuir 
al incremento de la PIC y estar causado por la hiperglu-
cólisis (aumentos locales en la glucólisis cerebral). En 
las regiones con incremento de los niveles de glutamato  
(p. ej., contusiones), el aumento de la captación de 
glutamato por los astrocitos está acoplado al uso de 
glucosa. La hiperglucólisis puede mediar un incremento 
acoplado en el FSC, VSC y la tumefacción cerebral local. 

Inflamación y regeneración 

Los componentes principales de la respuesta inflamatoria 
del SNC son los leucocitos, la microglía y la regeneración. 
Las contribuciones a la lesión secundaria pueden estar 
mediadas por los leucocitos circulantes de la respuesta 
inflamatoria. Se ha reconocido una respuesta inflama-
toria endógena mediada por la microglía junto con las 
neuronas y los astrocitos. Esta respuesta parece tener 
un papel beneficioso retrasado en la señalización de los 
procesos regenerativos y la neurogénesis. 

Papel de la inflamación en la lesión secundaria. Las 
infecciones del SNC están asociadas con la inflamación 
aguda severa. El proceso inflamatorio también presenta 

Acuaporinas. Las acuaporinas son canales endógenos 
de agua que tienen un papel en el aspecto molecular del 
edema cerebral. Las acuaporinas 1-9 son una familia 
omnipresente de proteínas integrales de membrana que 
actúan como vías de transporte de agua. La acuapori- 
na 1 está involucrada en el transporte de agua a través 
de la membrana mediante gradientes osmóticos, mientras 
que las acuaporinas 4 y 9 se localizan en los podocitos 
de los astrocitos. La tumefacción de los astrocitos puede 
estar regulada por las acuaporinas y estos canales de agua 
pueden representar una nueva diana terapéutica para 
controlar la PIC elevada después del TCE, la isquemia 
y las infecciones del SNC.

Edema vasógeno

La permeabilidad de la BHE que produce edema vasó-
geno contribuye a la tumefacción cerebral secundaria. 
Este mecanismo es menos importante después del paro 
cardíaco. En la meningitis bacteriana, la cascada infla-
matoria aguda (inducción de moléculas de adhesión 
leucocitaria mediada por citocinas, acumulación de 
neutrófilos y lesión oxidativa relacionada con el endotelio 
vascular) contribuye con la lesión de la BHE. Además, 
las metaloproteinasas de matriz (MMP) tienen un papel 
importante en la degradación de la matriz extracelular.

Edema osmótico. La tumefacción osmótica en las áreas 
de necrosis por contusión contribuye mucho al desa-
rrollo de edema, sobre todo en el TCE. Irónicamente, 
la reconstitución de la BHE lesionada o el desarrollo 
de una barrera osmótica alrededor del foco necrótico 
puede aumentar el edema focal, pues la carga osmótica 
del tejido local aumenta cuando las macromoléculas se 
degradan a sus constituyentes. Este mecanismo puede 
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un rol importante en el accidente cerebrovascular y el 
TCE. La activación del factor nuclear (NF)-�B, TNF-�,  
IL-1�, eicosanoides, neutrófilos y macrófagos contribu-
yen tanto a la lesión secundaria y como a la reparación. 
Los patrones moleculares asociados al daño inician la 
respuesta inmunitaria innata e interactúan con los recep- 
tores para formar un complejo multiproteico llamado 
inflamasoma, que conduce a la producción de IL-1�. 
La IL-6, IL-8 e IL-10 aumentan en el LCR después del  
TCE grave. La contusión y la necrosis tisular local de- 
sencadenan la regulación positiva de las moléculas de 
adhesión leucocitaria y la entrada celular de neutrófilos 
que se suman al daño tisular secundario. 

Papel de la inflamación en la reparación y regeneración. 
Los posibles aspectos beneficiosos de la inflamación 
se producen durante la fase subaguda y crónica de la 
lesión. El papel bifásico de la inflamación en la lesión del 
SNC se observa en los ratones con deficiencia de TNF-� 
que muestran una reducción del edema cerebral y una 
mejoría temprana del resultado funcional (frente al tipo 
salvaje) después del TCE, pero su resultado funcional 
e histológico a largo plazo es peor. De forma similar, a 
pesar del papel perjudicial del iNOS poco después de la 
isquemia cerebral, los ratones con deficiencia de iNOS 
muestran un deterioro a largo plazo en comparación 
con los controles. No está claro si los tratamientos an-
tiinflamatorios pueden mejorar el resultado en la lesión 
del SNC. La inhibición de la respuesta inflamatoria 
puede exacerbar el riesgo de infección y deben tenerse 
en cuenta todas las consecuencias nocivas en el vínculo 
entre la inflamación y la regeneración.

Otros aspectos de la reparación y la plasticidad. El 
reemplazo de los neurotransmisores puede ser una 
estrategia terapéutica en el período subagudo. Después 
del TCE moderado o grave se observó la recuperación 
funcional en los adultos que fueron tratados con el 
agonista dopaminérgico amantadina. También puede 
ser beneficioso aumentar otros sistemas transmisores 
(p. ej., las vías colinérgicas o glutamatérgicas).

Lesión axonal

La lesión axonal tiene una función importante en el TCE, 
la lesión cerebral perinatal y el accidente cerebrovascular. 

La lesión traumática axonal (LTA) es el tipo de lesión 
en la sustancia blanca más conocida. La lesión por 
cizallamiento físico está presente en la lesión grave en 
la que se producen desgarros axonales francos. La LTA 
también puede producirse por un proceso retrasado 
denominado «axotomía secundaria». Dos mecanismos 
hipotéticos incluyen la permeabilidad del axolema con 
la entrada celular de calcio como el episodio iniciador 
o la anomalía citoesquelética directa que altera el flujo 
axoplasmático. La hipotermia y la ciclosporina A redu- 
cen la LTA en modelos experimentales.

Mecanismos de mayor vulnerabilidad  
en el cerebro lesionado

Hipotensión e hipoxemia

El cerebro lesionado es extremadamente vulnerable a los 
trastornos fisiológicos secundarios como la hipotensión 
y la hipoxemia. El shock hemorrágico exacerba la hi-
pertensión intracraneal después del TCE experimental y 
empeora el resultado funcional a largo plazo. De manera 
similar, la hipoxemia con niveles de Pao2 de 40-50 mm 
Hg en períodos tan breves como de 30 min exacerba la 
muerte neuronal en el TCE experimental. En los minutos 
iniciales hasta horas después del paro cardíaco, el TCE o 
el accidente cerebrovascular, el FSC está comprometido 
y las demandas metabólicas están elevadas. Los factores 
mecánicos (p. ej., la trombosis, la disrupción vascular 
o el compromiso vascular por la tumefacción glial), 
los mecanismos bioquímicos/moleculares (es decir, la 
pérdida del NOS endotelial) o el incremento de los 
niveles de vasoconstrictores (p. ej., endotelina 1) puede 
obstaculizar la capacidad vascular para responder a los 
desafíos. Mecanismos similares también pueden explicar 
la pérdida de la autorregulación del FSC que se observa 
en algunos trastornos. El aumento de las demandas 
metabólicas que se produce poco después de estas le-
siones es sustancial. Las demandas metabólicas varios 
días después de la lesión generalmente se reducen, y el 
aumento de la vulnerabilidad durante esta fase puede 
ser secundario al edema cerebral, que es máximo en 
las 24-72 h. La hipotensión o la hipoxemia producen 
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FIGURa 33-4.  Vía temporal involu-
crada en el edema osmótico en las con-
tusiones o infartos cerebrales. El perfil 
temporal se muestra con los números 
del 1 al 4. Las regiones necróticas del  
cerebro generan una gran carga osmó-
tica conforme son degradadas a sus 
moléculas constitutivas. Poco después 
de la lesión, el daño en la barrera he- 
matoencefálica (BHE) permite la en- 
trada a la célula de proteínas adicio-
nales. Con el tiempo, generalmente 
en 24-72 h, se vuelve a formar una 
barrera osmótica y después el agua se 
extrae osmóticamente desde las regio-
nes circundantes del cerebro hacia el 
área contusa o infartada, expandiendo 
el efecto de masa de la lesión.
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212     Sección III: Enfermedad neurológica

datos clínicos recientes sugieren una mayor vulnerabili- 
dad del cerebro dañado a la hipoglucemia; este hecho ya 
se ha anticipado, ya que es frecuente que los mecanis- 
mos protectores endógenos como la vasodilatación se 
encuentren comprometidos después del paro cardíaco, 
el accidente cerebrovascular y el TCE. Los niveles de 
glucosa cerebral pueden alcanzar valores críticamente 
bajos después del TCE, sobre todo en las regiones ce- 
rebrales alrededor de la contusión. Los procesos ho- 
meostáticos dependientes de los astrocitos, como la cap-
tación de neurotransmisores excitadores y la regulación 
del pH, dependen del metabolismo glucolítico en lugar 
del oxidativo. El control estrecho de la glucosa con el uso  
de insulina (glucosa sérica 90-120 mg/dl) se asoció con 
niveles cerebrales de glucosa críticamente más bajos que 
con un control más amplio (�  150 mg/dl). Este con- 
trol también se asoció con el incremento del glutamato 
cerebral y la relación de lactato/piruvato, lo que sugiere 
un fallo metabólico. Aunque hay que evitar la hipo-
glucemia después de las lesiones en el SNC, también 
se debe reconocer que esta exacerba la lesión del SNC.

vasodilatación compensadora, aumento del VSC y la 
elevación aún mayor de la PIC, lo que conduce a un 
círculo vicioso. El compromiso del FSC también puede 
alterar la síntesis de proteínas a medida que comienza 
la regeneración.

Hipertermia

La hipertermia exacerba consistentemente la lesión en la 
isquemia o el TCE experimental. Los mecanismos bio- 
químicos y moleculares no se han revelado por completo; 
sin embargo, la exacerbación de la respuesta inflamatoria 
podría estar involucrada. También puede participar la 
incapacidad de compensar el incremento del FSC para 
satisfacer las demandas metabólicas aumentadas. Estos 
hallazgos apoyan la necesidad de evitar la fiebre tras 
el paro cardíaco, el accidente cerebrovascular y el TCE 
(esto está menos claro en las infecciones del SNC).

Hipoglucemia e hiperglucemia

La vulnerabilidad del cerebro a la hipoglucemia se ha 
descrito bien en la lesión cerebral experimental. Los  
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CAPÍTULO 34��� EVALUACIÓN D eL NIÑO 
COMA TOSO

NICHOLAS S. ABEND Y DANIEL J. LICHT

El coma es un estado alterado de la consciencia que  
puede estar causado por gran variedad de lesiones 
cerebrales. La morbilidad y la mortalidad dependen de 
la etiología del coma. Este implica la pérdida del estado 
de alerta (despertar, vigilancia) y la consciencia de sí 
mismo y el medio ambiente. Los ciclos de sueño-vigilia 
están ausentes. El coma se caracteriza por la ausencia de 
respuesta prolongada y patológica, con los ojos cerra- 
dos, que no cambia con la estimulación.

Entre la consciencia normal y el coma existe un es-
pectro de consciencia disminuida. El letargo es un estado 
con disminución del estado de alerta y deficiencia de 
atención. La obnubilación se caracteriza por un estado 
de alerta embotado y la disminución de la interacción 
con el ambiente. El estupor es un estado con falta de 
respuesta y poco o ningún movimiento espontáneo, pa-
recido al sueño profundo pero diferente del coma, pues 
la estimulación vigorosa induce una excitación temporal.

Un paciente con estado vegetativo persistente (EVP) 
tiene ciclos de sueño-vigilia pero no está consciente  
de sí mismo o del entorno. Aunque estos pacientes pueden 
hacer sonidos, expresiones faciales o movimientos cor-
porales, las pruebas detalladas no demuestran respuestas 
reproducibles y con algún propósito a la estimula- 
ción. El diagnóstico del EVP puede hacerse 3 meses 
después de una lesión cerebral no traumática, pero hasta 
12 meses después de una lesión traumática. Los niños 
que se encontraban en estado vegetativo 1 mes después 
de un traumatismo craneoencefálico presentaron los 
siguientes resultados a 1 año: muerte (9 %), EVP (29 %) 
y recuperación de la consciencia (62 %). Las neuroimá-
genes funcionales y los estudios de electrofisiología han 
indicado que algunos pacientes que se consideraban 
en estado vegetativo demostraron cambios fisiológicos 
reproducibles en respuesta a órdenes, lo que indica cierta 
consciencia a pesar de la ausencia de signos conductuales 
de respuesta. Un paciente con un estado de consciencia 
mínimo tiene una consciencia gravemente alterada, pero 
tiene evidencia conductual sobre la consciencia de sí 
mismo o del entorno, como seguir órdenes sencillas o 
hacer gestos simples no reflejos.

El mutismo acinético es una condición de desacele-
ración extrema o ausencia del movimiento corporal con 
pérdida del habla. El estado de alerta y la consciencia 
están conservados, pero la cognición es lenta. Las cau- 
sas incluyen la enfermedad bihemisférica extensa y las 
lesiones que afectan a la parte inferior de ambos lóbulos 
frontales, la formación reticular mesencefálica parame-
diana o la parte posterior del diencéfalo.

El síndrome de enclaustramiento es un estado donde se 
mantiene la cognición con parálisis completa del sistema 

motor voluntario. Los movimientos oculares pueden e 
star preservados, permitiendo cierta comunicación.  
Puede estar causado por lesiones de las vías corticoespinal 
y corticobulbar en el puente o por debajo de este, o bien 
una enfermedad grave del sistema nervioso periférico 
como síndrome de Guillain-Barré, botulismo o polineu- 
ropatía del paciente crítico. La falta de respuesta psi- 
cógena también puede imitar al coma. Asimismo se 
debe distinguir el coma de la muerte cerebral, que es la 
ausencia permanente de todas las actividades cerebrales, 
incluyendo la función del tronco encefálico. El delirio es 
un estado confusional agudo caracterizado por cambios 
de consciencia, deterioro de la atención y curso fluctuante.

ANATOMÍA

La preservación de la consciencia depende de las inte-
racciones entre el sistema reticular activador ascendente 
(SARA), el tálamo, el hipotálamo posterior y los hemis-
ferios cerebrales. El SARA constituye el núcleo central  
del tronco encefálico y se extiende desde la médula caudal 
hasta el tálamo y prosencéfalo basal. Recibe la estimula-
ción de entrada de todas las vías sensoriales y se proyecta 
a las vastas áreas de la corteza cerebral. Las porciones 
ascendentes del SARA medial emanan del núcleo del rafe 
regulando los ciclos del sueño y utilizan la serotonina 
como neurotransmisor principal. Las vías descendentes 
regulan las funciones motoras automáticas, incluyendo 
los ritmos respiratorios. El SARA lateral se proyecta 
al núcleo reticular del tálamo, que transmite señales a 
la corteza, manteniendo la vigilia. Estas proyecciones 
son colinérgicas y noradrenérgicas. Una segunda vía 
colinérgica asciende a través del hipotálamo para influir 
en las estructuras basales del prosencéfalo, incluyendo 
el sistema límbico, que influye en el comportamiento 
consciente. Las vías noradrenérgicas que se originan en 
el locus coeruleus tienen un efecto excitador en la mayor 
parte del cerebro, mediando la excitación. El estado de 
alerta es mantenido por el SARA y el tálamo, mientras 
que la consciencia depende de la corteza.

ETIOLOGÍAS DEL COMA

Las causas principales del coma se enumeran en la ta- 
bla 34-1. La prevalencia de las etiologías no traumáti- 
cas del coma en los niños son las infecciones (~40 %), 
las intoxicaciones (~10 %), la epilepsia (~10 %), las 
complicaciones de las anomalías congénitas (~10 %),  
los accidentes no traumáticos (p. ej., inhalación de humo 
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214     Sección III: Enfermedad neurológica

y ahogamiento) (~6 %) y las causas metabólicas (~6 %). 
En un solo paciente se pueden presentar múltiples fac-
tores interrelacionados que cruzan estas subdivisiones.

EVALUACIÓN DEL NIÑO 
COMATOSO

La evaluación del coma comienza con la estabiliza-
ción de las funciones vitales y la identificación de las 
etiologías que inmediatamente pueden revertirse. En la 
tabla 34-2 se presenta un algoritmo para la evaluación 
inicial del coma y en la página www.nottingham.ac.uk/
paediatric-guideline se encuentran disponibles guías de 
práctica clínica pediátricas.

Historia del paciente

La historia debe incluir una descripción detallada de 
los eventos, poniendo atención particular al tiempo, las 
exposiciones y los síntomas asociados. La somnolencia 
o la cefalea previas sugieren una alteración metabólica, 
toxinas, infección, hidrocefalia o lesiones en masas 
expansivas. El inicio súbito sin antecedente de trauma-
tismos sugiere convulsiones, hemorragia intracraneal o 
encefalopatía hipóxico-isquémica causada por un episodio 
cardiológico. La pérdida lentamente progresiva de la 
consciencia sugiere hidrocefalia, una lesión ocupante 
de espacio o una infección indolente. Las fluctuaciones 
en el estado mental pueden estar causadas por etiolo-
gías metabólicas, convulsiones o hemorragia subdural. 

TA  B LA  3 4 - 1

Etiologías del coma

Etiologías traumáticas (por accidente o abuso)

Contusión cerebral
Hemorragia intracraneal
��Hematoma epidural
��Hematoma subdural
��Hemorragia subaracnoidea
��Hematoma intraparenquimatoso
Lesión axonal difusa

Etiologías no traumáticas

Encefalopatía hipóxico-isquémica
��Shock
��Paro cardiopulmonar
��Insuficiencia cardíaca o pulmonar
��Casi ahogamiento
��Intoxicación por monóxido de carbono
��Intoxicación por cianuro
Vasculares
��Hemorragia intracraneal (subdural, epidural,  

  subaracnoidea, parenquimatosa)
��Infarto isquémico arterial
��Trombosis del seno venoso
��Vasculitis

Disección de la arteria carótida o vertebral  
(cervical o intracraneal)

Lesiones ocupantes de espacio
��Neoplasias primarias
��Metástasis cerebrales
��Abscesos
��Granuloma
Hidrocefalia
Infecciones

Meningitis y encefalitis: bacteriana, vírica, por 
rickettsias, fúngica, parasitaria

��Abscesos
Inflamatorias/autoinmunes/postinfecciosas
��Encefalomielitis aguda diseminada
��Esclerosis múltiple
��Sarcoidosis
��Enfermedad de Sjögren
��Cerebritis (p. ej., lupus  

eritematoso sistémico)
��Encefalopatía asociada a la sepsis
��Encefalitis autoinmune

Trastornos neurológicos paroxísticos
Convulsiones, estado epiléptico, episodios no 

convulsivos, estado postictal
��Migraña confusional aguda
Encefalopatía hipertensiva
Síndrome de encefalopatía posterior  

reversible
Trastornos metabólicos sistémicos
��Deficiencia de sustratos
����Hipoglucemia
����Cofactores: tiamina, niacina, piridoxina, folato, B 12

����Desequilibrio electrolítico y ácido-base: sodio, 
  magnesio, calcio

��Hipoglucemia
��Cetoacidosis diabética
��Endocrinológicas
����Hipotiroidismo agudo
����Enfermedad de Addison
����Panhipopituitarismo agudo
��Encefalopatía urémica
��Encefalopatía hepática
��Síndrome de Reye
��Encefalopatía asociada a la sepsis
��Porfiria
��Errores innatos del metabolismo
����Trastornos del ciclo de la urea
����Aminoacidopatías
����Acidopatías orgánicas
����Trastornos mitocondriales
Toxinas

Medicamentos: encefalopatía por narcóticos, sedantes, 
antiepilépticos, antidepresivos, analgésicos, aspirina, 
ácido valproico

Toxinas ambientales: organofosforados, metales 
pesados, cianuro, intoxicación por hongos

Sustancias ilícitas: alcohol, heroína, anfetaminas,  
cocaína y muchas otras

Inducidos por fármacos
��Síndrome neuroléptico maligno
��Síndrome serotoninérgico
��Hipertermia maligna
Psiquiátricos
��Trastorno de conversión
��Catatonía
Otros
��Hipotermia
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El antecedente de cefalea agravada por cambios en la 
posición o las maniobras de Valsalva reflejan el aumento 
de la presión intracraneal (PIC) por hidrocefalia o una 
lesión ocupante de espacio. La cefalea con dolor o rigidez 
de nuca sugiere irritación meníngea por inflamación, 
infección o hemorragia. La fiebre sugiere infección, pero 
su ausencia no la descarta, sobre todo en los lactantes 
menores de 3 meses o en niños inmunodeprimidos. La 
fiebre o las enfermedades recientes sugieren procesos 
autoinmunes como la encefalitis aguda diseminada o 
la posibilidad de enfermedad similar al síndrome de 
Reye (rara). Se debe incluir una lista de medicamentos 
y venenos que se encontraban en los lugares donde 
estuvo el niño.

El antecedente de múltiples episodios de coma, re-
traso en el desarrollo o alteraciones neurológicas previas 
sugieren errores innatos del metabolismo o epilepsia. 
Los cambios constitucionales o de peso recientes su-
gieren disfunción endocrina. La enfermedad cardíaca 
previa sugiere la posibilidad de arritmia o insuficiencia 
cardíaca que causa encefalopatía hipóxico-isquémica. El 
antecedente de un viaje puede explicar la exposición a las 
infecciones. La exposición a gatos pequeños y la linfade-
nopatía pueden ser claves para detectar la infección por 
Bartonella henselae (encefalopatía por arañazo de gato).

Exploración física

Las escalas numéricas del nivel de consciencia pro-
porcionan una comunicación estandarizada eficiente 
sobre el estado de un niño, pero a menudo es más útil 
una descripción detallada de los hallazgos clínicos. El 
instrumento más utilizado es la Escala de Coma de 
Glasgow (GCS, Glasgow Coma Scale), que inicialmente 
se desarrolló para evaluar a los adultos con traumatismo 
craneoencefálico. Las adaptaciones pediátricas incluyen 
la Escala Pediátrica del Coma, la Escala del Coma en los 
niños y la GCS modificada para los niños (tabla 34-3). 
La puntuación FOUR (Full Outline of Un-Responsive-
ness) fue desarrollada para usarla en adultos con coma, 
y puede tener una mejor fiabilidad interobservador que 
la GCS modificada para los niños.

La hipertermia sugiere una etiología infecciosa, una 
lesión que impacta sobre los mecanismos que controlan 
la temperatura, un golpe de calor o la ingesta de an-
ticolinérgicos. La hipotermia puede estar causada por 
intoxicación, sepsis, hipotiroidismo, insuficiencia su- 
prarrenal, desnutrición crónica o exposición ambiental. 
La hipotensión puede estar causada por sepsis, disfun- 
ción cardíaca (que puede ser secundaria al atontamien- 
to miocárdico neurógeno), ingestión de toxinas o insu-
ficiencia suprarrenal. La hipotensión puede conducir 
a una mala perfusión cerebral, causando una lesión 
hipóxico-isquémica difusa o limítrofe (hemodinámica). 
La hipertensión puede ser una respuesta fisiológica (al 
incremento de la PIC) que funciona para mantener la 
presión de perfusión cerebral, por tanto la disminución 
aguda de la presión arterial puede empeorar la lesión 
neurológica. La hipertensión con bradicardia y un  
cambio en el patrón respiratorio (tríada de Cushing) es 
un signo de PIC elevada y puede indicar una herniación 
inminente. El tratamiento puede requerir medidas tran- 
sitorias urgentes para reducir la PIC (p. ej., hiperventi- 
lación para reducir el dióxido de carbono e inducir 

TA  B LA  3 4 - 2

Evaluación inicial del coma

Reanimación y estabilización médica
Evaluación y estabilización de la vía aérea, la respiración 

y la circulación
Garantizar una adecuada ventilación y  

oxigenación
Determinar si la hipertensión es reactiva (mantener la 

presión de perfusión cerebral) o sintomática

Evaluación de la glucemia en la cabecera del paciente
Extraer sangre para determinar glucosa, electrólitos, 

amonio, gasometría arterial, pruebas de función 
hepática y renal, hemograma completo, lactato, 
piruvato y perfil toxicológico

Evaluación neurológica
Escala de Coma de Glasgow (modificada para  

los niños) o puntuación FOUR o descripción  
del coma

Evaluar para determinar evidencia de elevación de la 
presión intracraneal y la herniación

Evaluar la presencia de anormalidades que sugieran 
enfermedad neurológica focal

Tomografía computarizada (TC) craneal  
(y posiblemente resonancia magnética si el  
paciente está estable)

Identificar y tratar las elevaciones críticas de la presión  
  intracraneal
Posición neutral de la cabeza, elevación de la cabeza a 

20°, sedación
Considerar la terapia hiperosmolar (manitol o solución 

salina hipertónica)
Hiperventilación como medida transitoria
Considerar la necesidad de monitorización intracraneal 

y/o intervención neuroquirúrgica

Punción lumbar si existe sospecha de infección o coma de  
  etiología desconocida
En primer lugar se suele solicitar TC craneal y se difiere 

la punción lumbar si existe la sospecha de presión 
intracraneal elevada

Si existe la sospecha de infección y se debe posponer  
la punción lumbar, entonces administrar cobertura con 
antibióticos de amplio espectro (incluyendo  
etiologías bacterianas, víricas y posiblemente 
micóticas)

Si existe la sospecha de infección, también realizar 
hemocultivo y urocultivo

Considerar la presencia de convulsiones clínicas y en el  
  electroencefalograma (EEG)
Tratar las convulsiones con anticonvulsivantes
Considerar la monitorización con EEG para identificar 

episodios persistentes no convulsivos

Administrar antídotos específicos si se han documentado 
exposiciones a tóxicos
Opiáceos = naloxona
Benzodiazepinas = flumazenilo
Anticolinérgicos = fisostigmina

Investigar el foco de la fiebre y utilizar antipiréticos y/o  
  dispositivos de enfriamiento para reducir la demanda  
  metabólica cerebral

Historia y exploración detallada

Considerar pruebas adicionales: metabólicas, autoinmunes  
  y endocrinológicas
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vasoconstricción cerebral y terapia hiperosmolar) seguido 
por un tratamiento neuroquirúrgico más definitivo. La 
hipertensión en el contexto del coma también puede ser 
el producto de la respuesta simpática inespecífica o de la 
intoxicación con estimulantes. La hipertensión primaria 
o secundaria puede causar encefalopatía hipertensiva 
que puede manifestarse como coma. La encefalopatía 
hipertensiva primaria se puede sospechar por una historia 
de hipertensión o enfermedad renal, o por antecedentes 
de cefalea, alteraciones visuales o convulsiones. Puede  
ser difícil distinguir la hipertensión reactiva/compensa- 
dora de la encefalopatía hipertensiva primaria, pero hacer 
esta distinción es crucial para determinar cómo contro- 
lar la presión arterial. La bradicardia puede producirse 
por hipertensión intracraneal, enfermedad cardíaca, hipo- 
termia, exposición a toxinas (fármacos sedantes), coma 
urémico o coma mixedematoso. La taquicardia puede pro- 
ducirse por shock hipovolémico o cardiógeno, sepsis, 
dolor, exposición a toxinas (anfetaminas, cocaína, nico- 
tina y cafeína), hipertermia maligna, anemia, insuficien-
cia cardíaca, hipertiroidismo, feocromocitoma o em- 
bolismo pulmonar. Las anormalidades de la frecuencia 
respiratoria y el patrón respiratorio pueden indicar que 
la patología está causada por una alteración pulmonar, 
por un trastorno ácido-base o por disfunción del sistema 
nervioso. La respiración de Cheyne-Stokes describe un 
patrón rítmico de hiperpnea acelerada seguida de una 
disminución en la amplitud de la respiración que termina 
en un ritmo de desaceleración de respiración y apnea. Se 
puede observar en la disfunción cerebral bihemisférica 

extensa, la disfunción diencefálica (tálamo e hipotálamo) 
o la insuficiencia cardíaca. Las lesiones pontinas o del 
tegmento en el mesencéfalo pueden causar hiperventi-
lación neurógena central. La respiración apnéusica se 
caracteriza por una pausa al final de la inspiración y 
refleja el daño en los centros espiratorios en los niveles 
pontinos medios o inferiores, en o por debajo del nivel del 
núcleo motor del trigémino. La respiración apnéusica se 
produce por la oclusión de la arteria basilar (conduciendo 
al infarto pontino), hipoglucemia, anoxia o meningitis. 
La respiración atáxica es completamente irregular en la 
frecuencia y el volumen corriente, y se produce por el 
daño en el sistema reticular de la médula dorsomedial.

Una exploración general completa es importante 
para dilucidar la etiología del coma e identificar los 
problemas médicos que requieren tratamiento. La fle- 
xión involuntaria de la cadera con la flexión pasiva 
del cuello (signo de Brudzinski) y la resistencia a la ex-
tensión de la rodilla con las caderas flexionadas (signo 
de Kernig) indican inflamación/irritación meníngea. 
La exploración de la piel proporciona información 
acerca de la presencia de un traumatismo accidental o 
por abuso (moretones, laceraciones), una enfermedad 
médica sistémica (ictericia en la insuficiencia hepática, 
escarcha urémica, hiperpigmentación en la insuficiencia 
suprarrenal), o una infección (laceraciones superficiales 
en la fiebre por arañazo de gato, eritema migratorio en 
la enfermedad de Lyme, petequias y púrpura en la me-
ningococemia). La salida de un líquido claro de la nariz  
o los oídos puede indicar una fístula de líquido cefa- 

TA  B LA  3 4 - 3

Escala de coma de Glasgow y su modificación para niños

■� SIGNo
■� �ESCALA DE COMA  
DE GLASGOW 

■� �MODIFICACIÓN  
PARA NIÑOS ■� puntuación

Apertura  
ocular

Espontánea Espontánea 4
A la orden Al sonido 3
Al dolor Al dolor 2
Ninguna Ninguna 1

Respuesta  
verbal

Orientada Verbalización apropiada para 
la edad, se orienta con el 
sonido, fija la mirada y 
sigue objetos, sonrisa social

5

Confusión Llora pero puede consolarse 4
Desorientada, palabras inapropiadas Irritable, poco colaborador, 

consciente de su ambiente 
–irritable, llanto persistente, 
consolable inconsistente

3

Sonidos incomprensibles Llanto inconsolable, no está 
consciente de su ambiente o 
de los padres, intranquilo, 
agitado

2

Ninguna Ninguna 1
Respuesta 

motora 
Obedece las órdenes Obedece las órdenes, 

movimiento espontáneo
6

Localiza el dolor Localiza el dolor 5
Retira al dolor Retira al dolor 4
Flexión anormal con el dolor Flexión anormal con el dolor 3
Extensión anormal Extensión anormal 2
Ninguna Ninguna 1

Mejor puntuación 
total 

15
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Capítulo 34: Evaluación del niño comatoso    217

lorraquídeo (LCR) por fractura de cráneo. La vis-
ceromegalia despierta la sospecha de enfermedades 
metabólicas, hematológicas y hepáticas. El traumatismo 
craneoencefálico por abuso debe sospecharse en caso 
de hemorragias retinianas, fracturas de la metáfisis, 
fracturas costales y hemorragias subdurales.

En un niño comatoso no se puede realizar gran parte 
de la exploración que requiere de la cooperación del pa-
ciente (como la exploración sensorial y del estado mental). 
Por lo tanto, la exploración neurológica está destinada 
a evaluar la respuesta a los estímulos y la función del 
tronco encefálico y los sistemas motores. La evaluación 
de la respuesta debe incluir la estimulación auditiva y 
sensorial vigorosa. Puede ser necesaria la presión del 
lecho ungueal, los pellizcos y la estimulación esternal.

La exploración del fondo de ojo puede mostrar 
papiledema con aumento de la PIC. Sin embargo, el 
papiledema puede tardar horas o días en aparecer, por 
lo que su ausencia no indica una PIC normal. Las he- 
morragias retinianas pueden presentarse por un trau-
matismo neurológico infringido a los niños. En la en- 
cefalopatía hipertensiva se observan hemorragias en for- 
ma de llamas y manchas algodonosas.

Las pupilas (fig. 34-1) son examinadas primero  
observando el tamaño de ambas pupilas con luz tenue y 
luego evaluando la reactividad a la luz brillante dirigida  
en cada ojo. La anisocoria (pupilas asimétricas) está causa- 
da por el trastorno del nervio oculomotor (nervio craneal 
III) o por alteración de las fibras simpáticas (síndrome 
de Horner). La parálisis del nervio oculomotor también 
causa ptosis y oftalmoparesia y puede ser un signo de 
herniación uncal. El síndrome de Horner describe la 
disrupción de la inervación simpática en la cara, carac-
terizada por ptosis leve sobre una pupila anormalmente 
pequeña (miosis). En el coma traumático, el síndrome de 
Horner puede ser una pista de la disección de la arteria 
carótida (las fibras simpáticas son adyacentes) o una 
lesión en el plexo braquial inferior (C8-T1).

La desviación conjugada lateral de la mirada puede 
estar causada por lesiones destructivas de la corteza 
ipsilateral o el puente, o por convulsiones focales en el 
hemisferio contralateral. En raras ocasiones, las lesio- 

nes talámicas pueden provocar una desviación forzada 
de la mirada hacia el lado contrario a la lesión denomi-
nada «wrong way eyes». La mirada tónica hacia abajo  
sugiere la compresión dorsal del mesencéfalo. El sín-
drome mesencefálico dorsal completo de Parinaud (ge- 
neralmente asociado en los niños con tumores de la 
glándula pineal o mesencéfalo) incluye la disociación 
pupilar con el reflejo de la luz, la retracción del párpado 
y el nistagmo de convergencia-retracción.

La mirada desconjugada sugiere debilidad de los 
músculos extraoculares o, más habitualmente, anomalías 
del tercer, cuarto o sexto nervios o núcleos craneales. Las 
parálisis unilaterales o bilaterales del nervio abducens 
(nervio craneal VI) suelen observarse en el aumento de la 
PIC (causando diplopía). Un ojo con parálisis del nervio 
oculomotor (nervio craneal III) tiene ptosis, está depri-
mido y en abducción, y presenta una pupila dilatada. La 
parálisis del nervio oculomotor en un paciente comatoso 
sugiere la herniación uncal con compresión del mesencé-
falo, requiriendo una intervención urgente. La parálisis 
del nervio troclear (nervio craneal IV) causa hipertropía 
(un ojo tiene un eje visual mayor) en el ojo afectado.

Los movimientos oculares erráticos o pendulares se 
observan en pacientes comatosos con la función intacta 
del tronco encefálico, por lo que la desaparición de estos 
movimientos puede indicar el inicio de disfunción del 
tronco encefálico. La mirada periódica alternante (mirada 
de ping-pong) describe los movimientos horizontales 
conjugados de los ojos hacia delante y hacia atrás con 
una pausa al final de cada uno. Se puede observar en la 
lesión bilateral de los hemisferios, los ganglios basales 
o en el tálamo-mesencéfalo con una protuberancia in- 
tacta, y se cree que es el resultado de la desconexión de  
las influencias corticales en los generadores de los re- 
flejos oculovestibulares. También se han reportado en 
el coma reversible por intoxicación con inhibidores de  
la monoaminooxidasa y antidepresivos tricíclicos.

Los reflejos oculocefálico y oculovestibular son útiles 
para evaluar la integridad del mesencéfalo y la protube-
rancia en un paciente comatoso sin movimientos oculares 
espontáneos. Para probar los reflejos oculocefálicos, el 
explorador mantiene abiertos los párpados del paciente 

pequeñas y reactivas

METABÓLICA

DIENCEFÁLICA
pequeñas y reactivas

NERVIO III (UNCAL)
dilatada, fija

MESENCÉFALO
Posición medial, fija

PROTUBERANCIA
Puntiforme

TECTAL
Atetosis pupilar, 

agrandadas y «fijas»

FIGURa 34-1.  Anomalías pupilares características de las localizaciones específicas de la lesión.
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218     Sección III: Enfermedad neurológica

y mueve rápidamente la cabeza hacia un lado. En un 
paciente comatoso con un tronco encefálico intacto, los 
ojos se moverán en dirección opuesta hacia donde se 
movió la cabeza. Después de varios segundos, los ojos 
pueden regresar a la posición neutral. La cabeza debe 
ser evaluada en la dirección horizontal y vertical. Los 
reflejos oculocefálicos no se deben evaluar si el paciente 
tiene traumatismo en la columna cervical o si no se ha 
evaluado la columna vertebral.

El reflejo oculovestibular (con agua fría) prueba la 
función por encima de la unión pontomedular. El niño 
debe tener un canal auditivo externo abierto con una 
membrana timpánica intacta (incluyendo la ausencia de 
diábolos), por lo que la inspección visual del canal es el 
primer paso importante. Con la cabeza elevada a 30°, se 
introducen hasta 120 ml de agua en el canal auditivo con 
una sonda pequeña. Un paciente consciente presentará 
nistagmo con desviación lenta de los ojos hacia el oído 
irrigado y un movimiento correctivo rápido alejado del 
oído. En un paciente comatoso, los ojos se desviarán 
lentamente hacia el oído irrigado y permanecen fijos ahí. 
Si los núcleos vestibulares del tronco encefálico (loca- 
lizados en la unión pontomedular) están afectados, no  
se observará ningún movimiento. En la muerte cerebral 
no hay función del tronco encefálico, por lo que no ha- 
brá ningún movimiento ocular cuando se evalúen am- 
bos oídos. Se deben dejar pasar 5 min antes de evaluar  
el segundo oído para permitir que la temperatura alcance 
el equilibrio entre los dos oídos.

El reflejo corneal se evalúa mediante la estimulación 
táctil de la córnea, que debe inducir el cierre bilateral de 
los párpados. La señal aferente (sensorial) es transportada 
por el nervio trigémino (nervio craneal V), mientras que 
la vía eferente (motora) es transportada por el nervio 
facial (nervio craneal VII). La terminación del arco re-
flejo requiere que los núcleos trigéminos y faciales estén 
intactos en la protuberancia media e inferior. El reflejo 
de la tos (puede ser provocado por la estimulación de 
la carina cuando un paciente es intubado o se realiza 
aspiración de secreciones) está mediado por los centros 
de la tos en la médula; las señales sensoriales y motoras 
son transportadas por los nervios glosofaríngeo (nervio 
craneal IX) y vago (nervio craneal X). Cuando se esti-
mula el paladar blando, se dispara el reflejo nauseoso, 
manifestado como la elevación del paladar blando. Como 
en el reflejo de la tos, las señales aferentes y eferentes 
son transportadas por los nervios glosofaríngeo y vago, 
y se procesan en la médula.

Un niño comatoso puede ser flácido o presentar una 
postura anormal en flexión o extensión. La postura 
decorticada describe la flexión de los brazos y la exten-
sión de las piernas. La postura descerebrada describe la 
extensión y la rotación interna de los brazos y las piernas. 
La primera se relaciona con disfunción primaria en el 
compartimento supratentorial, mientras que la segunda 
está relacionada con disfunción del tronco encefálico.

Evaluación

La investigación debe continuar con las pruebas de la-
boratorio, de imágenes y electrofisiológicas (tabla 34-4).  
La hipoxia, la hipotensión, la hipoglucemia o hiper- 
glucemia, la hipertermia o hipotermia y la anemia pueden 

empeorar el pronóstico del coma y deben tratarse agre-
sivamente. Los líquidos hipotónicos pueden empeorar 
el edema cerebral y no se deben administrar.

Se debe solicitar la evaluación de glucosa, pues la 
hipoglucemia puede causar coma y empeorar el resultado. 
La hiperglucemia puede producirse en la cetoacidosis 
diabética o como una manifestación de la respuesta sim-
pática a la enfermedad sistémica/lesión. La gasometría y 
las alteraciones electrolíticas pueden causar coma o ser 
secundarias a anomalías intracraneales. Se debe evaluar la 
función hepática porque la encefalopatía hepática puede 
causar coma, y la lesión hepática puede producirse por 
una lesión hipóxico-isquémica sistémica. Un hemograma 
completo con recuento diferencial puede ayudar a de-
tectar una infección, anemia, coagulopatía intravascular 
diseminada, encefalopatía por plomo o enfermedad de 
células falciformes. Los cultivos de sangre, orina y heces 
pueden ayudar. Deben realizarse pruebas toxicológicas 
si se desconoce la etiología. Pueden indicarse pruebas 
específicas para los medicamentos que se encuentran en 
el hogar. Las pruebas de amoníaco, lactato y piruvato 
pueden detectar trastornos metabólicos. La medición 
de ácidos orgánicos, aminoácidos, ácidos grasos de ca-
dena muy larga y el perfil de acilcarnitina pueden estar  
indicados. Algunos pacientes pueden requerir prue- 
bas endocrinas, incluyendo los niveles de cortisol y los 
estudios de la función tiroidea.

Una tomografía computarizada craneal con resulta- 
dos normales no descarta todos los procesos intracra- 
neales estructurales. La resonancia magnética es superior 
a la TC para evaluar las estructuras subcorticales, el 
tronco encefálico y la médula espinal, y en la detección 
del accidente cerebrovascular isquémico y la enferme- 
dad venosa, la lesión hipóxico-isquémica temprana, la 
encefalopatía hipertensiva, la enfermedad desmielini-
zante, las leucoencefalopatías tóxicas, la encefalitis y 
la lesión axonal difusa.

Si se sospecha infección o no se puede determinar 
otra etiología, se debe realizar una punción lumbar. Si 
hay sospecha de hipertensión intracraneal, entonces 
se debe posponer la punción e iniciar tratamiento por 
posibilidad de infección (bacteriana y vírica). Se debe 
evaluar el LCR mediante el recuento celular (evaluar el 
primer y el último tubo para ayudar a diferenciar ha-
llazgos verdaderos de una punción traumática), glucosa, 
proteína, tinción de Gram, cultivo bacteriano, reacción 
en cadena de la polimerasa vírica y cultivos adicionales 
si existe la sospecha clínica (hongos o tuberculosis). Si 
la causa del coma continúa sin aclararse, los estudios 
adicionales deben ir dirigidos a causas infrecuentes de 
coma en los niños como la encefalitis de Hashimoto 
(pruebas de función tiroidea y autoanticuerpos tiroideos), 
la vasculitis cerebral (velocidad de sedimentación eritro-
citaria, panel de anticuerpos antinucleares y posiblemente 
angiografía) o trastornos paraneoplásicos.

Los hallazgos del EEG son inespecíficos, pero pueden 
ayudar a distinguir entre una etiología focal y una di-
fusa. Un EEG inesperadamente normal o sólo levemente 
anormal puede hacer sospechar de trastornos psicó- 
genos, neuromusculares o del síndrome de enclaustra-
miento. La monitorización continua con EEG tiene un 
mejor rendimiento que el EEG estándar para identificar 
las crisis no convulsivas.
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CAPÍTULO 35��� MONITORIZACIÓN 
NEUROLÓGICA

ROBERT C. TASKER, MATEO ABOY, AL aN S. GraHam  y BRAHM GO LDSTEIN

ASPECTOS GENERALES 
DE LA INGENIERÍA DE 
LA MO NITORIZACIÓ N 

NEUROLÓGICA

Los sistemas de instrumentación médica a menudo 
están compuestos de sensores, hardware y software de  
acondicionamiento de señales, pantallas de salida y se-
ñales auxiliares. Los sensores se utilizan para convertir 
las mediciones físicas en señales eléctricas de salida. 
Muchos sensores están diseñados para ser mínimamente 
invasivos y responder a la fuente de energía presente, 
excluyendo otras fuentes. Generalmente es necesario el  
acondicionamiento y procesamiento de las señales (p. ej.,  
amplificación y filtros análogos). Las salidas de los  
sensores son señales analógicas (A) que deben ser con- 
vertidas a la forma digital (D) antes de poder ser pro-
cesadas usando técnicas más avanzadas.

La mayoría de las señales son filtradas con circuitos 
análogos integrados antes de la conversión A/D. Durante 
la conversión A/D, las señales analógicas se muestrean 
a una velocidad determinada por el fabricante (es decir, 
la velocidad de muestreo o la frecuencia de muestreo). 
Para representar con precisión la señal en la pantalla del 
monitor del paciente, la velocidad de muestreo debe ser 
lo suficientemente alta como para que la interpolación 
lineal entre los puntos de muestreo produzca una señal 
visualmente estable y representativa. Además de los re-
quisitos sobre la velocidad de muestreo, deben cumplirse 
los requisitos de cuantificación para evitar el error que 
se produce con el uso de la señal cuantificada en lugar 
de la verdadera amplitud de señal.

Una vez que las señales fisiológicas se han converti- 
do a la forma digital, se utilizan algoritmos de proce-
samiento de señales digitales para extraer parámetros 
clínicamente significativos. La frecuencia cardíaca se 
calcula a partir de la señal de electrocardiograma (ECG) 
que utiliza algoritmos para la detección automática del 
complejo QRS, mientras que las presiones diastólicas 
y sistólicas se obtienen de las señales de presión. Los 
algoritmos de procesamiento de señales digitales gene-
ralmente utilizan una ventana móvil de la señal fisio-
lógica para generar estimaciones. Estos segmentos con 
ventana móvil (marcos de señales) oscilan entre 3-10 s 
de duración. En consecuencia, los parámetros clínicos 
obtenidos representan un promedio de los valores pre-
vios de la señal. Por lo tanto, los monitores del paciente 
suelen generar una alarma después de que la condición 
de urgencia ha persistido durante varios segundos. Lo 
opuesto también es cierto. Por ejemplo, después de una  

reanimación exitosa por paro cardiopulmonar, el valor 
de la saturación de oxígeno arterial se retrasará general-
mente unos pocos segundos después de que la cianosis 
del paciente se haya resuelto.

SISTEMAS Y SEÑALES 
FISIOLÓGICAS CLÍNICAME NTE 

IMPORTA NTES

Se puede monitorizar un número limitado de sistemas 
fisiológicos dentro del sistema nervioso central (SNC). 
En la tabla 35-1 se muestra una lista de las modalidades 
de monitorización de uso habitual de acuerdo con la 
frecuencia con la que se utilizan en la unidad de cui-
dados intensivos pediátricos (UCIP). Los monitores de 
electroencefalograma (EEG) y de presión intracraneal 
(PIC) han estado disponibles durante décadas. Las nue-
vas técnicas que evalúan la disponibilidad de oxígeno 
cerebral son la ecografía, el Doppler transcraneal (DTC), 
la espectroscopia del infrarrojo cercano (NIRS, near-in-
frared spectroscopy) y la saturación de oxihemoglobina 
en la vena yugular (Sj�� 2). La monitorización de los 
procesos celulares e intracelulares incluye la presión 
parcial de oxígeno en el tejido cerebral local (Pbto2) 
y las concentraciones de glutamato, glucosa, lactato y 
piruvato en el líquido extracelular mediante la micro-
diálisis. La monitorización neurológica multimodal se 
refiere al uso simultáneo de diferentes combinaciones 
de estos métodos para proporcionar una perspectiva 
fisiológica más completa sobre la actividad del SNC.

EEG DIAGNÓSTICO Y 
POTENCIALES EVOCADOS

El EEG monitoriza la actividad eléctrica del cerebro 
observada mediante los potenciales eléctricos en el 
cuero cabelludo. Las fuentes de esta actividad eléctrica 
son las neuronas localizadas en las capas más externas 
de la corteza cerebral. La información proporcionada 
puede ser diagnóstica de ciertas formas de encefalopatía  
(p. ej., hepática) o indicativa de la gravedad de la en- 
cefalopatía.

La función visual, auditiva, sensitiva y motora puede 
ser discretamente monitorizada para evaluar el daño 
periférico y central en pacientes con sospecha de lesión. 
La integridad de las vías neurológicas completas puede 
evaluarse utilizando potenciales evocados, asignando 
las anomalías a niveles o sitios específicos de lesión. La 
información de los potenciales evocados puede ayudar 
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Capítulo 35: Monitorización neurológica     223

al pronóstico después de una lesión cerebral grave, pero 
se debe considerar el riesgo de falsos positivos y nega-
tivos. Se debe tener precaución al predecir resultados 
desfavorables en pacientes con potenciales evocados 
somatosensoriales (PESS) ausentes.

Monitorización continua con EEG

Aunque en la mayoría de los casos se utiliza el EEG de  
1 h, cada vez se usa con mayor frecuencia el EEG  

continuo de 24 h o la monitorización con vídeo EEG 
en la UCI. Las indicaciones incluyen la vigilancia  
de convulsiones subclínicas, la efectividad del tratamien- 
to en el estado epiléptico refractario, alcanzar el silencio 
eléctrico en el tratamiento del traumatismo craneoen-
cefálico (TCE) grave, las encefalopatías metabólicas y 
los trastornos neurológicos que limitan la capacidad  
de respuesta del paciente. Se puede evaluar la profundi-
dad de la alteración de la consciencia o el coma, al igual  
que el grado en que las convulsiones electrográficas en 
curso contribuyen a ese estado.

TA  B LA  3 5 - 1

Sistemas de monitorización

■� sistema ■� tipo ■� características ■� medició N ■� apLicacio Nes ■� uso

Clínico Puntuaciones 
de la escala de 
coma

No invasiva
Regional o global
Intermitente

Cambios en los 
parámetros 
clínicos 

Muy sensible en 
pacientes alertas, no 
intubados 

Común en 
todos los 
casos

PIC Transductor 
de presión 
invasivo 

Invasivo
Regional
Continuo

Cambios en 
la presión 
con normas 
conocidas

Guía el tratamiento 
en el algoritmo 
de hipertensión 
intracraneal 

Común en el 
TCE grave

EEG Actividad 
cerebral (focal 
y global)

No invasivo
Focal o global
Intermitente o continuo

Detección de 
convulsiones, 
profundidad de 
la anestesia y 
gravedad de la 
lesión 

Guía el tratamiento y 
el pronóstico 

Común en 
caso de 
convulsiones 
y 
encefalopatía

NIRS Absorción 
de luz en el 
rango cercano 
al infrarrojo

No invasivo
Regional
Continuo

Estimación de la 
saturación de 
oxígeno venoso 
en la región 
frontal del 
cerebro 

Identificación de la 
hipoxia cerebral 
no reconocida; 
desaturación 
asociada con el 
resultado 

Menos común, 
con la 
mayoría de 
los datos 
obtenidos 
de casos 
cardíacos

DTC Ecografía de 
las arterias 
cerebrales 

No invasivo
Regional
Intermitente o continuo

Evaluación de la 
velocidad del 
FSC, evaluación 
del vasoespasmo 

Evaluación no 
invasiva de la 
velocidad del 
FSC, la PIC y la 
autorregulación

Rara vez 
utilizada en 
pediatría pues 
carece de 
normas

Pbt� 2 Medición con 
electrodo 
intraparen- 
quimatoso

Invasivo
Focal
Continuo 

Evaluación focal 
de la tensión de 
oxígeno 

Recomendación nivel 
III en adultos con 
TCE grave, con 
ciertos umbrales

Rara vez 
utilizada en 
pediatría

Sjv� 2 Evaluación de 
la saturación 
venosa 
cerebral de 
oxígeno

Invasiva
Global
Intermitente o continua

Evaluación global 
de la extracción 
de oxígeno 
cerebral 

Recomendación nivel 
II en adultos con 
TCE grave, con 
ciertos puntos de 
corte 

Rara vez 
utilizada en 
pediatría

Pupilometría Evaluación de 
las pupilas 
con una 
fuente de luz 
estandarizada

No invasivo
Regional
Intermitente 

Cuantificación 
del diámetro y 
la reactividad 
pupilar 

Detecta la 
constricción pupilar 
incluso con pupilas 
pequeñas 

Rara vez 
utilizada en 
pediatría 

Microdiálisis 
cerebral

Medición de los 
componentes 
cerebrales 

Invasivo
Focal
Intermitente

Evaluación focal de 
la bioenergética 
y el glutamato 
tisular 

Algunas 
recomendaciones 
para el uso en 
adultos con TCE 
grave o HSA de bajo 
grado

Rara vez 
utilizada en 
pediatría 

DTC, Doppler transcraneal; EEG, electroencefalograma; FSC, flujo sanguíneo cerebral; HSA, hemorragia subaracnoidea; NIRS, 
espectroscopia cercana al infrarrojo; PbtO2, presión parcial de oxígeno en el tejido cerebral; PIC, presión intracraneal; Sj��2, 
saturación de oxihemoglobina en la vena yugular (bulbo); TCE, traumatismo craneoencefálico.
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224     Sección III: Enfermedad neurológica

En series recientes en la UCIP, las CE se han identifi-
cado en 7-46 % y el EEE en el 18-35 % de los casos. Este 
amplio rango refleja la mezcla de casos en las diferentes 
series. Los grupos de alto riesgo para CE son los pacientes 
con epilepsia, infección del SNC, lesiones estructurales 
del cerebro, encefalopatía después del paro cardíaco y 
TCE. Cuando se utiliza la hipotermia terapéutica tras el 
paro cardíaco, es habitual que se presenten convulsio- 
nes durante el período de recalentamiento porque se sus- 
penden los tratamientos para suprimir o tratar la acti-
vidad EEG (sedación, hipotermia).

La presencia de EEE (en lugar de CE aisladas) se 
asocia con un aumento de la mortalidad y un resultado 
neurológico adverso. El debate sobre la importancia de 
las CE y el EEE en los pacientes comatosos, sedados, 
paralizados y posiblemente postictales ha dado lugar a 
variaciones sustanciales en el tratamiento. El EEE puede 
ser simplemente un biomarcador de la gravedad de la 
enfermedad, mientras que es la enfermedad subyacente 
la que tiene el efecto principal sobre el resultado. Otros 
sugieren que la administración temprana de antiepilépti-
cos está justificada y que estas crisis epilépticas podrían 
ser utilizadas como un objetivo terapéutico potencial 
en estudios futuros. La institución de la monitorización 
EEG continua en la UCIP requiere de muchos recursos, 
incluyendo la disponibilidad durante las noches y fines 
de semana. Se necesita evidencia adicional para de-
terminar si las intervenciones guiadas por el uso de la 
monitorización EEG continua mejoran los resultados.

MO NITORIZACIÓ N DE LA PIC

En el capítulo 38 hay una discusión completa de la PIC 
y el manejo de la presión de perfusión cerebral (PPC). El 
aumento de la PIC es la causa más habitual de muerte 
en pacientes neuroquirúrgicos y es extremadamente ha-
bitual en pacientes con TCE grave. El aumento de la PIC 
después de un TCE a menudo disminuye la PPC y causa 
una lesión secundaria por isquemia. El objetivo principal 
de la monitorización y el tratamiento de la PIC elevada 
es la prevención de la isquemia cerebral.

Los dispositivos para monitorizar la PIC se clasifican 
por el sitio de colocación y el método de transducción de 
la señal de presión. Los catéteres se pueden situar en los 
ventrículos laterales o dentro del parénquima cerebral. 
El patrón de referencia para medir la PIC consiste en un 
drenaje intraventricular conectado a un transductor de 
presión que se puede ajustar a cero de manera externa. 
Los microtransductores en punta de catéter ventriculares, 
subdurales o intraparenquimatosos tienen una menor tasa 
de infección y riesgo de hemorragia, pero no pueden ser 
recalibrados después de su inserción y pueden desviarse 
a cero en la monitorización a largo plazo.

Tendencia de la PIC e  
información de sus ondas

En la monitorización continua, los cambios en la PIC 
media promediada con el tiempo pueden ser clasificados 
en relativamente pocos patrones (fig. 35-1). El primer 
patrón, una PIC baja y estable (�  20 mm Hg), se observa 
después de un TCE no complicado (fig. 35-1 A) o poco 
después de un traumatismo cerebral antes que se presente 

La configuración más habitual es el EEG de 20 deri-
vaciones con registro continuo y grabación simultánea 
en vídeo digital. Los observadores en la cabecera del 
paciente realizan las anotaciones clínicas, generalmente 
una enfermera de la UCIP o uno de los padres. Se pueden 
utilizar gran variedad de configuraciones de canal. Un 
canal es una representación simple de la diferencia de 
potenciales entre dos electrodos de grabación.

Los electrodos adicionales pueden incluir derivacio-
nes oculares para percibir los movimientos oculares, 
electromiografía, ECG y una medición de la frecuencia 
respiratoria.

Existen gran variedad de paquetes de software para 
interpretar los datos del EEG. El software especializado 
puede identificar numerosas anormalidades epileptifor-
mes y detectar la actividad convulsiva electrográfica. 
Algunos sistemas de software tienen la capacidad de 
activar alarmas cuando detectan una convulsión o una 
alteración de interés. La mayoría de los sistemas digita-
les de monitorización EEG también adquieren señales 
simultáneas de vídeo y audio digitales.

La cantidad de información clínica relevante obtenida 
mediante el registro prolongado (incluyendo la monitori-
zación simultánea en vídeo) ha demostrado ser superior 
a los EEG rutinarios. En pacientes con encefalopatías 
hipóxico-isquémicas se puede obtener información 
pronóstica. La monitorización EEG también se puede 
utilizar como un estudio auxiliar para determinar la 
muerte mediante criterios neurológicos.

Las limitaciones de la monitorización continua con 
EEG incluyen principalmente el nivel de experiencia ne-
cesario para interpretar los datos. El personal de la UCIP 
puede ser entrenado para identificar las convulsiones y 
los patrones de interés, pero la revisión completa y el 
análisis generalmente requieren un neurofisiólogo o un 
neurólogo. El tiempo necesario para la interpretación 
sigue siendo significativo, pero ha disminuido debido a 
los avances tecnológicos en la adquisición digital, el uso 
de algoritmos para detectar espigas y convulsiones y los 
sistemas en red. El software para la detección automática 
sigue siendo propenso a errores, los retrasos en el aná-
lisis reducen los beneficios de la atención anticipada, la 
aplicación y el mantenimiento de los electrodos requieren 
técnicos entrenados y la colocación prolongada de los 
electrodos usando colodión puede causar daños en el 
cuero cabelludo.

Informes clínicos de la monitorización 
EEG continua en la UCIP

Puede ser difícil detectar las convulsiones en los niños 
comatosos, especialmente si los episodios son sutiles 
o si se utilizan agentes de bloqueo neuromuscular. En 
estos casos, se enfatiza en la detección de convulsiones 
electroencefalográficas (CE) breves o episodios pro-
longados de estado epiléptico electroencefalográfico 
(EEE). En general, la actividad de CE se describe como 
un episodios paroxístico anormal que se diferencia de  
la actividad de fondo «dura más de 10 s con una evolución 
temporoespacial en cuanto a su morfología, frecuencia y 
amplitud, con un campo electrocardiográfico plausible». 
El EEE se define como «una CE única de 30 min o una 
serie de CE recurrentes e independientes que suman más 
de 30 min en 1 h».
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FIGURa 35-1.  Ejemplos del registro de la presión intracraneal (PIC) en varios escenarios clínicos después de un trauma-
tismo craneoencefálico; observe las diferentes escalas. A. PIC baja y estable: la presión arterial media (PAM) se representa 
en el cuadro inferior. B. PIC estable y elevada; este escenario se puede observar la mayor parte del tiempo en pacientes 
con lesiones craneales. C. Ondas B en la PIC: estas se observan tanto en la PIC media como en la amplitud de pulso 
(AMP) de la PIC con resolución espectral. También se ven generalmente en una gráfica de AMP promediada por tiempo, 
pero no siempre. D. Ondas de meseta de la PIC: la reserva compensatoria cerebroespinal es generalmente baja cuando las 
ondas son registradas (el coeficiente de correlación entre AMP y PAM media, el RAP, es cercano a �1). En la punta de 
las ondas, durante la vasodilatación máxima, la integración entre la amplitud de pulso y la PIC media disminuye, como 
lo indica la disminución de RAP. Después de la onda en meseta, la PIC suele caer por debajo del nivel basal y la reserva 
compensatoria cerebroespinal mejora. E. Ondas altas y puntiagudas de la PIC causadas por el aumento súbito de la PAM. 
F. Aumento de la PIC causada por la disminución temporal de la PAM. G. Aumento de la PIC de naturaleza hiperémica: 
la velocidad del flujo sanguíneo (VFS) y la saturación de oxígeno del bulbo yugular (Sj�2) aumenta de forma paralela con 
la PIC. H. Hipertensión intracraneal refractaria: la PIC se eleva en unas pocas horas hasta 100 mm Hg. La línea vertical 
marca el momento probable en que los centros vasomotores del tronco encefálico se vuelven isquémicos. En este punto, la 
frecuencia cardíaca (FC) aumenta y la PPC disminuye abruptamente. Observe que la amplitud de pulso de la PIC (AMP) 
desaparece alrededor de 10 min antes de este episodio terminal. PPC, presión de perfusión cerebral. (De Kirkham FJ, Wade 
AM, McElduff F, et al. Seizures in 204 comatose children: Incidence and outcome. Intensive Care Med 2012;38:853-62.)
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226     Sección III: Enfermedad neurológica

el edema. El segundo patrón, una PIC alta y estable  
(�  20 mm Hg), es el patrón más habitual después del TCE 
(fig. 35-1 B). El tercer patrón son ondas vasógenas e incluye 
a las ondas B (fig. 35-1 C) y ondas en meseta (fig. 35-1 D).  
El cuarto patrón son las ondas de PIC relacionadas con 
los cambios en la presión arterial y los episodios hipe-
rémicos (fig. 35-1 E-G). El patrón final, la hipertensión 
intracraneal refractaria (fig. 35-1 H), conduce a la muerte 
a menos que se lleve a cabo la descompresión quirúr- 
gica. Además de estos patrones, se puede obtener más 
información al analizar la forma de la onda de la PIC.

Evaluación de la reserva compensatoria 
de presión-volumen y la reactividad de la 

presión cerebrovascular

La reserva compensatoria en la hidrodinámica intracraneal 
se puede estudiar mediante la relación entre la PIC y los 
cambios en el volumen del espacio intracerebral, conoci- 

do como curva de presión-volumen. Por ejemplo, se puede 
obtener un índice de reserva basado en el coeficiente de 
correlación (R) entre la amplitud (A) y la presión media 
(P) (el índice de reserva compensatoria, RAP, index of 
compensatory reserve). Un índice RAP cercano a cero 
indica la falta de sincronización entre los cambios en la 
amplitud (AMP) y la PIC media. Este índice denota una 
buena reserva compensatoria de presión-volumen con 
una PIC baja (es decir, un cambio en el volumen produce 
poco o ningún cambio en la presión) (fig. 35-2). Cuando 
el índice RAP se eleva a �1, la reserva compensatoria 
es baja; por lo tanto, una mayor elevación del volumen 
produce un aumento rápido de la PIC. Después de un 
TCE con edema cerebral, el índice RAP generalmente es 
cercano a �1. Cuando la capacidad de autorregulación 
cerebral se agota, la curva de presión-volumen se inclina a 
la derecha, también se agota la capacidad de las arteriolas 
cerebrales para dilatarse en respuesta a la caída de la  
PPC, y las arteriolas tienden a colapsarse pasivamente. 
Este fenómeno indica un trastorno cerebrovascular ter-
minal con disminución de la transmisión de la presión de  
pulso del lecho arterial hasta el compartimento intra- 
craneal.

Otro índice derivado de la PIC es el índice de reacti-
vidad de presión (PRx), que incorpora la idea de evaluar 
la reacción cerebrovascular al observar la respuesta de 
la PIC a los cambios lentos y espontáneos de la presión 
arterial. Por ejemplo, cuando el lecho cerebrovascular 
reacciona normalmente, cualquier cambio en la presión 
sanguínea produce un cambio inverso en el volumen san- 
guíneo cerebral y, por lo tanto, en la PIC. Cuando la 
reactividad cerebrovascular está alterada, los cambios 
en la presión arterial se transmiten pasivamente a la PIC. 
Un índice PRx positivo indica una pendiente positiva 
de la línea de regresión entre los componentes lentos de  
la presión sanguínea y la PIC, y significa la pérdida de la  
autorregulación de la presión cerebral. Un PRx con 
valor negativo refleja un lecho vascular normalmente 
reactivo, debido a que las ondas de presión arterial 
provocan ondas inversamente relacionadas en la PIC e 
indican la existencia de la autorregulación de la presión 
cerebral. Los valores anormales de PRx y RAP indican 
una autorregulación deficiente o una reserva compen-
satoria cerebroespinal alterada, y predicen un resultado 
adverso en los adultos con TCE grave.

ECOGRAFÍA DOPPLER 
TRA NSCRANEAL

La ecografía Doppler transcraneal (DTC) permite medi-
ciones portátiles, no invasivas y reproducibles del FSC. Se 
ha confeccionado un transductor multidireccional para 
el DTC simultáneo de la arteria cerebral media (ACM), 
la arteria oftálmica y/o la arteria cerebral posterior. La 
ACM es la que más se ha estudiado en los niños, es fá-
cilmente accesible para el ultrasonografista y es la más 
conveniente para fijar el transductor y la monitorización 
a largo plazo, además de suministrar el mayor porcentaje 
de sangre en el área supratentorial. Aunque la velocidad 
del flujo sanguíneo no puede expresar un volumen de 
flujo basal, los cambios dinámicos del FSC se reflejan 
en las lecturas del DTC. Si la relación de la velocidad  
del flujo de la ACM con la velocidad de la arteria caróti- 
da interna ipsilateral es mayor a 3, es probable que haya 

FIGURa 35-2.   En un modelo simple, la amplitud de 
pulso de la presión intracraneal (PIC) (AMP, expre-
sada en el eje y y a la derecha del recuadro) resulta de 
los cambios pulsátiles en el volumen sanguíneo cerebral 
(expresados en el eje x) transformados por la curva de 
presión-volumen. Esta curva tiene tres zonas: una zona 
plana, que expresa una buena reserva compensatoria; 
una zona exponencial, que representa una reserva com-
pensatoria insuficiente, y otra zona plana, que se observa 
con una PIC muy alta (por encima de la PIC «crítica»). 
La amplitud de pulso de la PIC es baja y no depende de 
la PIC media en la primera zona. La amplitud de pulso 
aumenta linealmente con la PIC media en la zona de la 
reserva compensatoria insuficiente. En la tercera zona, 
la amplitud de pulso comienza a disminuir con la ele-
vación de la PIC. RAP, índice de reserva compensatoria. 
(De Abend NS, Dlugos DJ, Hahn CD, et al. Use of EEG 
monitoring and management of nonconvulsive seizures in 
critically ill patients: a survey of neurologists. Neurocrit 
Care 2010;12:382-9; Kirkham FJ, Wade AM, McElduff 
F, et al. Seizures in 204 comatose children: incidence and 
outcome. Intensive Care Med 2012;38:853-62.)
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vasoespasmo. Una relación menor a 2 indica hiperemia. 
El DTC también puede ser utilizado para evaluar la 
autorregulación con los cambios en la presión arterial.

Contexto clínico del DTC  
en el TCE pediátrico

La incidencia de la alteración de la autorregulación de 
la presión cerebral es mayor después del TCE mode-
rado a grave y se asocia con un resultado adverso. La 
hiperemia se asocia con una autorregulación alterada y 
con un resultado adverso. La autorregulación cerebral 
a menudo cambia durante el curso de una enfermedad 
crítica grave, la autorregulación refleja la progresión de 
la lesión. En los niños, es necesaria la evaluación bilateral 
de la autorregulación cerebral porque las diferencias entre 
los hemisferios son comunes en una lesión focal aislada. 
Existe una variabilidad considerable en la velocidad del 
flujo sanguíneo (para la edad y el sexo) a pesar de una PPC  
normal (p. ej., �  40 mm Hg). Los pacientes con una ve- 
locidad de flujo sanguíneo promedio elevada tienen un 
hematócrito más bajo que los pacientes con una velocidad 
de flujo sanguíneo promedio normal, lo que refleja la sen-
sibilidad de la técnica al cambio fisiológico y constituye un 
blanco para la optimización del nivel de hemoglobina. Se 
necesitan estudios futuros para establecer la relación entre 
el vasoespasmo y los resultados funcionales a largo plazo, 
además de evaluar las opciones preventivas o terapéuticas.

MO NITORIZACIÓ N POR NIRS

La NIRS utiliza una modificación de la Ley de Beer-Lam-
bert que describe la relación entre la absorción de luz 
y la concentración de desoxihemoglobina (Hb), oxihe-
moglobina (Hb� 2) y el citocromo aa3. La tecnología 
NIRS difiere de la oximetría de pulso porque no requiere 
un pulso; por lo tanto, la monitorización cerebral con 
NIRS se puede utilizar durante la derivación cardiopul- 
monar.

La NIRS se puede lograr mediante tres mecanismos. 
El espectrómetro de onda continua es el más habitual 
de los dispositivos clínicos. Los dispositivos en investi-
gación miden el «tiempo de vuelo», que tiene el bene-
ficio adicional de medir con precisión la longitud de la 
trayectoria de la luz. La espectroscopia de fase emite 
luz que se modula a una frecuencia conocida y evalúa 
el desplazamiento de la fase de la luz transmitida para 
derivar la longitud del trayecto.

Los monitores de NIRS comercialmente disponibles 
utilizan dos sensores ópticos de detección a distancias fijas 
(fig. 35-3). La distancia más corta entre los sensores ópti- 
cos está diseñada para representar la absorción infrarro- 
ja del tejido extracerebral (cuero cabelludo y hueso). En 
un esfuerzo para representar mejor la absorción del tejido 
intracraneal, el componente extracerebral se sustrae de 
los datos de absorción recibidos por la distancia más 
larga entre los sensores ópticos. A partir de los datos ge- 
nerados por la absorción de luz, se calcula la saturación 
regional de oxihemoglobina cerebral (Sr�2). También está 
disponible la concentración de hemoglobina absoluta  
(relación entre la hemoglobina oxigenada con la hemog-
lobina total) y el índice de oxigenación tisular. 

El rango de los valores basales de Sr�2 es amplio, 
68 % �  10 % en los niños sanos. En niños con enfer-
medad cardíaca cianótica, los valores basales varían 
de 38-57 %. El uso actual de la NIRS incluye la detec-
ción de la oclusión de la vena cava superior durante  
la derivación cardiopulmonar y evaluar el efecto de la 
ligadura carotídea durante el inicio del soporte vital 
extracorpóreo venoarterial.

La limitación de la NIRS incluye su incapacidad para  
considerar las proporciones variables de los tejidos cere- 
brales y extracerebrales del paciente y las variaciones con 
la edad y el estado patológico. Los pacientes ictéricos 
tienen valores cerebrales de Sr�2 más bajos debido a que 
la bilirrubina absorbe la luz. La pérdida de sangre activa 
se asocia con la disminución del Sr�2, a pesar de la Sj�� 2, 
lo que indica que un cambio en el nivel de Hb confunde a 
la oximetría cerebral. En los lactantes, la reproducibilidad 
de las mediciones de la oxigenación es pobre. La mayor 
limitación es que no existe una norma estándar para 
comparar la Sr� 2 derivada de la NIRS. Se observa una 
correlación deficiente a moderada al comparar el Sr�2 con 
las mediciones de la oxigenación cerebral global, como la 
Sj�� 2, la saturación venosa central y la Pbt�2 del tejido 
cerebral cortical medida por monitorización invasiva.

Contexto clínico de la  
NIRS en la UCIP

Los datos más sólidos de la NIRS y el resultado en 
niños gravemente enfermos provienen de la población 
sometida a cirugía cardíaca, que generalmente requiere 
la reparación compleja bajo el paro circulatorio con hi-
potermia profunda. Los estudios recientes demostraron 
que las mediciones con NIRS se correlacionaron con 

FIGURa 35-3.  La espectroscopia cercana al infrarrojo 
utiliza luz con una longitud de onda de 700-1 000 nm, 
similar a otras formas de oximetría. El índice de oxige-
nación tisular puede detectar las diferencias entre los 
hemisferios frontales izquierdo y derecho a una profun-
didad del tejido de 2-3 cm. (Cortesía de L. Ibsen, MD, 
MediaLab@Doernbecher.)

Emisión 
de luz

Emisión 
de luz

Sonda emisora Sonda de detección

Shaffner5e9788416781614-CH035.indd   227 6/2/17   10:13 PM

Elite Books



228     Sección III: Enfermedad neurológica

el resultado neurocognitivo. En conjunto, es posible 
que un valor de Sr� 2 �  50 % pueda mejorar el resultado.

MO NITORIZACIÓ N REGIONAL DE 
OXÍGE NO TISULAR CEREBRAL

Se puede colocar un catéter de monitorización tisular 
(0,5 mm de diámetro) junto con un catéter de PIC en 
la corteza frontal a una profundidad de 1,5-3 cm para 
medir los cambios regionales de la presión parcial de 
oxígeno en el tejido cerebral (Pbt�2). La tecnología 
utiliza un tinte fluorescente que responde al O2 o se 
puede utilizar con un electrodo de Clark para la medi-
ción de la presión parcial de O2. Se puede añadir una 
sonda de temperatura. Las mediciones reflejan cambios 
regionales en vez de globales y es probable que no se 
relacionen con otras mediciones metabólicas, como 
el Sj�� 2. Los estudios sobre  TCE en adultos sugieren 
que las diferencias en la Pbt�2 están asociadas con el 
resultado. Con una PPC y PIC normales, los valores 
de corte de la Pbt�2 suelen ser de 25-30 mm Hg; las 
mediciones �  15 mm Hg probablemente representan 
que el tejido tiene riesgo de hipoxia y �  10 mm Hg 
sugiere isquemia en curso; por lo tanto, un punto de 
corte de 20 mm Hg puede proporcionar un margen de 
seguridad para evitar la isquemia. Los informes sobre 
el uso de Pbt�2 en pacientes con TCE grave en la UCIP 
han sido limitados.

MICRODIÁ LISIS CEREBRAL

Se puede insertar un catéter de microdiálisis en el tejido 
cerebral y conectarlo a una bomba que administra  
un líquido de perfusión que se equilibra con el líquido 

extracelular del tejido cerebral a través de una mem-
brana de diálisis. Se recogen muestras de líquido cada 
hora y se analizan en el sitio de atención. Se pueden 
medir los cambios en los niveles de glucosa, lactato, 
piruvato, glutamato y varios aminoácidos en el líquido 
intersticial. Las concentraciones extracelulares de lactato 
y glutamato aumentan durante los episodios de desa-
turación venosa yugular. Las series en adultos sugieren 
que los cambios en estos niveles pueden preceder a la 
aparición del vasoespasmo sintomático en la hemorra- 
gia subaracnoidea, pueden indicar la isquemia antes  
de la detección por cambios en la PIC o la PPC y pue- 
den predecir el resultado en el TCE. Los estudios tam- 
bién muestran que el aumento de la fracción de O2 
inspirado causa disminución de los niveles de lactato y 
glucosa, lo que sugiere un papel potencial de la hiperoxi-
genación como una terapia temprana. Está disponible 
un catéter pediátrico, pero la experiencia clínica es  
limitada.

MO NITORIZACIÓ N 
NEUROLÓGICA MU LTIMOD AL

La monitorización neurológica multimodal se refiere 
a una práctica descrita en la atención de adultos con 
enfermedades neurológicas graves que combina el uso 
de múltiples sistemas de monitorización descritos en la 
tabla 35-1. No hay estudios pediátricos de alta calidad o  
series de casos que utilicen monitorización multimodal.  
Es necesario explorar los umbrales o puntos de corte 
críticos para cada modalidad de monitorización neuroló-
gica (singular o en combinación) y determinar la relación 
riesgo-beneficio y el impacto de dicha monitorización 
en el resultado del paciente.
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CAPÍTULO 36��� ESTUDIOS POR IMÁG eN eS 
N eUROLÓGICAS
DAVID J. MICHELSON Y STEPHEN ASHWAL

TÉCNICAS DE NEUROIMÁGENES

Tomografía computarizada

Las imágenes de tomografía computarizada (TC) se 
generan mediante el análisis de haces de rayos X que son 
enviados a través de los tejidos desde múltiples ángulos. 
En comparación con las imágenes de resonancia magné-
tica (RM), las imágenes de TC pueden obtenerse rápida 
y fácilmente. Los escáneres helicoidales (espirales) han 
acortado el tiempo de adquisición de imágenes de alta 
calidad, y rara vez es necesaria la sedación. La exposición 
a la radiación es una desventaja para los pacientes jóvenes 
y aquellos que requieren estudios repetidos, dado el ries- 
go de neoplasia asociada a la radiación y el posible riesgo 
de deterioro del desarrollo. Pueden ser preferibles los 
estudios alternativos, como la ecografía, la RM o la TC 
de baja resolución (y, por lo tanto, una dosis de radiación 
más baja). Las reacciones alérgicas agudas a los agentes 
de contraste pueden presentarse en niños mayores y en 
aquellos con asma. Las tomógrafos portátiles han hecho 
posible la adquisición segura de imágenes en pacientes 
demasiado inestables para ser trasladados a un escáner fijo.

Imágenes anatómicas convencionales

Las imágenes axiales de la cabeza se adquieren ruti-
nariamente con cortes de 5 mm de grosor; se pueden 
obtener cortes más delgados si se requiere mayor detalle, 
y las imágenes pueden reformatearse en otros planos o 
en tres dimensiones. El brillo de cada voxel (un pixel 
que representa un volumen tridimensional [3D]) en una 
imagen de TC refleja la densidad del tejido. El tejido 
graso, el agua y el aire son oscuros; los tejidos blandos 
parecen tonos intermedios de gris, y el hueso minerali-
zado, la sangre concentrada, el contraste yodado y los 
objetos metálicos tienen una apariencia brillante. La TC 
está limitada por artefactos estriados en las áreas que 
rodean a las prótesis metálicas, a los fragmentos (como 
empastes dentales o perdigones de balas) y al hueso 
denso (como los huesos petrosos temporales en la fosa 
posterior). Las áreas con señales anormales se pueden 
caracterizar como hipodensas, isodensas o hiperdensas 
en relación con el tejido nervioso. El diagnóstico diferen-
cial de las lesiones parenquimatosas hipodensas incluye 
edema, infarto, neoplasia, desmielinización, inflamación 
y formación de quistes. La hiperdensidad se encuentra 
en las áreas de reforzamiento de contraste, hemorragia, 
calcificación e hipercelularidad. Las calcificaciones 
anormales se pueden observar en las infecciones con-
génitas o crónicas, los tumores y los hamartomas, los 
vasos sanguíneos anormales, las áreas de isquemia y los 
trastornos metabólicos y endocrinos.

Angiografía por TC
La angiografía por TC obtiene imágenes de la anatomía 
vascular utilizando un agente de contraste intravenoso 
yodado. Las imágenes originales con un corte fino 
pueden reformatearse en imágenes 2D y 3D que son 
casi tan detalladas como las angiografías por RM. La 
angiografía por TC es más rápida que la angiografía 
por RM y generalmente se puede efectuar sin sedación 
en niños mayores.

Imágenes por resonancia magnética

Las imágenes por RM son generadas por el análisis  
de las señales producidas por el núcleo de hidrógeno de  
las moléculas de varios tejidos, ya que los giros de los 
núcleos están alineados en un poderoso campo mag-
nético externo y luego son perturbados por pulsos de 
radiofrecuencia. La RM es la modalidad de elección 
cuando se desea una resolución con un detalle anatómico 
más fino. Las secuencias especializadas pueden destacar 
cambios metabólicos en el cerebro. La RM es una técnica 
de imagen de elección para las lesiones de la médula 
espinal. Las imágenes de TC son superiores para ver 
fracturas y dislocaciones, pero no proporcionan una eva- 
luación adecuada de la médula. La RM también permi- 
te obtener imágenes mucho más precisas de la estructuras 
de la fosa posterior, pues no está sujeta al artefacto produ-
cido por los huesos densos petrosos temporales en la TC.

La principal desventaja de la imagen por RM es el 
tiempo prolongado de adquisición que precisa sedación 
en niños pequeños. Un sistema audiovisual en el escáner 
reduce la necesidad de sedación en niños mayores de  
3 años de edad. Otra desventaja de la RM es la incom-
patibilidad de los sustanciales ferromagnéticos con el 
campo electromagnético en la sala de imágenes. Están 
disponibles monitores de plástico y aluminio compatibles 
con RM, así como ventiladores y máquinas de anestesia. 
Es posible que los pacientes con fragmentos metálicos de 
balas o implantes, incluyendo marcapasos cardíacos y 
neuroestimuladores, no puedan ser sometidos a una RM 
de forma segura. La información relativa a la compatibi-
lidad de la RM con los dispositivos médicos implantados 
se puede consultar en http://www.MRIsafety.com. Los 
objetos metálicos que no suponen ningún riesgo a la 
seguridad (sondas de traqueotomía con reforzamiento 
metálico espiral) pueden crear artefactos. El contraste 
con gadolinio para los estudios de RM es seguro para 
la mayoría de los pacientes, pero plantea un riesgo de 
fibrosis sistémica nefrógena en pacientes con insufi-
ciencia renal grave. El American College of Radiology 
ha publicado directrices detalladas sobre el uso seguro 
de los agentes de contraste para la TC y la RM (http://
www.acr.org/quality-safety/resources/contrast-manual).
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230     Sección III: Enfermedad neurológica

de la sangre, pero no es tan sensible como las imágenes 
ponderadas por susceptibilidad (SWI, susceptibility-wei-
ghted imaging) que hacen que estos mismos artefactos 
paramagnéticos sean más aparentes (fig. 36-1). La SWI 
muestra áreas de isquemia cerebral debido a la mayor 
extracción de oxígeno en áreas con un flujo sanguíneo 
lento o disminuido.

Imágenes anatómicas convencionales

Como en la TC, las imágenes de RM son mapas en 
escala de grises, y la tonalidad de cada voxel refleja la 
composición del tejido que representa. El tono de un 
voxel en una imagen de RM se conoce como la intensi-
dad, en vez de su densidad, porque está determinada por 
factores más allá de la densidad de protones, incluyendo 
la movilidad de protones (tiempo de relajación T1) y 
los efectos magnéticos locales (tiempo de relajación T2).  
Varias secuencias, como la secuencia spin eco (SE), gra-
diente eco (GRE) y la recuperación de inversión atenuada 
de líquido (FLAIR), utilizan pulsos programados de 
radiofrecuencias y un gradiente de campos magnéticos 
para producir imágenes que destacan los efectos de la 
señal T1 o T2. En las imágenes ponderadas en T1, la 
grasa, la metahemoglobina y los agentes de contraste 
que contienen gadolinio aparecen brillantes (hiperinten-
sos), mientras que el líquido cefalorraquídeo (LCR), el 
músculo, la desoxihemoglobina y la hemosiderina son 
oscuros. En las imágenes ponderadas en T2, el LCR, el 
edema, la metahemoglobina extracelular, las áreas de 
hipercelularidad, el infarto y la desmielinización son 
brillantes, mientras que el músculo, el hueso cortical, 
la desoxihemoglobina y la hemosiderina son oscuros.

Las imágenes cerebrales rutinarias suelen comen- 
zar con una secuencia sagital ponderada en T1 que sir- 
ve como una referencia para secuencias subsecuentes 
y permite la evaluación del cuerpo calloso, la glándula 
hipófisis, el vermis cerebeloso y otras estructuras de la 
línea media. Las imágenes axiales ponderadas en T1 y 
T2 también se obtienen de forma rutinaria. Las imágenes 
coronales son particularmente útiles para la exploración 
del cerebelo, los lóbulos temporales y la base del cráneo. 
Las secuencias FLAIR han mejorado la sensibilidad en 
los niños mayores para las áreas de brillo intracraneal 
anormal en T2 próximas a los espacios llenos de LCR 
(p. ej., los ventrículos y los surcos). Las exploraciones 
volumétricas en 3D de alta resolución ponderadas en 
T1 son útiles para la evaluación de las anomalías del 
desarrollo y la planificación quirúrgica.

Imágenes ponderadas por difusión

La difusión de moléculas de agua puede medirse a lo 
largo de cualquier plano 2D al que se le haya aplicado 
un fuerte gradiente de campo magnético. En las imágenes 
estándar ponderadas por difusión (DWI, diffusion-weigh-
ted imaging), las áreas brillantes reflejan el movimiento 
disminuido o restringido de agua. El mapa del coeficien- 
te de difusión aparente resume la difusión en las tres 
dimensiones con los colores invertidos, de modo que 
las áreas con movimiento restringido de agua apare-
cen oscuras. La DWI es útil en la evaluación temprana 
de la isquemia, pues la restricción de la difusión se 
vuelve aparente minutos después de la lesión citotó-
xica. También se utiliza para distinguir los tumores 
quísticos de los epidermoides y los tumores recurren- 
tes de las áreas de edema peritumoral. La restricción de 
la difusión también se observa en los abscesos cerebrales 
y los empiemas.

Imágenes ponderadas por susceptibilidad

Las imágenes ponderadas en T2 con gradiente eco 
pueden detectar sangre y productos de la degradación 

FIGURa 36-1.  Imagen de un niño de 4 años con ante- 
cedente de enfermedad cardíaca congénita compleja 
(incluyendo un ventrículo derecho con doble tracto de 
salida) que fue sometido a una derivación cardíaca por un 
procedimiento de «switch». Se pueden observar hemorra-
gias punteadas con dispersión difusa en la unión cortico-
subcortical en la RM utilizando la secuencia SWI (A) que 
no se habrían identificado usando las secuencias FLAIR o 
ponderadas en T1 (B).

A

B
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los ligamentos interespinosos, y la orientación horizon- 
tal de las carillas articulares con osificación incompleta.

La RM de la médula espinal se debe considerar en los 
niños incluso sin evidencia de mala alineación o fractura 
de las vértebras en las imágenes simples en posición 
neutral, pues el edema de los tejidos blandos y de la 
médula, la isquemia y la hemorragia podría verse sólo en 
la RM. La entidad principalmente pediátrica (SCIWORA, 
spinal cord injury without radiographic abnormality), 
la lesión de la médula espinal sin anomalía radiológica, 
se refiere sólo a las imágenes con radiografías simples 
y TC. A medida que los niños llegan a la adolescencia 
son cada vez más propensos a sufrir lesiones óseas con 
el traumatismo de la médula espinal, pero aún pueden 
producirse lesiones menos graves sin evidencia de frac-
turas en la radiografía simple. La RM cerebral tiene 
mayor sensibilidad que la TC para la lesión del tronco 
encefálico, el edema y las hemorragias petequiales por 
cizallamiento axonal, pequeñas colecciones de líquido 
extraaxial y productos sanguíneos más antiguos y, por 
lo tanto, es el tratamiento de elección una vez que el 
paciente se ha estabilizado.

Las imágenes pueden demostrar hemorragia trau- 
mática parenquimatosa, por contusión o cizallamiento 
axonal, o extraparenquimatosa, con el desarrollo de 
hematoma epidural o subdural. Cuando los eritrocitos 
forman una capa dentro de un hematoma, la capa 
superior tiene un aspecto brillante en las imágenes 
ponderadas en T1 y T2, mientras que la parte inferior 
tiene un aspecto de la misma intensidad que el cerebro 
en las imágenes ponderadas en T1 y es oscuro en las 
imágenes ponderadas en T2. Los hallazgos de signos 
de TCE antiguo y reciente contribuyen a la sospecha 
de traumatismo craneal por abuso en los lactantes. 
La sangre subaracnoidea por traumatismo se observa 
más habitualmente recubriendo la hoz del cerebro en 
la fisura interhemisférica posterior o en la tienda del 
cerebelo y se detecta mejor en la etapa aguda mediante 
TC. La hemorragia subaguda puede ser detectada 
mediante las secuencias FLAIR en la RM, aunque la 
alta intensidad de señal en la secuencia FLAIR también 
puede estar causada por el flujo rápido del LCR, que 
se observa normalmente en los agujeros ventriculares, 
el acueducto de Silvio y la cisterna prepontina. La TC 
y la RM pueden parecer normales en las primeras 12 h 
después del TCE grave, mientras que el edema cerebral 
se vuelve evidente más tarde. La DWI puede mostrar 
una difusión restringida por el edema citotóxico que 
aparece horas después de la lesión.

Lesión hipóxico-isquémica

Las imágenes de un infarto dependen más de la distri-
bución vascular, el grado y la duración de la privación 
de sustratos que de la etiología y los factores de riesgo 
involucrados. La trombosis del seno sagital superior 
puede provocar un infarto parasagital, trombosis del 
seno transverso y de la vena de Labbé en el infarto del 
lóbulo temporal, y de las venas cerebrales profundas, el 
seno recto, o la vena de Galeno en el infarto talámico. La 
obstrucción venosa progresiva causa edema vasógeno, 
infarto y hemorragia, y todos ellos tienen una aparien-
cia diferente en los estudios de neuroimagen. La TC 
puede mostrar áreas de hipodensidad subcortical en la 

Imágenes con tensor de difusión

Debido a que el agua difunde más libremente en sentido 
paralelo a los tractos de las fibras de sustancia blanca, las 
DWI que utilizan múltiples planos pueden crear mapas 
codificados con colores que visualizan la interrupción 
de los tractos por lesiones en masa, el cizallamiento 
traumático y la lesión isquémica. Estas imágenes a veces 
se denominan mapas de anisotropía fraccional. Las apli-
caciones clínicas incluyen la planificación prequirúrgica 
para la extirpación de tumores cerebrales y de regiones 
epilépticas de la corteza. La DWI también puede ayudar 
a identificar las anomalías corticales y subcorticales 
sutiles en pacientes con epilepsia médicamente intratable.

Angiografía/venografía por RM

Las reconstrucciones de la irrigación arterial y el drenaje 
venoso del cerebro se pueden obtener de las proyec-
ciones de máxima intensidad (PMI) de las imágenes 
en tiempo de vuelo (del inglés time-of-flight) en 2D o 
3D. Las imágenes creadas representan mejor el flujo 
sanguíneo que el diámetro luminal y pueden exagerar 
el grado de estenosis en un vaso. Como el proceso para 
generar imágenes de PMI pueden producir artefactos, 
las anomalías sospechadas deben confirmarse en las 
imágenes originales.

Espectroscopia por RM

Las imágenes espectroscópicas a menudo analizan las 
señales generadas por los protones de los metabolitos 
neuronales y gliales, incluyendo N-acetil aspartato 
(NAA), colina y fosfatidilcolina (Cho), creatinina y 
fosfocreatina (Cre), mioinositol (mI) y lactato. Las imá-
genes de eco corto demuestran una mayor variedad de 
metabolitos y son útiles para evaluar los errores innatos 
del metabolismo. Los tiempos de eco más prolongados 
proporcionan una cuantificación más precisa de los 
metabolitos cerebrales principales, potencialmente útiles 
en la evaluación del pronóstico.

Perfusión por RM

Varios métodos de RM miden la perfusión cerebral. 
Las imágenes de perfusión se utilizan para evaluar el 
riesgo de isquemia en los tejidos con perfusión dismi-
nuida, identificar la disminución de la perfusión en las 
vasculopatías primarias y secundarias y clasificar la 
vascularidad de los tumores.

APLICACIONES CLÍNICAS 
SELECCIONADAS

Traumatismo
La evaluación inicial de los niños con traumatismo cra- 
neoencefálico (TCE) generalmente comienza con una 
TC de cabeza y cuello para descartar hemorragia aguda, 
fracturas o desplazamiento de las vértebras. Los niños 
pequeños que han sufrido un TCE tienen un riesgo 
particular de lesión de la columna cervical superior 
debido al peso relativo del cráneo, la debilidad de los 
músculos paraespinosos, la elasticidad y redundancia de 
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sustancia blanca por el edema y áreas de hiperdensidad 
por hemorragia. A menudo es necesario el contraste 
intravenoso para detectar la trombosis venosa, y el flujo 
de contraste alrededor del trombo se describe como el 
signo del delta vacío. La RM a menudo permite ver la 
trombosis venosa sin contraste.

El infarto arterial focal se observa en la TC como un 
área de hipodensidad con forma de cuña que afecta a 
la corteza y a la sustancia blanca irrigada por la arteria 

ocluida (fig. 36-2 A). Los infartos de la circulación pos-
terior pueden ser difíciles de apreciar en los lactantes 
cuya sustancia blanca temporal y occipital aparece 
normalmente hipodensa por la hipomielinización. La 
RM es más sensible que la TC para la detección del 
edema cerebral relacionado con la isquemia temprana  
(fig. 36-2 B). La DWI muestra restricción del movi-
miento de agua por edema citotóxico tan pronto como 
1 h después de la lesión. La angiografía, por TC o RM, 
puede evaluar las anomalías de los vasos medianos y 
grandes, como oclusión, trombosis, displasia, vasculo-
patía inflamatoria o disección. Ninguno de los métodos 
es capaz de detectar el estrechamiento de las arteriolas y 
los vasos pequeños que se observan en las enfermedades 
inflamatorias.

La lesión hipóxico-isquémica difusa puede estar cau-
sada por el paro cardiopulmonar, la hipotensión grave  
o la hipoxemia. Una disminución de la perfusión cere- 
bral inicialmente causa la derivación del flujo sanguíneo 
a la circulación posterior para proteger el tronco encefá- 
lico. La corteza irrigada por las ramas de la arteria 
carótida, especialmente en las zonas limítrofes intervascu-
lares, es vulnerable a la lesión isquémica, que a menudo 
provoca una distribución con un patrón «hemodiná- 
mico o limítrofe» (fig. 36-3). La disminución grave del 
flujo sanguíneo cerebral no permite la derivación prefe-
rente y hace que las regiones con altas tasas metabólicas 
basales (incluyendo el tálamo, los ganglios basales y la 
corteza sensoriomotora) tengan mayor riesgo de lesión.

En las primeras 24 h, la TC puede interpretarse como 
normal incluso si hay una lesión isquémica severa. Los 
cambios que pueden advertirse más tempranamente, 
como la hipodensidad de los ganglios basales y la 
obliteración de las cisternas perimesencefálicas, pueden 
ser muy sutiles, como poca fiabilidad interobservador.  
Los estudios de TC posteriores mostrarán evidencia de 
edema cerebral, con disminución de la diferencia entre la 

FIGURa 36-2.  Niña de 2 años que despertó con hemi-
paresia izquierda y una mirada orientada a la derecha. 
A. En la TC axial se observa un área de hipodensidad en 
forma de cuña. La RM muestra (B) hiperintensidad en T2, 
indicativa de accidente cerebrovascular isquémico en el 
territorio de la arteria cerebral media derecha.

A

B

FIGURa 36-3.   Niño de 13 meses que presenta meningi-
tis por neumococos y debilidad leve del lado izquierdo. La 
DWI muestra restricción en las regiones interarteriales o 
limítrofes de la corteza frontal derecha y parietal.
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corteza y la sustancia blanca, desvanecimiento de los surcos 
y cisternas e hipodensidad de la sustancia gris profunda 
y cortical. El «signo reverso» es particularmente ominoso 
para el pronóstico y se caracteriza porque la sustancia 
blanca se ve más densa que la corteza, posiblemente por 
congestión debido al compromiso del drenaje venoso. 
Los cambios tempranos de la isquemia global también 
pueden ser sutiles con la RM convencional, aunque en 
las áreas infartadas generalmente se puede observar 
una difusión restringida y la RM con espectroscopia de 
protones puede demostrar la elevación del glutamato y 
la glutamina, con o sin la presencia de lactato. La DWI 
muy precoz puede subestimar mucho el grado de la lesión 
isquémica. El pronóstico se evalúa mejor por la presencia 
de lactato o la reducción de la relación NAA-Cre en la 
RM con espectroscopia de 3-5 días después de la lesión.

Infección e inflamación

Cuando se sospecha una infección del SNC y se consi- 
dera una punción lumbar (PL), es habitual que primero 
se solicite una TC craneal para determinar si existe una 
lesión ocupante de espacio que pueda predisponer a 
la herniación cerebral. Los estudios en adultos sugie- 
ren que los estudios por imagen antes de una PL rara 
vez son anormales en pacientes con exploraciones neu-
rológicas normales. La presencia de una lesión ocupan- 
te de espacio en la TC es poco predictiva del riesgo de 
herniación cerebral inminente, con independencia de si 
se realiza o no la PL.

Meningitis

La TC en los pacientes con meningitis puede demostrar 
reforzamiento del contraste meníngeo (especialmente 
en etapas tardías) e indicar fuentes de infección como 
mastoiditis, sinusitis y fracturas de la base del cráneo. 
Las complicaciones de la meningitis (p. ej., accidente 
cerebrovascular isquémico por vasculitis, hidrocefalia 
obstructiva y comunicante, y hemorragia por trombosis 
venosa) también se evalúan bien mediante la TC contras-
tada. Es más probable que la RM muestre reforzamiento 
del contraste meníngeo en la meningitis no complicada, 
mientras que la RM con DWI es superior a la TC para 
demostrar algunas complicaciones infecciosas y vascu-
líticas de la meningitis, incluyendo encefalitis, cerebritis, 
abscesos, empiema, ventriculitis e isquemia (fig. 36-4).

Meningoencefalitis

La RM con DWI es altamente sensible para el edema 
citotóxico y la necrosis asociada con la infección, y es 
predictivo del pronóstico neurológico a largo plazo. En 
los estudios por imagen, los hallazgos de la encefalitis 
por virus herpes a menudo son focales, pero con otros 
agentes víricos, incluyendo enterovirus y arbovirus, a 
menudo son inespecíficos y pueden estar limitados a la 
hiperintensidad sutil en T2 en la sustancia gris cortical y 
subcortical. Las lesiones con un anillo reforzado deben 
aumentar la sospecha de hongos (Cryptococcus, Aspergil- 
lus, Candida), parásitos (toxoplasmosis, cisticercosis, 
amebas) y Mycobacterium tuberculosis. El diagnóstico 
diferencial es más amplio en pacientes inmunodepri- 
midos.

FIGURa 36-4.  Niño de 13 años con mielomeningocele 
lumbar e hidrocefalia congénita que presenta fiebre y 
obnubilación. La RM cerebral contrastada muestra la 
expansión de los ventrículos laterales por el fallo de la de- 
rivación y reforzamiento del contraste en el revestimiento 
de las astas posteriores por ventriculitis y meningitis por 
seudomonas. Se observa una parte de la derivación ventri-
culoperitoneal en el ventrículo lateral izquierdo.

FIGURa 36-5.   Niño de 14 meses que presenta fiebre, 
irritabilidad y rechazo súbito a caminar. La RM de la co- 
lumna toracolumbar muestra múltiples abscesos lobula-
dos con anillos reforzados en el espacio epidural. Las imá-
genes también revelaron un tracto sinusal dural asociado 
con un pequeño lipoma del cono medular y anclaje de la 
médula espinal.
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Infecciones espinales

La TC contrastada de columna detecta mejor la infec- 
ción paraespinal que la radiografía simple, pero no es 
lo suficientemente sensible para excluir la discitis tem- 
prana o los abscesos epidurales y no permite evaluar 
la integridad de la médula espinal. La intervención 
quirúrgica urgente puede evitar la lesión permanente y 
se debe realizar precozmente la RM si se sospecha de 
infección espinal, siempre que no existan contraindica-
ciones (fig. 36-5).

Encefalomielitis postinfecciosa

Las neuropatías inflamatorias autoinmunes pueden 
producirse después de infecciones, vacunas y lesio- 
nes traumáticas. Cualquier porción del sistema nervioso 
central o periférico puede estar afectado en dichos 
síndromes aislados como la neuritis óptica, la ataxia 
cerebelosa aguda, la mielitis transversa y el síndrome 
de Guillain-Barré. De manera alternativa, varias áreas 
del sistema nervioso pueden sufrir desmielinización 
autoinmune en los casos de encefalomielitis aguda dise-
minada (EAD). La RM es adecuada para la detección de 
las lesiones por EAD en el cerebro y la médula espinal. 
El diagnóstico diferencial de EAD incluye la infec- 
ción atípica (p. ej., meningitis por criptococos), neopla- 
sias (p. ej., linfoma), isquemia (p. ej., vasculitis) y des-
mielinización por esclerosis múltiple (fig. 36-6).

Lesión tóxica y metabólica

Gran variedad de trastornos metabólicos (desde errores 
innatos del metabolismo hasta las toxinas endógenas 

o exógenas adquiridas) pueden mostrar patrones ines-
pecíficos caracterizados por su afección a la sustancia  
gris, la sustancia blanca o ambas (tabla 36-1). Aunque en 
ocasiones la TC es útil para detectar las calcificaciones 
que se producen en estos trastornos, la RM es superior 
para identificar el patrón de la lesión y puede propor-
cionar un diagnóstico específico. Aunque es inespecífico, 
la detección de lactato en la sustancia gris profunda no 
explicable por otra causa contribuye al diagnóstico de 
los trastornos mitocondriales.

Síndrome de encefalopatía  
posterior reversible

Este síndrome de edema vasogénico en las regiones 
corticales y subcorticales parietal y occipital, también 

FIGURa 36-6.  Niña de 7 años que presentó alucinaciones 
y obnubilación por encefalomielitis aguda diseminada. 
Las imágenes de RM coronal ponderadas en T2 mues-
tran hiperintensidad difusa en T2 dentro de la sustancia 
blanca subcortical, el tálamo derecho y el puente.

TABLA 36-1

Trastornos metabólicos que producen anomalías 
en las imágenes de la sustancia gris y blanca

Únicamente en la sustancia gris cortical

Disgenesia cortical
Infección congénita por CMV
Distrofia muscular congénita
Trastornos de los peroxisomas

Sin disgenesia cortical
Mucopolisacaridosis
Enfermedades por almacenamiento de lípidos

Sustancia gris profunda

Compromiso talámico temprano
Enfermedad de Krabbe
Gangliosidosis GM1 o GM2
Enfermedad de Wilson
Encefalopatía hipotensora neonatal profunda

Afección precoz del globo pálido
Enfermedad de Canavan
Síndrome de Kearn-Sayre
Acidemia metilmalónica
Toxinas (monóxido de carbono y cianuro)
Enfermedad de la orina con olor a jarabe de arce
Aciduria �-2-hidroxiglutárica
Atrofia dentato-rubro-pálido-luisiana
Trastornos del ciclo de la urea
Leucoencefalopatía de Cree

Compromiso estriado precoz
Trastornos mitocondriales (síndrome de Leigh y 

MELAS)
Enfermedad de Wilson
Acidurias orgánicas
Deficiencia del cofactor molibdeno
Deficiencia de �-cetotiolasa
Deficiencias de biotinidasa
Hipoxia-isquemia o hipoglucemia
Síndrome de Cockayne
Toxinas

Adaptado de Barkovich AJ. Pediatric Neuroimaging.  
Philadelphia, PA: Lippincott Williams & Wilkins, 2005.  
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conocido como síndrome de leucoencefalopatía poste- 
rior reversible, generalmente es reversible. Se ha aso-
ciado con crisis hipertensivas y otros trastornos que se  
presentan en niños gravemente enfermos (p. ej., sepsis, 
disfunción multiorgánica, anemia y exposición a medi- 
camentos citotóxicos) que pueden causar daño endote- 

lial o alterar la autorregulación cerebral. La RM con 
secuencias FLAIR es particularmente sensible para este 
trastorno (fig. 36-7). La RM con secuencias SWI y DWI 
también puede identificar casos atípicos o complejos en  
los que hay una distribución inusual de las lesiones, ade- 
más de hemorragia o isquemia asociadas.

FIGURa 36-7.  Mujer de 22 años con una crisis hipertensiva en el período puerperal que refiere cefalea grave, pérdida 
transitoria de la visión y convulsiones tónico-clónicas generalizadas. El edema subcortical se puede observar como una 
hipodensidad sutil en la corteza occipital en la TC craneal (A) y es más evidente como una hiperintensidad en la secuencia 
FLAIR en la RM craneal (B).

A B
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CAPÍTULO 37��� CUIDADOS  
cRÍTIcOS NEUROQUIRÚRGI cOS  
Y NEURORRADIOLÓGI cOS
MICHAEL L. M cMANUS, CRAIG D. M cCLAIN Y ROBERT C. TASKER

FUNDAMENTOS CLÍNICOS 
CIENTÍFICOS

Consideraciones acerca  
de la anestesia general

En la neuroanestesia, los objetivos son mantener nivel- 
es apropiados de oxígeno y dióxido de carbono, un 
flujo sanguíneo cerebral (FSC) adecuado y evitar las 
exacerbaciones de la hipertensión intracraneal. Se 
deben evitar la hiponatremia, la hipoosmolaridad y la 
hiperglucemia, pues contribuyen al edema cerebral y a 
la lesión neurológica. La premedicación anestésica se 
debe utilizar con cautela para evitar la depresión res-
piratoria y no se debe administrar si hay hipertensión 
intracraneal grave. Los agentes inductores se ajustan 
cuidadosamente para evitar la hipotensión y la dismi-
nución del FSC. El tiopental, propofol, etomidato y 
ketamina son agentes inductores comunes y se deben 
considerar sus efectos en la presión arterial (PA), la 
presión intracraneal (PIC), el FSC y la tasa metabólica 
cerebral de oxígeno (CMRO2, cerebral metabolic rate for 
oxygen) antes de utilizarlos. Las preocupaciones previas 
acerca de los efectos deletéreos de la ketamina han sido 

cuestionadas, por lo que su uso está aumentando. Para 
minimizar la vasodilatación de los agentes volátiles, el 
mantenimiento de la anestesia generalmente requiere 
una técnica «equilibrada» de óxido nitroso, narcóticos 
y agentes volátiles en dosis bajas. El efecto de los agen-
tes volátiles sobre el FSC puede variar con la dosis del 
agente (aumenta la vasodilatación en dosis mayores), la 
región del cerebro estudiado (más pronunciado en los 
vasos superficiales) y el uso de la hiperventilación para 
causar vasoconstricción (a menudo solicitada por los 
neurocirujanos para contraer el tejido cerebral, incluso 
cuando la PIC es normal). Todos los agentes volátiles 
producen un incremento del FSC dependientes de las 
dosis que pueden ser atenuados con la ventilación 
controlada. Existe un debate de larga duración sobre 
el uso del óxido nitroso porque puede causar cierto 
grado de vasodilatación cerebral, puede contribuir al 
vómito postoperatorio y está contraindicado cuando 
existen colecciones de aire que pueden expandirse (p. ej.,  
una craneotomía reciente). Los agentes de acción ul-
trarrápida (p. ej., remifentanilo o dexmedetomidina) se 
utilizan cada vez más. Los anestésicos se administran 
para permitir una evaluación neurológica inmediata al 
recuperarse de la anestesia. Los efectos de los anestésicos 
habituales sobre la CMRO2, la FSC, la autorregulación 
de la presión y la PIC se enumeran en la tabla 37-1.

TABLA 37-1

Efectos de los anestésicos, benzodiazepinas y opiáceos sobre el metabolismo cerebral,  
la circulación y la presión intracraneal

■� agente ■� CMRO 2 ■� FSC
■� �AUTORREGULACIÓN 
DE LA PRESIÓN ■� PIC

Anestésicos inhalados
��Sevoflurano
��Isoflurano
��Desflurano

�Ð�Ð �Ï Ausente �Ï

Óxido nitroso inhalado �Ï o sin cambios �Ï Presente �Ï
Anestésico intravenoso
��Propofol
��Tiopental

�Ð�Ð �Ð�Ð Presente �Ð�Ð

Anestesia disociativa
��Ketamina

Sin cambios �Ï�Ï ¿? �Ï�Ï

Benzodiazepinas sedantes �Ð�Ð �Ð Presente �Ð
Analgésicos opiáceos Sin cambios No change Presente Sin cambios

CMRO 2, tasa metabólica cerebral de oxígeno; FSC, flujo sanguíneo cerebral; PIC, presión intracraneal.
La dirección de las flechas indica el aumento o la disminución, y el número de flechas indica la intensidad del trastorno por encima de 
«ningún cambio» de forma cualitativa.
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Manejo de los líquidos pre e intraoperatorios

Antes de la inducción anestésica es necesaria la euvole- 
mia para evitar la hipotensión. Los líquidos intraope-
ratorios son principalmente isotónicos, pues la vasodi-
latación y la pérdida aguda de sangre pueden requerir 
la infusión súbita de volúmenes grandes. El reemplazo 
de líquidos está guiado por la frecuencia cardíaca, la 
PA y la perfusión, pues el ritmo diurético puede estar 
sumamente influido por los cambios relacionados con 
el estrés sobre la secreción de la hormona antidiurética 
(ADH), y la oliguria puede surgir de muchas fuentes. 
Al conservar la euvolemia se mantiene el FSC y ayuda 
a evitar el embolismo aéreo venoso (EAV) a través 
de los senos durales del cráneo. La respuesta al estrés 
debe mantener niveles normales de glucosa sérica sin la  
administración exógena de glucosa. Se deben utilizar 
líquidos que contienen glucosa para satisfacer las nece- 
sidades básicas de los neonatos y los lactantes suscep- 
tibles. Los niños mayores suelen tolerar 18-24 h en ayu- 
nas antes de requerir líquidos que contengan glucosa.  
La hiperglucemia puede empeorar la lesión producida 
por la isquemia, pero no está claro si el control glucémico 
estrecho ofrece beneficios significativos.

Manejo hemodinámico

Los agentes anestésicos intravenosos generalmente man- 
tienen el FSC y la autorregulación, mientras que los agen- 
tes volátiles causan cierto grado de vasodilatación y alte-
ración de la autorregulación (tabla 37-1). A medida que  
aumenta la profundidad de la anestesia, también lo hace 
el impacto sobre la circulación y el FSC. En la cirugía 
cerebrovascular, los medicamentos vasoactivos siempre 
deben estar disponibles para regular la circulación.

Consideraciones quirúrgicas

Las cirugías craneales pueden requerir la fijación del crá- 
neo mediante la colocación de clavijas. Las complicacio- 
nes de las clavijas incluyen el incremento de la frecuen- 
cia cardíaca, la PA y la PIC, además de las fracturas cra- 
neales y las hemorragias intracraneales. La posición sen-
tado se asocia con un incremento del riesgo de EAV. La 
pérdida de sangre puede ser particularmente importante 
en las hemisferectomías y la reconstrucción craneofa-
cial. El uso de anticonvulsivantes puede predisponer a 
disfunción plaquetaria, trombocitopenia y deficiencias 
de factores que pueden aumentar la pérdida de sangre.

FIGURA 37-1.  Fisiopatología posiblemente inducida por estrés durante la recuperación de la anestesia. CMRO2, tasa 
metabólica cerebral de oxígeno; FSC, flujo sanguíneo cerebral; PAM, presión arterial media; PIC, presión intracraneal.
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TABLA 37-2

Factores que se deben considerar en un paciente que no despierta al final de una neurocirugía

■� FACTOR ■� INTERVENCIÓN

Bloqueo neuromuscular La alteración del metabolismo renal y/o hepático puede prolongar el efecto 
Alteración del metabolismo de 

los fármacos 
Considerar la dosis de los fármacos y la depuración de las infusiones continuas  

(v. también hipotiroidismo) 
Convulsiones Valoración y tratamiento en consecuencia 
Hemorragia intracraneal Estudios de imagen necesarios y cirugía 
Presión/isquemia intracraneal Estudios de imagen necesarios 
Hipotermia Calentar al paciente 
Hipoglucemia Medir la glucosa sérica y tratar en consecuencia 
Hipercapnia Medir los gases arteriales y ventilación de soporte conforme sea necesario 
Hipoosmolaridad Medir los electrólitos séricos y tratar en consecuencia 
Hipotiroidismo La hormona tiroidea es necesaria para el metabolismo de las benzodiazepinas; apoyo 

del paciente hasta la recuperación completa y hasta contar con las pruebas de función 
tiroidea
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muchos médicos utilizan soluciones isotónicas (particu-
larmente solución salina normal).

Disnatremia postoperatoria

Los trastornos de la homeostasis de la sal y el agua son 
habituales en pacientes neuroquirúrgicos. El dolor, el estrés, 
las náuseas, los vómitos, los narcóticos y la disminución 
de volumen tienen la posibilidad de estimular la produc-
ción de vasopresina e inducir el estado de hiponatremia 
euvolémica, que no es muy diferente al síndrome de 
secreción inapropiada de hormona antidiurética (SIADH, 
syndrome of inappropriate antidiuretic hormone). La 
administración de líquidos hipotónicos o la restricción 
hídrica pueden contribuir. La tonicidad de la orina a 
menudo se mantiene fija en el período postoperatorio 
y el ritmo diurético se mantiene constante a ~1 ml/kg/h. 
Los líquidos hipotónicos disminuyen la concentración 
sérica de sodio y el drenaje de LCR también puede causar 
la pérdida de sodio e hiponatremia.

Síndrome de secreción inapropiada de ADH. La hipo-
natremia postoperatoria, la euvolemia y el exceso de 
ADH definen al SIADH. Las pruebas para el diagnóstico 
diferencial incluyen una concentración sérica de sodio 
�  135 mmol/l, un ritmo diurético �  2 ml/kg/h, una con-
centración variable de sodio urinario (sodio �� 20 mmol/l  
en una muestra de orina) y una osmolaridad urinaria 
variable. Otras causas de hiponatremia que deben ser 
excluidas son la depleción de volumen, los estados 
edematosos (insuficiencia cardíaca congestiva, cirrosis 
y nefrosis), la disfunción renal, la insuficiencia su-
prarrenal y el hipotiroidismo. El SIADH se produce 
por la retención de agua libre al mismo tiempo que 
la natriuresis, manteniendo el equilibrio de líquidos a 
expensas de la osmolaridad sérica. El exceso de ADH 
conduce al incremento de la permeabilidad de agua en 
el túbulo colector, la retención de agua y la expansión 
de volumen subclínica, con un incremento en el agua 
corporal total del 7-10 %. El tratamiento del SIADH es 
reducir el exceso de agua libre mediante la restricción 
hídrica y los diuréticos. Si se presenta una convulsión 
hiponatrémica, se debe utilizar una solución salina hi-
pertónica para corregir el sodio sérico a �  130 mmol/l. 

Recuperación (emergencia) de la anestesia

Sin importar la técnica de neuroanestesia, es importante 
la recuperación rápida de la anestesia. Aunque la extu- 
bación no sea posible, sigue siendo prudente confirmar  
la reactividad del paciente al ingreso en la UCIP. Distin- 
tos ciclos convergentes en la fisiopatología pueden 
conducir a la inestabilidad hemodinámica, edema cere- 
bral y hemorragia intracraneal en el período postope-
ratorio inmediato (fig. 37-1). La agitación durante la 
recuperación puede deberse a dolor, a una vejiga llena, 
a disnatremia, a la reacción a los fármacos o al delirio. 
Cuando inesperadamente un paciente no despierta al 
final de una intervención quirúrgica, se deben considerar 
y corregir una serie de factores (tabla 37-2) y es necesario 
solicitar estudios de imagen de forma urgente.

CUIDADOS POSTOPERATORIOS 
TRAS UNA NEUROCIRUGÍA  

EN LA UCIP

Atención inicial en la UCIP

Ventilación mecánica

Si es necesaria la ventilación mecánica posquirúrgica, los 
objetivos son apoyar el intercambio gaseoso y permitir la 
evaluación neurológica. Cuando las presiones del respi-
rador son altas, se debe evitar la disminución de la PA y 
la presión de perfusión cerebral (PPC, PA media – PIC).  
Puede ser necesaria la monitorización de la PIC si la 
sedación interfiere con la exploración neurológica o 
si la administración de presión positiva al final de la 
espiración aumenta la PIC.

Manejo hemodinámico y de líquidos

El manejo hemodinámico va dirigido a mantener la PA 
dentro del 20 % de los valores preoperatorios o normales 
para la edad. Cuando el incremento de la PIC es una 
preocupación, se utilizan los mismos objetivos de PPC 
que en el traumatismo. Debido al riesgo de hiponatremia, 

TABLA 37-3

Diagnóstico diferencial del síndrome perdedor de sal

Expansión fisiológica del volumen de líquido extracelular (p. ej., hiperhidratación con 1,5 veces más del 
mantenimiento necesario seguida por la disminución súbita de la ingesta)

Diuréticos
Hipoaldosteronismo (nota: la aldosterona estimula la reabsorción de sodio)
Insuficiencia de la corteza suprarrenal
Trastornos tubulares renales (incluyendo los trastornos congénitos de pérdida de sal-síndrome de Bartter o Gitelman)
Presencia de un inhibidor de la reabsorción renal de sodio como los agentes osmóticos, la concentración elevada de 

ligandos para el receptor de calcio en el asa de Henle (p. ej., hipercalcemia, gentamicina)
Excreción obligatoria de sodio mediante la excreción de otros aniones además del cloruro
Insuficiencia renal poliúrica (lesión tubular renal como en la uropatía obstructiva, la nefritis intersticial y la necrosis 

tubular aguda)
Pérdida de sodio por drenaje del líquido cefalorraquídeo
Natriuresis inducida por agentes adrenérgicos
Disminución del transporte renal de sodio por hipervolemia crónica
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Un bolo IV de solución salina al 3% de 4-6 ml/kg  
(2-3 mmol/kg) produce un incremento del sodio sérico 
de 3-5 mmol/l.

Síndrome perdedor de sal cerebral. El síndrome perdedor 
de sal cerebral (SPS) es un diagnóstico de exclusión y a 
menudo es sobrediagnosticado. Sus características son la  
pérdida renal de sodio y cloruro, la hipovolemia y  
la exclusión de otras causas de la excreción excesiva de 
sodio. Los pacientes con SIADH también presentan hipo-
natremia, pero tienen hipervolemia leve. En la tabla 37-3  
se enumeran los diagnósticos que deben excluirse antes 
de concluir que un paciente tiene SPS. El nivel de péptido 
auricular natriurético es alto en pacientes con trastornos 
cerebrovasculares que han sido tratados con hipervolemia 
perioperatoria, y la natriuresis es una respuesta homeos-
tática para controlar el volumen, pero no el SPS. Se ha 
reportado la asociación del SPS con la remodelación de la 
calota, la resección de tumores y la hidrocefalia. Se presenta 
hiponatremia (�  135 mmol/l) con poliuria (�  3 ml/kg/h),  
aumento del sodio urinario (�  120 mmol/l) o de la 
osmolaridad urinaria (�  300 mOsm/l agua). La fisio-
logía comprende la liberación inapropiada y excesiva 
de péptidos natriuréticos que conduce a la natriuresis 
primaria y a la disminución de volumen. Se produce 
una segunda respuesta hormonal con el incremento de 
la producción del sistema renina-angiotensina y argi-
nina vasopresina. Los pacientes con SPS tienen mayor 
probabilidad de haber padecido un accidente cerebro-
vascular postoperatorio, de tener tumores del quiasma o 
hipotalámicos, o son más jóvenes que los pacientes con 
una concentración postoperatoria normal de sodio. Casi 
la mitad de los pacientes con SPS tienen convulsiones 
hiponatrémicas postoperatorias. El tratamiento del SPS 
comprende la administración de sodio para igualar las 
pérdidas urinarias y la corrección de la contracción del 
volumen intravascular. La administración de fludrocor-
tisona después de la expansión del volumen permite una 
resolución más rápida de la hiponatremia. 

Diabetes insípida. La diabetes insípida (DI) está causada 
por deficiencia de vasopresina y se espera después de 
procedimientos quirúrgicos cerca de la hipófisis o el 
hipotálamo. Frecuentemente se asocia con los craneofa-
ringiomas y es el síntoma inicial en el 40 % de los casos. 
El diagnóstico se debe sospechar cuando el sodio sérico 
es �  145 mmol/l en asociación con un ritmo diurético 
�  2,5 ml/kg/h durante 3 h consecutivas o �  4 ml/kg/h 
en 1 h. La osmolaridad urinaria es hipotónica (�  300 
mOsm/l) con el aumento de la osmolaridad plasmática 
(�� 300 mOsm/l), en ausencia de glucosuria, uso de mani- 
tol e insuficiencia renal. Se puede presentar deshidrata- 
ción severa e hipovolemia. Existe gran variedad de  
abordajes para tratar la DI. Pueden coexistir las defi- 
ciencias de hormonas tiroidea y/o de la corteza suprarre- 
nal. Los pacientes responden a la infusión de vasopre- 
sina acuosa, cuya acción inicia rápidamente y tiene  
efecto breve. Las dosis se deben incrementar con rapidez 
hasta observar una respuesta. Es necesaria la observa- 
ción estrecha en un ambiente monitorizado por la po-
sibilidad de hipervolemia, hiponatremia e hipertensión. 
La infusión produce un estado «funcional de SIADH». 
Debido a que el ritmo diurético entonces es mínimo (0,5 
ml/kg/h), se deben vigilar otros marcadores clínicos de la 
volemia. Los líquidos excesivos (orales o intravenosos) 
pueden causar una sobrecarga de volumen intravascular, 

y la administración de líquidos hipotónicos puede pro- 
vocar una hiponatremia nociva. La restricción de líquidos 
para reemplazar las pérdidas insensibles puede evitar  
estas complicaciones. En los niños en riesgo de DI per-
manente que toleran la ingesta oral se puede suspender  
la administración de líquidos IV y la infusión de va-
sopresina, y es posible permitir la ingesta oral a libre 
demanda. La desmopresina se inicia cuando se presenta 
la poliuria. La desmopresina es vasopresina sintética 
cuyo efecto dura 12-24 h y puede administrarse por vía 
oral o intranasal. La antidiuresis comienza alrededor de 
1 h después de su administración. El tratamiento con 
desmopresina es efectivo una vez que se haya restablecido 
el mecanismo de la sed intacto sin vómitos.

Analgesia y sedación

El régimen ideal de sedación en pacientes de neurocirugía 
podría incluir agentes de acción corta o reversible que 
pueden ser suspendidos inmediatamente para permitir 
la evaluación neurológica. No existe un único agente 
adecuado para los niños. El propofol es un potente hip-
nótico sedante de acción corta que es extremadamente 
útil en la atención de los adultos con enfermedades 
neurológicas severas, pero sólo tiene utilidad limitada 
en pediatría porque se asocia con un síndrome mortal 
de bradicardia, rabdomiólisis, acidosis metabólica y  
fallo multiorgánico cuando se administra durante pe-
ríodos prolongados. Esta complicación está relacionada 
con la duración del tratamiento y la dosis acumulativa, 
y es mucho menos habitual en los adultos.

La dexmedetomidina, un agonista �-2, tiene muchas de 
las ventajas del propofol como un sedante postoperatorio 
que actúa como un agente único de acción ultracorta. 
A diferencia del propofol, generalmente se mantiene la 
respiración espontánea. Debido a que la dexmedetomi-
dina es un agonista �-2 a y �-2b, sus efectos centrales 
causan simpaticólisis, mientras que sus efectos periféri- 
cos causan vasoconstricción. Con la administración 
de bolos se pueden observar incrementos transitorios  
de la PA seguidos de hipotensión y bradicardia a medi- 
da que se profundiza la sedación. Tanto la hipo como la 
hipertensión se pueden observar con la infusión a largo 
plazo, y se produce un síndrome de abstinencia cuando 
se suspenden las infusiones prolongadas. La base de la 
sedación en la UCIP continua siendo una combinación 
de opiáceos y benzodiazepinas. Se recomienda ajustar 
las dosis en base a una puntuación de sedación validada 
y se debe considerar que los «descansos de los medica-
mentos» ayudan a evitar que la sedación sea excesiva. 
Los lactantes y los niños a quienes se les administra una 
infusión sedante durante más de 3-5 días desarrollan 
tolerancia y experimentan síntomas de abstinencia 
cuando se suspenden las infusiones.

TRATAMIENTO ESPECÍFICO  
EN LA UCIP DE ACUERDO CON  

LA CIRUGÍA

Tumores cerebrales

Los tumores cerebrales son los tumores sólidos más 
habituales en los niños (las leucemias son las neoplasias 
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pediátricas más habituales). La mayoría se localizan en 
la fosa posterior y la obstrucción del flujo de LCR se 
produce con frecuencia. Los síntomas incluyen el vómito 
matinal y la irritabilidad o el letargo. Las parálisis de los 
nervios craneales y la ataxia son habituales, mientras 
que las anomalías cardíacas y respiratorias generalmente 
aparecen de forma tardía. Pueden producirse convulsiones 
perioperatorias con una incidencia del 7,4 % después 
de la resección del tumor. Los factores asociados con 
las convulsiones perioperatorias incluyen el tumor 
supratentorial, edad �  2 años e hiponatremia causada 
por SIADH o SPS. La profilaxis de las convulsiones, 
especialmente en pacientes jóvenes menores de 2 años, 
necesita ser estudiada. La cirugía de la fosa posterior 
puede ser complicada por la pérdida de los reflejos pro-
tectores de la vía aérea y el retraso para despertar. Otras 
complicaciones incluyen mutismo, parálisis oculomotora, 
pérdida de la audición, ataxia y hemiparesia. El vómi- 
to es muy habitual y pueden presentarse la hidrocefa-
lia o la fístula de LCR. El síndrome de fosa posterior 
consiste en un rango de síntomas que incluyen afasia, 
mutismo, disfagia, debilidades, parálisis oculomotoras 
y anomalías neuroconductuales. Los síntomas pueden 
aparecer horas o días (generalmente 24 h hasta 4 días) 
después de la cirugía y su duración es impredecible. Pue- 
den presentarse secuelas cognitivas a largo plazo.

Hidrocefalia

El 80% del LCR es producido en los plexos coroideos 
de los ventrículos laterales y el cuarto ventrículo, el 
resto en el espacio intersticial y en el revestimiento  
del epéndimo. El volumen normal de LCR es de 150 ml  
(50 % intracraneal y el resto intramedular) en los adultos 
y 50 ml en los neonatos. La tasa de producción de LCR 
varía con la edad de 0,15-0,30 ml/min (hasta ~450 ml/día).  
La circulación de LCR se produce por dos vías. En la 
vía mayor, adulta, el LCR es absorbido por las vellosi-
dades aracnoides (granulaciones aracnoides) hacia los 
senos venosos; en la vía menor, infantil, el LCR drena 
a través del epéndimo ventricular, el espacio intersticial 
y perivascular y los linfáticos perineurales.

La hidrocefalia refleja un desequilibrio entre la pro-
ducción y la absorción de LCR que produce un aumento 
del volumen de LCR intracraneal. Excepto por los casos 
raros de producción excesiva de LCR (p. ej., papilomas 
de los plexos coroides), la mayoría de los casos de hi-
drocefalia son secundarios a un tipo de obstrucción al 
flujo o la absorción de LCR. Esto suele estar causado 
por hemorragia (intraventricular o subaracnoidea en 
neonatos), trastornos congénitos (estenosis del acueducto), 
traumatismos, infecciones o tumores (especialmente en 
la fosa posterior). La hidrocefalia puede ser clasificada 
como no obstructiva (comunicante) u obstructiva (no 
comunicante) de acuerdo con la capacidad del LCR de 
fluir alrededor de la médula espinal. La velocidad con 
la que se expande la hidrocefalia y la distensibilidad 
intracraneal determinan la gravedad de los síntomas. 
Si la hidrocefalia se desarrolla lentamente en un lac-
tante, el cráneo se expandirá hasta que se produzca la 
craneomegalia masiva (a menudo con daño neurológico 
irreversible). Sin embargo, si los huesos craneales están 
fusionados o si el cráneo no puede expandirse con la 
velocidad suficiente, los signos y síntomas neurológicos 

aparecen con rapidez. El niño puede volverse progre-
sivamente letárgico y desarrollar vómitos, disfunción 
de los nervios craneales (signo de la «puesta de sol»), 
bradicardia, herniación cerebral y la muerte.

Los cuidados perioperatorios van dirigidos a con-
trolar la PIC y aliviar la obstrucción tan pronto como 
sea posible. Cuando se requiere intubación, se utiliza la 
técnica de secuencia rápida debido al riesgo de vómito 
y aspiración pulmonar. Es importante mantener una 
ventilación normal para evitar el aumento de la PIC. 
Se pensaba que el uso de ketamina como un agente 
inductor aumentaba la hipertensión intracraneal, pero 
cada vez hay más evidencia que indica que realmente 
puede ofrecer cierto alivio de la PIC elevada. A los niños 
con una infección de la derivación generalmente se les 
debe retirar todo el sistema y se debe colocar un drenaje 
ventricular externo. La altura de la bolsa de drena- 
je no debe cambiar significativamente en relación con la 
cabeza del niño para evitar las alteraciones bruscas de  
la PIC. Cuando se traslada a un niño con drenaje de LCR 
es mejor cerrar el sistema de ventriculostomía duran- 
te estos breves períodos.

Síndrome de ventrículos en hendidura

El síndrome de ventrículos en hendidura se caracteriza 
por cefalea, ventrículos pequeños y llenado lento del 
reservorio del sistema en niños con derivaciones. Es una 
complicación importante a largo plazo de las derivacio-
nes ventriculoperitoneales. Este síndrome está causado 
por el drenaje excesivo de LCR de forma crónica, un 
volumen bajo de LCR y una menor compensación de 
las alteraciones agudas en el cerebro o los volúmenes 
cerebrovasculares. Es importante evitar la administración 
excesiva de líquidos o las soluciones hipotónicas, además 
de minimizar cualquier posibilidad de edema cerebral. 
Se ha reportado la herniación cerebral postoperatoria 
tras procedimientos quirúrgicos sin complicaciones.

Cirugía cerebrovascular

Malformaciones arteriovenosas

Las malformaciones arteriovenosas (MAV) son la causa 
más habitual de hemorragia intracerebral espontánea 
en niños. Estas lesiones son principalmente congénitas 
y surgen durante la vasculogénesis en la tercera semana 
de gestación. Pueden existir casos familiares como la 
telangiectasia hemorrágica hereditaria (o enfermedad 
de Osler-Weber-Rendu). Las MAV están formadas por 
vasos arteriales nutricios, vasos comunicantes dilatados 
y venas de drenaje que transportan la sangre arterial. 
Las malformaciones grandes, especialmente aquellas 
que afectan a la arteria cerebral posterior y a la vena de 
Galeno, pueden presentarse con insuficiencia cardíaca 
congestiva en el período neonatal. A medida que crece 
la derivación vascular, la sangre sigue el trayecto de 
menor resistencia y los territorios cerebrovasculares ali- 
mentados por los vasos nutricios se vuelven isquémicos. 
Las áreas que rodean a las lesiones de alto flujo pueden 
volverse pasivas a expensas de la presión y estar sujetas 
a la hiperemia, al edema y a la hemorragia. Al mismo 
tiempo, durante la cirugía puede producirse obstrucción 
del flujo venoso y los pequeños vasos nutricios pueden 
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lesionarse. En conjunto, estos mecanismos pueden dar 
lugar a un fenómeno denominado «alteración de la 
presión de perfusión normal» que conlleva consecuencias 
graves (p. ej., edema cerebral, herniación y muerte). El 
tratamiento implica la terapia para el aumento de la 
PIC (diurético, hiperventilación moderada, elevación 
de la cabecera a 30°), además del uso juicioso de la 
hipotensión moderada (mientras se mantiene la PPC) 
y la hipotermia moderada. Aún se debe determinar si 
la reducción gradual ofrece alguna ventaja.

Las malformaciones demasiado pequeñas para produ-
cir insuficiencia cardíaca congestiva suelen permanecer 
clínicamente silentes a menos que causen convulsiones 
o accidente cerebrovascular. La hemorragia intracraneal 
es la presentación más habitual en los niños, con una 
mortalidad de hasta el 25 %. La hemorragia subarac-
noidea o intracerebral generalmente está causada por 
la rotura aguda de un vaso comunicante. La convulsión 
es la segunda presentación más habitual de las MAV. 
Otras presentaciones incluyen macrocefalia, cefaleas 
y alteraciones del estado mental. Es cada vez más fre-
cuente que las MAV sean descubiertas como hallazgos 
incidentales o en la ecografía prenatal. La evaluación 
urgente comienza con una tomografía computarizada 
sin contraste para localizar la hemorragia, seguida por 
una RM y angiografía. El tratamiento puede consistir 
en la embolización o la radiación estereotáxica para las 
malformaciones profundas, la extirpación quirúrgica de 
las superficiales o la combinación de ambas modalidades. 
La embolización puede ofrecer un tratamiento definitivo 
o la reducción sustancial del flujo antes de la cirugía 
o la radioterapia. Los coils (espiral) y/o el copolímero 
de etileno-alcohol vinílico pueden servir como agentes 
embólicos una vez que se accede a la malformación. Las 
complicaciones intraoperatorias incluyen la perforación, 
la hemorragia, la disección de los vasos, la oclusión 
no intencional y el infarto «territorial» de la arteria 
terminal cerebrovascular. El control estrecho de la PA 
y la heparinización deben continuar 24 h después de 
la cirugía y posteriormente se debe utilizar heparina de 
bajo peso molecular. A menudo se utiliza el tratamiento 
anticonvulsivante. La hemorragia, incluyendo la que 
proviene del sitio de punción de la arteria femoral, es una 
preocupación aún mayor. En algunos centros se prefiere 
la radiocirugía estereotáxica por su baja morbilidad y 
mortalidad. Sin embargo, se debe sopesar contra un 
retraso de la obliteración de 2-3 años, una tasa anual de 
resangrado del 6 % y tasas de éxito sumamente variables 
debido a los diferentes protocolos de tratamiento.

Aneurismas

Los aneurismas intracraneales en los niños pueden ser 
traumáticos, infecciosos o, en su mayoría, de origen 
desconocido (probablemente por malformaciones con-
génitas en la pared arterial). Los niños con coartación 
aórtica, riñón poliquístico, displasia fibromuscular, 
síndrome de Ehlers-Danlos o vasculopatía sistémica 
tienen una mayor incidencia. Los aneurismas general-
mente permanecen asintomáticos durante la niñez, pero 
las roturas que se producen en esta etapa suelen ser 
mortales. Los síntomas de hemorragia subaracnoidea 
o intracerebral aparecen súbitamente, en general con 
cefalea intensa, deficiencia neurológica o inconsciencia. 
En ocasiones, los aneurismas pueden presentarse con 

síntomas relacionados con la isquemia o con efecto de 
masa. También se han reportado convulsiones e hidro-
cefalia. La ligadura quirúrgica o la colocación de clips 
es el tratamiento de elección, pero la tendencia actual se 
orienta al tratamiento endovascular. Durante la cirugía 
se utiliza un período breve de hipotensión controlada 
para reducir la tensión de la pared de los vasos y el riesgo 
de la manipulación quirúrgica. No se debe utilizar la 
hipotensión controlada en presencia de incremento de 
la PIC cuando es crítico el soporte de la PPC.

En pacientes con hemorragia subaracnoidea grave 
y vasoespasmo, el tratamiento es controvertido. His-
tóricamente, los hospitales de adultos han utilizado 
la terapia de aumento hemodinámico (hemodilución, 
hipervolemia e hipertensión inducidas). Sin embargo, 
en la actualidad, el consenso de las recomendaciones 
basadas en la evidencia se orienta por el nimodipino, la 
euvolemia, la hipertensión inducida, la monitorización 
del vasoespasmo con Doppler transcraneal, las técnicas 
avanzadas de imagen para detectar la isquemia cerebral 
tardía y la angioplastia cerebral o los vasodilatadores 
intraarteriales para el vasoespasmo sintomático.

Enfermedad de moyamoya

La enfermedad de moyamoya es estenooclusiva, que  
pone en peligro la vida y causa la obstrucción progresiva 
de los vasos sanguíneos intracraneales, principalmente 
las arterias carótidas internas cerca del polígono de 
Willis. En consecuencia, se desarrolla una densa red 
vascular de vasos colaterales pequeños, dando origen al 
nombre japonés (traducido como «bocanada de humo»).  
El proceso displásico también puede afectar a las arte- 
rias sistémicas (especialmente renales). La variedad 
adquirida puede estar asociada con meningitis, neuro-
fibromatosis, inflamación crónica, enfermedades del  
tejido conectivo, ciertos trastornos hematológicos, 
síndrome de Down, enfermedad de células falciformes 
o antecedente de radiación intracraneal. En los niños, 
esta enfermedad suele manifestarse en forma de ataques 
isquémicos transitorios que progresan a accidentes 
cerebrovasculares y deficiencias neurológicas fijas. La 
tasa de morbilidad y mortalidad es elevada si no se trata.

El tratamiento médico incluye el tratamiento anti-
plaquetario (aspirina) y los bloqueantes de los canales 
de calcio. Las intervenciones quirúrgicas restablecen el 
flujo sanguíneo al evitar las obstrucciones o estimular 
la angiogénesis. En los niños, la intervención quirúrgica 
más habitual es la sinangiosis pial, en la que se sutura 
una arteria del cuero cabelludo (generalmente la arteria 
temporal superficial) directamente a la superficie pial 
del cerebro para favorecer el crecimiento de vasos nue- 
vos en el cerebro. Debido a que la neovascularización 
requiere meses, el accidente cerebrovascular postope-
ratorio continúa siendo una posibilidad. La monito-  
rización EEG puede ayudar a detectar la isquemia 
resultante de la vasoconstricción cerebral. La atención 
en la UCIP minimiza los cambios extremos de la PA y 
mantiene la hidratación, mientras que proporciona la 
analgesia y la sedación suficientes para evitar el llanto 
con hiperventilación. El tratamiento de las náuseas y 
la prevención del vómito son importantes. Algunos 
hospitales reinician rápidamente el tratamiento anti-
plaquetario e inician o continúan los bloqueantes de 
los canales de calcio.
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Cirugía de la epilepsia

Los niños que requieren tratamiento quirúrgico de 
las convulsiones generalmente han recibido múltiples 
anticonvulsivantes de manera crónica. La atención posto-
peratoria de la hemisferectomía (parcial o funcional) o 
la extirpación o el aislamiento del foco convulsivo pone 
énfasis en limitar los cambios bruscos de los líquidos 
intracraneales y las convulsiones.

Craneosinostosis y cirugía craneofacial

La craneosinostosis, la fusión prematura de una o más 
suturas craneales, causa deformidades craneales con  
consecuencias cosméticas y fisiológicas. El cierre pre-
maturo de las suturas sagitales causa la elongación 
anteroposterior del cráneo, denominada escafocefalia 
o dolicocefalia. El cierre de la sutura metópica limita  
el crecimiento de la frente, causando un patrón trian-
gular o trigonocefalia. La fusión de una sutura coronal 
distorsiona el crecimiento del cráneo en la parte anterior 
o posterior para producir plagiocefalia, mientras que 
la fusión de ambas provoca el acortamiento del cráneo 
o braquicefalia.

Es mejor reparar la craneosinostosis tan pronto como 
sea posible. Hasta los 6 meses de edad, la craniectomía 
lineal endoscópica seguida de moldeamiento con casco 
ofrece una solución mínimamente invasiva para los niños 
con anomalías no complicadas. Después de la lactancia, 
o si el defecto es grave, se requiere una reconstrucción 
craneofacial más compleja y existen numerosos desafíos. 
La mitad de los niños con craneosinostosis con síndro-
mes presentan obstrucción de la vía aérea superior, y 

para muchos de ellos la obstrucción progresiva de la 
vía aérea es la indicación principal para la cirugía. Los 
pacientes con síndromes de Apert, Pfeiffer, Crouzon y 
otros relacionados pueden presentar dificultades para 
la intubación; algunos requieren una traqueotomía 
durante la cirugía por su seguridad. En muchos casos 
puede ser difícil la ventilación con bolsa y máscara. Los 
pacientes con vía aérea difícil a menudo deben regresar 
al quirófano para la extubación en condiciones contro-
ladas. La pérdida de sangre durante los procedimientos 
de reconstrucción craneofacial puede ser significativa. 
Dependiendo del procedimiento, la incisión del cuero 
cabelludo, la elevación del colgajo óseo y la exudación 
continua pueden combinarse para producir pérdidas 
que en total suman el 50-100 % (o más) del volumen 
sanguíneo circulante. La pérdida masiva de sangre 
y el paro cardíaco pueden producirse súbitamente, 
incluso sin la entrada inadvertida al seno sagital. El 
EAV puede ocurrir durante la remodelación del cráneo. 
Cuando la pérdida de sangre alcanza el 50-75 % de la 
volemia preoperatoria (o 40-60 ml/kg), es probable 
que se produzca cierta alteración de la coagulación. 
Algunos protocolos hospitalarios incluyen el uso de 
ácido tranexámico, plasma fresco congelado, plaquetas, 
crioprecipitados y gluconato de calcio. La reanimación 
con cristaloides puede ser tan vigorosa que puede  
causar acidosis metabólica inducida por solución sa-
lina. Las soluciones amortiguadoras como el lactato 
de Ringer pueden ofrecer ventajas sobre la solución 
salina normal. En el período postoperatorio, la pérdida 
de sangre a través de los drenajes debe vigilarse con 
cuidado y los signos de pérdida sanguínea significa- 
tiva (taquicardia, hipotensión, hipocapnia y variación  
respiratoria en la TA sistólica) deben reconocerse y saber  
actuar.
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CAPÍTULO 38��� TRAUMA tISMO DE CRÁNEO  
Y MEDULAR

ROBERT C. TASKER Y P. DAVID ADELSON

EPIDEMIOLOGÍA

A nivel mundial, el traumatismo craneoencefálico 
(TCE) es la causa principal de muerte y discapacidad 
en niños (�  1 año de edad) y adultos jóvenes. Aunque la 
mayoría de los TCE son contusiones leves, � 5 millones 
de personas en EE.UU. viven con discapacidades rela-
cionadas con el TCE. El coste anual del TCE se estima 
en 76,5 billones de dólares. La prevalencia promedio 
de la lesión medular traumática (LMT) es de 17,5 por 
millón. La edad mediana de presentación es de 15 años 
y el 72 % son varones. Los niños �� 5 años tienen mayor 
probabilidad que los niños mayores y los adolescentes 
de lesionarse durante un accidente de tránsito (50 %), 
presentar lesiones de la columna cervical de C1-C4 
(47 %) y tener un TCE asociado (24 %). 

PATRONES DE LESIÓN CRANEAL

Un traumatismo de cráneo cerrado se produce por el 
contacto enérgico con una superficie lisa. La curvatura 
del cráneo se aplana en el punto de impacto y la lesión 
se extiende sobre un área proporcional a la deformación 
del cráneo. Cuando la deformidad del cráneo excede 
el límite de tolerancia se producen fracturas. Las sutu-
ras craneales no fusionadas pueden estar afectadas y 
producir una «fractura por estallido». La aceleración 
y la desaceleración también son factores importan- 
tes en la producción de la lesión. Un aumento inmediato 
y pronunciado de la presión en el punto del impac- 
to, y una disminución de la presión en el polo opuesto 
producen áreas pequeñas de cavitación y hemorragia 
en la corteza superficial.

En la lesión craneal penetrante, el área de impacto 
y el grado de distorsión del cráneo son pequeños. Se 
pueden presentar laceraciones del cuero cabelludo, 
depresión local o fragmentación del cráneo, desgarro 
de la duramadre, hematomas y laceraciones del tejido 
cerebral subyacente. La hemorragia cerebral en estas 
lesiones generalmente surge del desgarro de los vasos 
superficiales de la corteza.

La lesión craneal compresiva o por aplastamiento 
es inusual. Las fracturas suelen afectar a los agujeros 
de la base de cráneo y producir parálisis de los nervios 
craneales (NC). La arteria carótida interna puede des- 
agarrarse causando hemorragia, disección o accidente 
cerebrovascular. La compresión de lado a lado causa 
fracturas a través de la silla turca, que pone en riesgo 
la hipófisis.

Desarrollo y patrones de lesión craneal

La cabeza grande del lactante y la debilidad del los 
músculos cervicales aumentan el riesgo de lesiones por 
rotación y aceleración-desaceleración. La bóveda cra-
neal blanda, la anatomía de la duramadre y la riqueza 
vascular del espacio subaracnoideo exponen a los niños 
pequeños al riesgo de lesión y hemorragia intracraneal, 
incluso en ausencia de una fractura de cráneo. El alto 
contenido de agua y la viscosidad del cerebro joven 
aumentan el riesgo de lesión axonal. Con la maduración 
del cráneo y el cerebro se observan los patrones adultos 
de lesión intracraneal. Los pacientes pediátricos con 
cráneos delgados son más propensos a las fracturas de 
cráneo y los hematomas epidurales (HED), mientras 
que los pacientes adultos tienen riesgo de hemorragias 
subdurales e intraparenquimatosas.

TIPOS DE LESIÓN INTRACRANEAL

Hemorragia y otros efectos  
focales en el tejido cerebral

La lesión focal se produce cuando el cerebro se impacta 
contra la tabla interna rígida del cráneo. Esta lesión 
puede producir efectos de masa por hemorragia, con-
tusión o hematomas que inducen a la herniación y a la 
compresión del tronco encefálico. Los HED complican 
el 2-3 % de todos los ingresos pediátricos por TCE. Los 
HED de origen venoso u óseo pueden presentarse en 
la fosa posterior adyacentes a los senos venosos. Puede 
haber una presentación tardía si las suturas no están 
fusionadas y las fontanelas están abiertas. En los niños 
mayores, los HED generalmente surgen de la hemorragia 
arterial. Los pacientes pueden tener un breve intervalo 
lúcido para luego deteriorarse rápidamente por un 
hematoma intracraneal que se expande por la presión 
arterial. La hemorragia subdural (HSD) es habitual en 
niños, especialmente en aquellos con TCE por abuso. 
La presentación depende del tamaño y la localización 
de la hemorragia y las lesiones cerebrales asociadas. 
Estas lesiones explican la inconsciencia o las deficien-
cias neurológicas focales en el momento del accidente. 
La frecuencia de los hematomas intraparenquimatosos 
traumáticos (contusiones) aumenta con la edad. Estas 
lesiones suelen afectar a la corteza y a la sustancia blanca 
de los lóbulos frontales y temporales, al cuerpo y rodete 
o esplenio del cuerpo calloso y a la corona radiada. Es 
probable que existan cambios difusos en la sustancia 
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blanca (incluso en las regiones que se ven normales en 
las imágenes cerebrales convencionales).

Lesión difusa que afecta a los axones

La lesión difusa que afecta a los axones (lesión axonal 
difusa, LAD) es producida por las fuerzas de cizalla-
miento que actúan en las interfaces del cerebro que 
tienen diferente integridad estructural. Esta pérdida 
de conectividad, particularmente en la red de control 
frontoparietal, puede causar la función anormal de la 
red cerebral y alteraciones de la autoconsciencia. Las 
imágenes de la tomografía computarizada (TC) craneal 
en la LAD son variables en los niños. La resonancia 
magnética (RM) es más sensible a los cambios que 
habitualmente se observan en la sustancia blanca.

Tumefacción difusa del cerebelo  
en la presentación

La tumefacción cerebral después del TCE es mayor 
entre las 24-72 h. El edema generalizado o focal puede 
provocar desplazamientos del tejido cerebral a través 
de los compartimentos intracraneales (fig. 38-1). Estos 
síndromes de herniación (tabla 38-1) pueden producirse 
a pesar de una presión intracraneal (PIC) normal.

FIGURa 38-1.  Síndromes de herniación. A. La subfalcial 
y cingulada se producen cuando uno de los hemisferios 
cerebrales está desplazado bajo la hoz del cerebro a tra-
vés de la línea media; B. Las estructuras supratentoriales 
del uncus están desplazadas hacia abajo bajo la tienda del 
cerebelo, causando distorsión y compresión de la irriga-
ción sanguínea de las estructuras intratentoriales; C. Del 
foramen magno, la herniación hacia abajo del cerebelo 
causa compresión del tronco encefálico (v. tabla 38-1).

A

B

C

TA B LA  38-1

Tipos de síndromes de herniación de tejido cerebral

■� síndrome ■� mecanismo ■� características clínicas

Foramen magno Tejido herniado: desplazamiento descendente de 
la cara medial de los hemisferios cerebelosos

Compresión: medular unilateral o bilateral por 
las estructuras parafoliculares ventrales o 
tonsilares a través del foramen magno

Extensión tónica episódica con postura de 
opistótonos, causa tetraparesia

Cambios en la presión arterial, frecuencia 
cardíaca y arritmias

Respiración atáxica
Pupilas pequeñas y alteración de la mirada 

conjugada 

Tentorial central Tejido herniado: desplazamiento inferior de uno 
o ambos hemisferios cerebrales

Compresión: diencéfalo y mesencéfalo a través 
de la incisura tentorial

La PIC generalmente está elevada
Postura de decorticación o descerebración 

bilateral
Una forma «superior» de este síndrome puede 

presentarse si se descomprimen los ventrículos 
supratentoriales en presencia de una masa 
cerebelosa 

Uncal  
(transtentorial 
lateral) 

Tejido herniado: el lóbulo temporal medial 
(uncus y giro para hipocampal) es forzado a 
través de la incisura tentorial

Compresión: mesencéfalo y arteria cerebral 
posterior

La PIC generalmente está elevada
Hemiparesia contralateral
Dilatación pupilar y ptosis unilateral
Infarto unilateral o bilateral del lóbulo occipital
Hidrocefalia obstructiva por compresión del 

acueducto o la cisterna perimesencefálica
Regiones de necrosis y hemorragia en el 

tegmento, subtálamo, mesencéfalo y puente 
superior

Cingulado Tejido herniado: el giro cingulado se hernia bajo 
la hoz anterior

Compresión: arteria cerebral anterior

El infarto del tejido regional se puede observar 
en los estudios de imagen

Paresia contralateral de las extremidades 
inferiores 

PIC, presión intracraneal.
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Lesión de la médula espinal sin 
anormalidades radiológicas

Las características anatómicas de los niños de corta 
edad (es decir, falta de musculatura en cuello y cabeza 
de gran tamaño) conducen a una lesión de la médula 
espinal sin alteraciones radiográficas (SCIWORA, 
spinal cord injury without radiographic abnormality). 
Las características clínicas varían de disestesias con 
hormigueo o entumecimiento hasta la debilidad o la 
parálisis franca. La RM muestra cinco categorías de 
hallazgos posterior a la SCIWORA: sección completa, 
hemorragia mayor, hemorragia menor, edema aislado 
y normal. Los hallazgos son predictores del resultado.

Dislocación atlantooccipital traumática

La DAO es la disrupción de los ligamentos de soporte 
que causa el desplazamiento AO. Es frecuente que pase 
desapercibido en las radiografías simples. Las anormali-
dades neurológicas que deben alertar sobre la necesidad 
de estudios de imagen adicionales con TC o RM son la 
paresia de los NC y la disfunción motora o respiratoria. 
La DAO es rara en los niños y los adolescentes, y la 
mayoría de los casos informados son mortales.

MANEJO CLÍNICO INICIAL

Durante la primera hora de la lesión, el tratamiento 
incluye garantizar una vía aérea adecuada, mantener una 
presión arterial normal, proteger la columna cervical, 
solicitar una TC craneal y tratar los posibles síndromes 
de herniación. Las guías de la Brain Trauma Founda-
tion más actualizados están disponibles en http://www.
braintrauma.org/coma-guidelines/.

Isquemia postraumática, oxigenación 
tisular y metabolismo

La tumefacción cerebral y la hipertensión intracraneal 
pueden contribuir a la isquemia secundaria precoz. La 
hipotensión o la hipoxemia pueden ser devastadoras. El 
uso de técnicas de monitorización que reflejan el aco-
plamiento entre el FSC y metabolismo (p. ej., microdiá- 
lisis cerebral y la monitorización de la saturación tisu- 
lar de oxígeno cerebral) está incrementando. Los estudios 
sobre el metabolismo cerebral sugieren la existencia de 
disfunción mitocondrial después del TCE.

Lesión hipotalámica-hipofisaria

En el TCE moderado y grave, la frecuencia del hipopitui-
tarismo es alta. Hay una respuesta anormal en al menos 
uno de los ejes hipotálamo-hipofisario en el 23-69 % de 
los casos. La disfunción del eje hipotálamo-hipofisario 
inducida por TCE está asociada con la pérdida de la 
consciencia, la HSD y la fractura de cráneo.

LESIÓN MEDULAR TRAUMÁTICA 

La lesión neurológica está asociada con la lesión de la 
columna vertebral en �  50 %, y la lesión medular espinal 
(LME) completa se produce en �  25 % de los casos. La 
lesión evoluciona en horas o días. La LME o la hipoxe-
mia posterior a la LME son factores que empeoran el 
daño. El médico debe estar al tanto de las características 
y variedades de los síndromes de la médula espinal que 
ocurren en los traumatismos (tabla 38-2). En los niños 
menores de 9 años, las lesiones de la columna son más 
frecuentes en el atlas, el axis y las vértebras cervicales 
superiores. Las lesiones de los ligamentos que causan 
dislocación atlantooccipital (DAO) son más habituales 
que las lesiones óseas.

TA B LA  38-2

Síndromes traumáticos de la médula espinal

■� síndrome ■� mecanismo ■� halla Zgos

Sección medular completa Traumatismo
Vascular secundario

Pérdida de toda la función motora
Pérdida de toda la función sensitiva
Por encima de C3 – apnea y muerte

Brown-Séquard  
(hemisección medular)

Traumatismo 
penetrante

Pérdida ipsilateral de la propiocepción
Pérdida ipsilateral de la función motora
Pérdida contralateral de la sensación del dolor y la temperatura
Suspensión ipsilateral de todas las modalidades sensitivas

Medular central Hiperextensión del 
cuello

Alteración motora mayor en las extremidades superiores que en 
las inferiores

Suspensión de la sensibilidad en los dermatomas cervicotorácicos 

Medular anterior Hiperflexión
Oclusión de la arteria 

espinal anterior

Alteración motora variable
Pérdida del dolor y la temperatura conservando la propiocepción 

Cono medular Traumatismo directo La extensión a las raíces lumbosacras puede producir signos de 
neurona motora superior e inferior

Paraparesia espástica
Disfunción del esfínter
Pérdida sensitiva del sacro inferior en «silla de montar»
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Historia, diagnóstico y clasificación  
del TCE

El ítem más importante de la escala de coma de Glasgow 
(GCS, Glasgow Coma Scale) es el componente motor. La 
mejor respuesta motora en las extremidades superiores  
o inferiores se clasifica en una escala del 1 al 6. Se asigna 
una puntuación de 6 cuando el paciente obedece las 
órdenes. Cuando no hay reacción a un estímulo verbal y 
se ha excluido una LME, se utiliza un estímulo doloroso. 
El sitio de elección para aplicar el estímulo doloroso es 
la cara medial de los brazos o las piernas; esto ayudará a 
diferenciar la respuesta a la localización del dolor de una 
postura de flexión o extensión anormal. El movimiento 
hacia el estímulo doloroso no se considera localización.

Fase 1: atención prehospitalaria

El soporte vital básico incluye una evaluación primaria 
rápida para identificar y tratar rápidamente las lesiones 
que ponen en riesgo la vida. La protección de la columna 
cervical, la corrección de la obstrucción de la vía aérea 
y la reanimación cardiopulmonar general son los pasos 
más importantes. La intubación y la ventilación pueden 
ser necesarias si el paciente está obnubilado. La hiperten-
sión intracraneal con herniación inminente se sospecha 
por la presencia de pupilas dilatadas sin respuesta o 
una tríada de hipertensión sistémica, bradicardia y un 
patrón de respiración anormal. Si los hallazgos físicos 
sugieren herniación, se administra hiperventilación para 
disminuir la PIC. Una LME completa por encima de C3 
causa paro respiratorio y muerte, a menos que se inicie 
asistencia ventilatoria. La LME en C3-C5 da lugar a la 
insuficiencia respiratoria (que podría ser de inicio tardío).

Intubación endotraqueal controlada

La secuencia de intubación rápida se utiliza para asegurar 
la vía aérea en los niños con sospecha de aumento de la 
PIC, mientras que protege de las respuestas a la larin-
goscopia que elevan la PIC. Es muy importante evitar la 
hipoventilación, la hipotensión y la hipoxemia durante 
el procedimiento. El tratamiento previo con lidocaína 
puede atenuar el reflejo laríngeo y la respuesta simpática.

Intubación en la LME

Se presume que todos los niños con TCE tienen una LMT. 
La intubación debe ir acompañada de la estabilización 
alineada del cuello por un asistente o mediante el uso 
de un collarín cervical. Los pacientes con traumatismos 
pueden tener un vaciamiento gástrico enlentecido, por 
lo que deben estar disponibles dispositivos de aspiración 
de gran calibre. La lesión por encima de los niveles de 
la columna torácica superior puede causar la pérdida 
del tono simpático e hipotensión sin el incremento 
compensador de la frecuencia cardíaca. Debe estar 
disponible la atropina.

Procedimientos postintubación  
y ventilación mecánica

Inmediatamente después de la intubación, la cama debe 
volver a la posición con la cabeza a 30° y la cabeza del 

paciente se debe mantener en la línea media. La ventila-
ción debe alcanzar un pH de 7,35-7,45, con una presión 
parcial de CO2 (Pa�� 2) de 35-45 mm Hg. Cuando se 
sospeche una PIC elevada que pone en peligro la vida o 
de herniación cerebral, será necesaria la hiperventilación 
hasta que se lleve a cabo la evaluación y el tratamiento 
definitivo (p. ej., evacuación del hematoma, craniectomía 
descompresiva). La vasoconstricción cerebral máxima 
se produce con una Pa�� 2 de 20 mm Hg, por lo que 
una hiperventilación a niveles de Pa�� 2 inferiores es 
ineficaz y puede ser nociva.

Evaluación secundaria de otras lesiones

Cabeza

La evidencia de una fractura de la base de cráneo incluye el 
signo de Battle (equimosis retroauricular), ojos de mapache 
(equimosis periorbitaria), otorrea o rinorrea de líquido 
cefalorraquídeo (LCR) y hemotímpano. Las fracturas 
faciales pueden ponerse en evidencia de inestabilidad 
de los huesos faciales y el cigomático (p. ej., fractura de 
LeFort) y por alteraciones en escalón (step-off) (p. ej., frac- 
tura del borde orbitario). En los lactantes, el tono de la 
fontanela (abombada, blanda o deprimida) puede indi- 
car el nivel de PIC. Los pulsos carotídeos anormales en 
el cuello, los soplos y el síndrome de Horner indican la 
disección carótida traumática.

Cuello

Se debe asumir que la LMT se ha producido hasta que 
se hayan descartado las lesiones en los tejidos blandos 
y el hueso. El cuello debe ser inmovilizado con un co-
llarín de tamaño adecuado y la manipulación debe ser 
mínima. Si se retira el collar, el cuello se debe mantener 
sobre la línea media.

Tórax

Los patrones específicos de respiración después de un 
TCE pueden ser útiles para localizar el origen (fig. 38-2). 
La LME por encima de C4 causa la parálisis de todos 
los músculos respiratorios. Es probable que una lesión 
cervical más baja no afecte al diafragma, pero puede 
abolir la fortaleza de los músculos accesorios, disminuir 
la capacidad vital y causar retención de las secreciones. 
Con lesiones en T11, la función respiratoria, la capacidad 
vital y la tos pueden ser normales.

Respuesta pupilar

Se debe examinar el tamaño pupilar en reposo y con la 
reacción a la luz. El reflejo de la luz es una vía aferente 
a través del nervio óptico (NC II) y la vía eferente que 
comprende fibras eferentes entre las fibras simpáticas 
y parasimpáticas a lo largo del NC III. Si ambas pu-
pilas están dilatadas y sin respuesta (en ausencia de 
medicamentos o intoxicación), indican la compresión 
bilateral del NC III o hipoxia-isquemia cerebral grave. 
La dilatación unilateral o bilateral sin respuesta a la 
luz es una indicación de hiperventilación urgente, de 
realizar estudios de imágenes cerebrales y de posible 
intervención quirúrgica. Las pupilas puntiformes están 
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asociadas con lesiones pontinas. La dilatación pupilar 
unilateral no reactiva a la estimulación directa pero 
con reacción consensual está causada por la falta de 
percepción a la luz en ese ojo o por una pupila sin vías 
aferentes. La miosis pupilar ipsilateral asociada con 
ptosis y anhidrosis (es decir, síndrome de Horner) puede 
ser un signo de herniación transtentorial, de lesión del 
hipotálamo con interrupción de las vías simpáticas o de 
disrupción de las vías simpáticas cervicales. La lesión en 
el techo del mesencéfalo puede provocar que las pupilas 
se encuentren en posición medial y estén fijas a la luz, 
pero mantienen la atetosis, el reflejo cilioespinal y la 
respuesta al acomodamiento.

Sistema motor

La debilidad focal implica una lesión estructural. Se debe 
evaluar el tono en las cuatro extremidades. Es necesario 
buscar patrones de descerebración y los mismos no deben 
confundirse con convulsiones. Es necesario evaluar los 
patrones en forma unilateral, bilateral, espontáneo o 
el que se presenta sólo después de la estimulación. La 
presencia de respuestas apropiadas de localización y 
flexión en un paciente comatoso implican que las vías 

sensitivas están funcionando y que el tracto piramidal 
de la corteza cerebral al efector también, al menos 
parcialmente. La ausencia unilateral de respuestas 
coincide con la interrupción del tracto corticoespinal. 
La rigidez de decorticación consiste en la flexión de los 
brazos, las muñecas y los dedos, con la aducción de la 
extremidad superior y la extensión, la rotación interna 
y la flexión plantar en la extremidad inferior. Este pa-
trón motor se produce si la alteración de la actividad 
del tronco encefálico se localiza por encima del nivel 
del núcleo rojo, como en las lesiones que afectan a las 
vías corticoespinales en la cápsula interna, el hemisferio 
cerebral o el pedúnculo rostral del cerebro. La rigidez 
de descerebración consiste en opistótonos con los 
dientes apretados, los brazos extendidos, en aducción e 
hiperpronación, con las piernas extendidas y las plantas 
de los pies flexionadas. Este patrón motor se produce 
si la alteración de la actividad de la médula espinal se 
localiza entre los niveles de los polos rostrales del núcleo 
rojo y los núcleos vestibulares (mesencéfalo rostral a la 
mitad del puente), como se observa durante el deterioro 
rostrocaudal con herniación transtentorial, las lesiones 
expansivas de la fosa posterior o neurotoxicidad del 
tronco encefálico superior.

FIGURa 38-2.  La lesión en diferentes porciones del cerebro causa patrones de respiración anormal distintivos que pue-
den ayudar a localizar el área de lesión. A. Respiración de Cheyne-Stokes o fases alternantes de hiperpnea que indican 
disfunción profunda en los hemisferios cerebrales o el diencéfalo. B. La hiperventilación o la taquipnea indican lesión en 
la porción rostral del tronco encefálico o el tegmento. C. La respiración de apnea o las pausas prolongadas y sostenidas 
al final de la inspiración indican daño a nivel de la porción medial o caudal del puente. D. La respiración en racimos 
o tipo cluster (respiraciones periódicas con una amplitud irregular) indica una lesión inferior en el puente o medular 
alta. E. La respiración atáxica (respiración completamente aleatoria e irregular) indica lesión medular. (De Mettler FA. 
Neuroanatomy. St. Louis, MO: CV Mosby, 1948:816, con autorización.)
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Integridad funcional de la columna  
y la médula espinal

El paciente debe girarse en bloque sin flexionar la columna 
vertebral (manteniendo la cabeza en línea media) para 
examinar toda la columna vertebral. Se deben buscar 
equimosis. La columna vertebral debe palparse para 
descartar el ensanchamiento de los espacios o una mala 
alineación. La integridad funcional de la médula espinal 
se evalúa mediante una exploración motora y sensitiva 
completa. La American Spine Injury Association (ASIA, 
en http://www.asiaspinalinjury.org) tiene herramientas 
para determinar los niveles sensoriales y motores. La 
lesión completa se caracteriza por la pérdida de la fun-
ción motora, los reflejos segmentarios y la sensación por 
debajo de un nivel dado. La zona de preservación parcial 
es un área adyacente a nivel neurológico en la que se 
detectan hallazgos sensitivos y motores anormales. Un 
área con hallazgos anormales que no es contigua con el 
nivel postulado se clasifica como una lesión incompleta. 
Debido a que esta lesión tiene posibilidad de mejorar, 
es vital la revaloración. La parálisis flácida sin reflejos 
y la anestesia en todas las modalidades caracterizan al 
shock espinal. Este problema se encuentra en la mitad de 
los pacientes con LMT y se resuelve en 24 h en � 90 %. 
La LME por encima de la séptima vértebra torácica 
puede enmascarar la sensibilidad que normalmente está 
asociada con una lesión intraabdominal.

INVESTIGACIONES INICIALES

Se debe realizar una TC craneal después de la estabili-
zación respiratoria y hemodinámica. Esta prueba sirve 
para detectar anomalías que ponen en riesgo la vida y 
requieren neurocirugía urgente. La TC inicial permite 
visualizar la unión craneocervical de manera que se pue- 
den evaluar la DAO, la subluxación rotatoria de C1 en  
C2 y otras alteraciones craneocervicales. Se pueden 
observar pacientes con TC normal con alteraciones 
neurológicas leves, como convulsiones postraumáticas 
(CPT), vómitos, cefalea, irritabilidad y una puntación 
de GCS de 12 a 15. Se deben solicitar estudios de ima-
gen de la columna en todos los pacientes con dolor o 
sensibilidad del cuello o la espalda, déficits sensitivos 
o motores, alteración del nivel de consciencia o con 
lesiones muy dolorosas fuera de la región espinal. La 
práctica estándar dicta que las radiografías cervicales 
incluyan las proyecciones anteroposterior, lateral y 
odontoides. Las proyecciones laterales sirven para 
evaluar cambios en la alineación vertebral, la estructura 
ósea, el espacio intervertebral y los tejidos blandos. En 
pacientes neurológicamente intactos, las proyecciones en 
flexión-extensión pueden detectar inestabilidad oculta 
por lesión de los ligamentos. La RM espinal tiene alta 
sensibilidad para detectar cambios en los tejidos blan- 
dos y está indicada en presencia de hallazgos neurológi- 
cos. En los niños con TCE grave o dolor cervical es razo-
nable mantener inmovilizada la columna cervical hasta 
que se pueda realizar una RM para excluir una lesión 
de los ligamentos. En el niño alerta, la inmovilización 
se puede suspender cuando el dolor se ha resuelto y las 
radiografías en flexión y extensión no muestren una 
alteración aparente.

MONITORI ZACIÓN DE LA 
PRESIÓN INTRA CRANEAL 

EN LOS CUIDADOS CRÍTICOS 
NEUROLÓGICOS

Los niños con TCE grave (GCS �  9) y una lesión ocupante 
de espacio deben someterse a la extirpación de esta y, 
con frecuencia, se inserta un monitor de la PIC en el 
momento de la cirugía. Los que presentan una lesión 
craneal moderada (GCS 9-12) requieren una observación 
cuidadosa. Si hay deterioro será necesario repetir la TC 
craneal para descartar el desarrollo o el crecimiento de 
una lesión ocupante de espacio en este intervalo.

Líquido cefalorraquídeo  
y presión intracraneal

Los plexos coroides del cuarto ventrículo y los ventrí-
culos laterales producen el 80 % del LCR, y el resto es 
producido en el espacio intersticial y el revestimiento 
del epéndimo. El volumen de LCR de un adulto es de 
150 ml (en un neonato es de 50 ml) y la producción 
de LCR es de 10-20 ml/h (~450 ml/día). La PIC refleja 
el volumen de los tres compartimentos: el parénquima 
cerebral, el líquido extracelular o el LCR y el volumen 
sanguíneo cerebral (VSC). El cráneo en desarrollo tiene 
un volumen fijo y el aumento de uno de los contenidos 
intracraneales debe ser compensado por una disminu- 
ción equivalente de otro componente, de lo contrario 
aumentará la PIC. El punto en que se produce un aumen- 
to de la PIC que compromete la perfusión dependerá de 
la elastancia del cerebro y del potencial desplazamien- 
to del contenido intracraneal. Las alteraciones pueden 
estar causadas por edema cerebral, incremento del VSC, 
deficiencias focales de la perfusión cerebral alrededor 
de las contusiones cerebrales y variaciones del FSC y la 
reactividad cerebrovascular al CO2.

Monitorización invasiva  
de la presión intracraneal

La monitorización de la PIC puede realizarse a través 
de una ventriculostomía o un monitor de fibra óptica 
en el parénquima cerebral. La ventriculostomía permite 
drenar el LCR como tratamiento. Existe variabilidad en  
la práctica, con tasas de observación del 14-83 %.  
Algunos centros realizan exploraciones clínicas de se- 
guimiento y TC seriadas en lugar de monitorizar la PIC 
y tienen resultados similares.

Niveles objetivo de presión intracraneal y 
presión de perfusión cerebral

Presión intracraneal

En los adultos, el umbral para el tratamiento de la hi-
pertensión intracraneal es de 20-25 mm Hg. Es probable 
que este umbral de PIC para un pronóstico adverso sea 
similar para diferentes edades. Los incrementos breves de 
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la PIC que vuelven a la normalidad en �  5 min pueden 
ser insignificantes; pero, es probable que los incremen-
tos sostenidos �  20 mm Hg por �  5 min requieran 
tratamiento. La PIC óptima en el TCE pediátrico aún 
no sea ha definido.

Presión de perfusión cerebral

La presión de perfusión cerebral (PPC) se calcula como la 
diferencia entre la presión arterial media y la PIC media. 
Los valores normales de la presión arterial media y de la 
PPC son más bajos en los niños. Las guías recomiendan 
una PPC mínima de 40 mm Hg o de 40-50 mm Hg en 
niños ligeramente mayores con una evidencia débil. En 
pacientes adultos, el objetivo a menudo es de 60 mm Hg, 
pero puede ser individualizado en base a la oxigenación 
cerebral y la autorregulación.

TRATAMIENTOS EN LA 
ATENCIÓN CRÍTICA 

NEUROLÓGICA

Fase 4: tratamientos iniciales  
dirigidos a la PIC

Nivel 1A: sedación, analgesia y estrategia 
para la desviación del LCR

El primer paso para reducir la PIC es garantizar sedación, 
analgesia y bloqueo neuromuscular adecuados. Otros 
tratamientos de «primera línea» incluyen la elevación de 
la cabeza a 30° y mantenerla en la línea media (reducir 
la obstrucción del retorno venoso cerebral). Si la PIC 
permanece elevada y se ha colocado una ventriculosto-
mía, se drena el LCR.

Nivel 1B: tratamientos hiperosmolares

Si la PIC aún está elevada se inicia el tratamiento 
hiperosmolar con manitol o solución hipertónica. Se 
administra una dosis de solución hipertónica al 3 % de 
6,5-10 ml/kg o una infusión continua de 0,1-1,0 ml/
kg/h, administrada en una dosis ascendente. Se debe 
mantener la osmolaridad sérica �  360 mOsm/l. Aunque 
generalmente también se utiliza el manitol, no existen 
estudios que ofrezcan una guía para su administración. 
Las dosis intermitentes de manitol son de 0,25-0,5 g/kg. 
La solución hipertónica (generalmente 3 %) puede ser 
mejor tolerada que el manitol, que puede precipitar en 
insuficiencia renal. El manitol provoca una reducción 
inmediata de la viscosidad o una vasoconstricción refleja 
regulada por presión y un efecto osmótico tardío para 
desplazar agua fuera del tejido cerebral, pero la diuresis 
osmótica puede conducir a hipotensión e hiponatremia. 
La solución salina alrededor del 3 % puede ser mejor 
tolerada que el manitol, pues la carga de sodio aumenta 
el volumen intravascular en lugar de la diuresis y la 
deshidratación. El inicio del tratamiento con solución 
salina hipertónica al 3 % para obtener el control rápido 
puede evitar la hipoperfusión cuando la volemia es baja. 
Si la PIC no responde a la solución salina hipertónica, se 
deben considerar los tratamientos para la hipertensión 
intracraneal refractaria.

Fase 5: tratamientos para la hipertensión 
intracraneal refractaria

Segundo nivel: opciones  
quirúrgicas

El tratamiento quirúrgico puede ser necesario para la 
evacuación aguda de una lesión ocupante de espacio 
o para el tratamiento de la hipertensión intracraneal 
refractaria al tratamiento médico. La craniectomía 
descompresiva bifrontotemporoparietal precoz en los 
adultos con TCE grave disminuye la PIC y el tiempo de 
estancia, pero empeora el resultado a largo plazo. Los 
resultados pediátricos parecen ser más favorables con 
la descompresión.

Tercer nivel: otros tratamientos médicos

Las medidas médicas de tercer nivel incluyen el coma 
inducido por barbitúricos, la hipotermia y la hiperven-
tilación. Los barbitúricos pueden inducir una «ráfaga 
de supresión» electrofisiológica y controlar la PIC al 
reducir la actividad metabólica cerebral. La complica-
ción más habitual del tratamiento con barbitúricos es 
el compromiso hemodinámico y la hipotensión. Los 
análisis recientes despiertan la inquietud por el aumento 
de la mortalidad por hipotermia, pero aún se sugiere 
que se debe evitar la hipertermia. La hiperventilación 
controlada (Pa�� 2 30-35 mm Hg) se ha utilizado en los 
pacientes con hiperemia cerebral. Generalmente, al inicio 
del curso del tratamiento, se evita dicho tratamiento a 
menos que sea una medida transitoria que permita ganar 
tiempo antes de la cirugía de emergencia.

CONVULSIONES Y 
ANTICONVULSIV ANTES

Las convulsiones sintomáticas pueden producirse 
después de un TCE grave. Las convulsiones precoces 
ocurren los primeros 7 días y las tardías después de 7  
días de la lesión. Las convulsiones recurrentes tras  
7 días de la lesión se denominan epilepsia postraumática. 
En los pacientes con TCE grave, la tasa de CPT puede 
ser tan alta como el 12 % y hasta del 20-25 % para las 
CPT subclínicas detectadas en el EEG. La incidencia 
de convulsiones aumenta con la gravedad de la lesión. 
Aún no se entiende el significado de las convulsiones 
subclínicas y la importancia del tratamiento temprano. 
Los anticonvulsivantes profilácticos se recomiendan en 
los adultos con TCE grave, pero su papel en los niños 
es controvertido por la posibilidad de que la profilaxis 
pueda alterar la recuperación funcional.

MENINGITIS Y FIEBRE 
POSTRAUMÁTICAS

La meningitis postraumática es un riesgo en las fracturas 
medio-frontal, lateral-frontal, temporal-frontal y pos-
terolateral. Las especies de estreptococo y estafilococo 
predominan. La fiebre puede ser el signo más tempra- 
no de meningitis, pero la hipertermia se produce en 
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~30% de los niños con TCE grave en las primeras 24 h 
del ingreso. Las causas extracraneales de fiebre también 
deben descartarse (p. ej., infección pulmonar, embolis- 
mo graso, infección de la herida). Sin importar la causa, 
se debe controlar la hipertermia, pues puede empeorar 
el resultado neurológico.

DISFUNCIÓN 
HIPOTALÁMICA-HIPOFISARIA

Un nivel bajo de cortisol, la respuesta anormal al cor- 
tisol, la diabetes insípida o el síndrome de secreción 
inapropiada de hormona antidiurética son habituales 
en el período agudo y generalmente son transitorios. El 
síndrome perdedor de sal cerebral puede causar hipo-
natremia. La insuficiencia suprarrenal puede poner en 

riesgo la vida. En la fase aguda no es necesario evaluar 
las hormonas del crecimiento, gonadales o tiroideas.

TRATAMIENTOS  
DIRIGIDOS A LA LME

En los adultos, la metilprednisolona en dosis altas fue 
el estándar del tratamiento para la LME no penetrante. 
Desde 1998 han surgido preocupaciones sobre los 
estudios que apoyan el uso de esteroides y el aumento 
de la incidencia de infección y necrosis avascular con el 
tratamiento esteroideo. Las directrices recientes conclu-
yen que la administración de metilprednisolona no está 
recomendada para el tratamiento de la LME aguda y 
que los esteroides en dosis elevadas están asociados con 
efectos adversos dañinos que incluyen sepsis y muerte.
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CAPÍTULO 39��� TRAUMA tISMO 
CRANEOENCEFÁLICO POR ABUSO
RACHEL P. BERGER, DeNNIS W. SIMON, JE NNI FER E. WOLFORD Y MI CHAEL J. BELL

Los niños con traumatismo craneoencefálico por abuso 
(TCEA) pueden presentarse con una historia falsa o 
poco clara de la enfermedad actual, lo que hace que el 
diagnóstico rápido de la lesión cerebral sea uno de los 
muchos retos para su manejo. Los términos previos 
utilizados para describir la constelación de lesiones 
por abuso incluyen el «síndrome del bebé sacudido», 
«lesión cerebral traumática infringida», «traumatismo 
neurológico infantil infringido», «lesión cerebral trau-
mática no accidental» y «lesión cerebral traumática in- 
tencional». El término traumatismo craneoencefálico 
abusivo merece reconocer que el mecanismo de lesión 
cerebral puede incluir una combinación de sacudidas, 
impacto contuso, lesión de la médula espinal y lesión 
hipóxico-isquémica.

EPIDEMIO LOGÍA

El TCEA es la causa principal de muerte por abuso 
infantil y la más habitual de traumatismo craneoence-
fálico (TCE) grave en los lactantes. La incidencia es de 
29,7 por 100 000 en EE.UU. y de 14,1 por 100 000 en 
Canadá en �  1 año de edad. La incidencia verdadera 
probablemente se ha subestimado.

Factores de riesgo

La incidencia máxima se produce en el primer año de 
vida (edad promedio 2-8 meses). Un 25 % de los niños 
con TCEA son mayores de 1 año de edad. Se cree que 
el TCEA está asociado con el período de más llanto, 
pues es el factor desencadenante más habitual. Las 
circunstancias relacionadas con los cuidadores también 
contribuyen con el riesgo de TCEA. El estrés, tanto para 
las comunidades como para los individuos, puede ser el 
más prevalente de estos riesgos. El despliegue militar, 
los desastres naturales y el estrés económico afectan a 
las tasas de TCEA. Los factores estresantes individuales 
incluyen a los padres jóvenes, el control inadecuado 
de los impulsos, la baja escolaridad materna, el abuso 
de sustancias o alcohol y las enfermedades mentales 
(incluyendo la depresión puerperal). La ausencia de 
estos factores de riesgo no deben eliminar al TCEA del 
diagnóstico diferencial.

M ecanismos de lesión

Los mecanismos de lesión en el TCEA incluyen una 
combinación de sacudidas, traumatismo contuso, lesión 
hipóxico-isquémica y lesión de la médula espinal. El 
efecto de las fuerzas de cizallamiento por una sacudida 

es más evidente dentro de la órbita. Las hemorragias 
retinianas rara vez se producen en el TCE no infringido y, 
cuando lo hacen, no tienen la misma profundidad o área 
afectada como la que se observa en el TCEA. La lesión 
por sacudidas puede explicar los hematomas subdurales 
por desgarro de las «venas puente» mientras el cerebro 
se mueve rápidamente dentro de la bóveda craneal. El 
traumatismo por fuerzas contusas, solo o en combina-
ción con las sacudidas, es otro mecanismo posible. Se 
ha discutido mucho si es necesario el traumatismo por 
una fuerza contusa para producir las fuerzas necesa-
rias para causar una lesión cerebral grave (o mortal). 
Los modelos experimentales actuales sugieren que los 
modelos previos subestimaban la complejidad de las 
fuerzas biomecánicas en juego, así como las diferencias 
dependientes de la edad en el potencial de la lesión. Es 
habitual la lesión hipóxico-isquémica en el cerebro en 
el TCEA. Los biomarcadores de lesión neuronal en el 
TCEA son más similares a los que se encuentran en la 
lesión hipóxico-isquémica que en el TCE. Se ha postu-
lado que la hipoxia-isquemia puede ser producida por 
retrasar la atención médica después de un incidente de 
abuso o por la lesión en el tronco encefálico y la parte 
superior de la médula espinal con el desarrollo de apnea 
y lesión hipóxica.

DIAGNÓSTICO

Es frecuente que la historia relatada por el cuidador 
en los casos de TCEA sea poco fiable, ya sea porque el 
informante lo ignora o porque no está al tanto de que 
las acciones de otra persona causaron las lesiones. Es 
probable que no existan antecedentes de traumatismos. 
Es fundamental obtener una historia detallada y centrada 
en el tiempo que incluya el último momento en que el 
niño estaba sano, cuándo comenzó con los síntomas, 
aquello que motivó la búsqueda de atención médica y 
quién estaba con él cuando los síntomas iniciaron. Esta 
información debe documentarse cuidadosamente para 
que los cambios en los informes del cuidador puedan 
determinarse en las investigaciones posteriores.

La exploración física, incluyendo la evaluación de 
la vía aérea, la respiración y la circulación, son esen-
ciales. Casi la mitad de los niños con TCEA tienen una 
puntuación inicial de la Escala de Coma de Glasgow 
(GCS, Glasgow Coma Scale) de 13 a 15; por lo tanto, 
es importante considerar el TCEA incluso si el lactante 
o el niño pequeño parecen estar bien. La resonancia 
magnética (RM), incluyendo las imágenes ponderadas 
por difusión, puede detectar el edema temprano y los 
cambios isquémicos en la etapa subaguda de la enfer-
medad. También puede determinar el momento de las 

Shaffner5e9788416781614-CH039.indd   251 6/2/17   10:15 PM

Elite Books



252     Sección III : Enfermedad neurológica

lesiones y proporcionar información más completa 
sobre las lesiones axonales difusas y otras formas de 
encefalomalacia. Las imágenes de la columna cervical 
también pueden ser informativas. La hemorragia medular 
del canal subdural se presenta en � 60 % de los niños 
con TCEA en comparación con el 1% de los niños con 
TCE no infringido. En la figura 39-1 se muestra un 
ejemplo de los hallazgos habituales en la tomografía 
computarizada (TC) del cráneo.

Las lesiones traumáticas no neurológicas pueden 
ayudar a distinguir el TCEA de los diagnósticos alter-
nativos. La documentación meticulosa (incluyendo la 
documentación con fotos) de los hematomas, las petequias 
y las abrasiones ayudan en las investigaciones futuras. 
El 25-85 % de los niños con TCEA tienen una fractura 
aguda o curada en otro sitio diferente del cráneo. Es 
necesario solicitar estudios de imagen exhaustivos para la 
detección de las fracturas después de estabilizar al niño. 
La evaluación esquelética post-mórtem es necesaria en 
la muerte de cualquier niño de corta edad y el TCEA 
se encuentra entre los diagnósticos diferenciales. La 
exploración oftalmológica se debe realizar tan pronto 
como se puedan utilizar los fármacos midriáticos (el 
diámetro pupilar puede ser un signo clave de hiperten-
sión intracraneal). Las hemorragias en múltiples capas 
o las que se extienden en la periferia de la retina son 
patognomónicas del TCEA. Las lesiones abdominales 
deben considerarse en los niños con TCEA y las tran-
saminasas elevadas son una indicación de pruebas de 
imagen para el diagnóstico de alteraciones abdomina- 
les. Un tercio de los sujetos con lesión abdominal no 
tienen hematomas, dolor abdominal o descompresión 
en la exploración física.

Diagnóstico diferencial

El TCEA debe considerarse en el diagnóstico diferencial 
de cualquier niño pequeño con: a) TC craneal anormal, 
donde el mecanismo relatado por el cuidador no explique 
todas las lesiones, o b) los síntomas neurológicos no 

puedan ser explicados por otros procesos patológicos. 
El abordaje incluye una evaluación de las enfermedades 
que pueden ser confundidas con el TCEA (tabla 39-1). El 
imitador más habitual del TCEA es el TCE no infringido. 
Los otros diagnósticos mucho menos frecuentes son la 
aciduria glutárica tipo I, la linfohistiocitosis hemofa -
gocítica, la enfermedad hemorrágica del recién nacido, 
las malformaciones arteriovenosas y los trastornos 
hemorrágicos. Aunque estas enfermedades se parecen 
al TCEA, rara vez comparten todas sus características.  
A todos los pacientes evaluados por TCEA se les debe so- 
licitar una serie de pruebas hematológicas iniciales. 
La elevación leve del tiempo de protrombina/tiempo 
de tromboplastina parcial (TP/TTP) es habitual tras 
un TCEA, al igual que en un TCE no infringido, y no 
representan un trastorno hemorrágico subyacente. En 
los casos en que la única manifestación del abuso es la 
hemorragia (es decir, sin fracturas, sin lesiones abdomina-
les), cuando las anomalías del TP/TTP y/o plaquetas son 
persistentes (o más graves de lo esperado solamente por 
el TCE) o cuando la historia del paciente o su historia 
familiar sean sospechosas, es importante considerar una 
diátesis hemorrágica. Si hay otros niños en el hogar, no 
debe demorarse la notificación de los casos sospecho-
sos mientras se lleva a cabo la evaluación. El grado de 
participación del intensivista a menudo depende de la 
disponibilidad de médicos especializados en maltrato 
infantil en la institución.

M ANEJO/TRATA MI ENTO

El manejo global es similar al del TCE en los niños  
(v. cap. 38). Los niños con TCEA leve y moderado  
(GCS �  8) reciben medidas de apoyo para evitar lesiones 
secundarias (p. ej., hipoxia, hipotensión, hipertermia, 
hiponatremia y convulsiones). Los que presentan lesiones 
«moderadas» tienen una mortalidad más elevada que 
aquellos con TCE no infringidos con una GCS similar. 
La inmovilización de la columna cervical debe consi-
derarse, pues es posible que el mecanismo de lesión no 

FIGURa 39-1.  Tomografía computarizada craneal de un recién nacido de 3 meses con TCEA que muestra un hematoma 
subdural agudo (A, flecha) con sangre en capas a nivel tentorial (A, flecha discontinua) y un desplazamiento medial pro-
nunciado de los contenidos cerebrales. En B se observa la evidencia precoz de hipoperfusión cerebral e infarto (flecha).

A B
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la PIC y mantener la presión de perfusión cerebral 
(presión arterial media � PIC media). Un objetivo de 
PIC �  15-20 mm Hg se asocia con un pronóstico fa-
vorable. Es posible que la monitorización de la presión 
parcial de oxígeno del tejido cerebral (Pbt�2) no esté 

sea claro. Aunque muchos niños con TCEA tendrán 
fontanelas membranosas, el TCEA puede causar hiper-
tensión intracraneal y herniación cerebral si se superan 
los mecanismos compensadores. Al igual que en el TCE, 
en los casos de TCEA es igual de importante minimizar 

TABL   A  39-1

Evaluación recomendada para un niño con lesión intracraneal posiblemente causada por un TCEA

■� prueba ■� juStIfIcacIóN

■� �ESPECIALISTA 
RECOM ENDAD O 
PARA EVALUAR L OS 
RESULTAD OS ■� OtrOS

Exploración ocular con 
dilatacióna

Para evaluar las hemorragias 
retinianas 

Oftalmólogo pediatra Se recomienda fuertemente 
la documentación con 
fotografías 

Evaluación esquelética 
que incluya placas 
costales oblicuasb

Para evaluar las fracturas Radiólogo pediatra No se deben solicitar 
radiografías portátiles 

Evaluación esquelética 
de seguimiento 

Para evaluar fracturas 
(especialmente fracturas de la 
metáfisis y costales) que fueron 
agudas en el momento de la 
evaluación esquelética inicial 
y que todavía no se podrían 
visualizar 

Radiólogo pediatra Se debe realizar de 10-
14 días después de la 
evaluación esquelética 
inicial (se pueden omitir la 
pelvis y el cráneo)c 

Evaluación de una 
posible etiología 
hematológica de 
la hemorragia 
intracraneald 

TP/PTT, plaquetas, INR, factor 
VIII, factor IX, dímero D, 
fibrinógeno 

Se recomienda la consulta con 
un hematólogo pediatra si hay 
alteraciones en la evaluación 
de cribado

Ácidos orgánicos 
urinarios y 
aminoácidos séricos 

Para descartar aciduria glutárica 
tipo I como una etiología en 
los niños con hemorragia 
intracraneal aislada 

La aciduria glutárica 
tipo I es muy rara y 
su presentación no se 
superpone totalmente 
con el TCEA, pero debe 
ser descartado como un 
imitador. No se debe 
retrasar el informe a los 
SPI sin importar si se 
cuenta con los resultados 

RM del cerebro con 
imágenes de la 
columna 

La RM cerebral puede 
proporcionar información 
ampliada sobre la lesión 
del parénquima cerebral 
y la hipoxia. La RM de la 
columna puede proporcionar 
información importante sobre el 
mecanismo de lesión 

Neurorradiólogo pediatra 

Evaluación de la lesión 
abdominal oculta 

Pruebas de función hepática, 
enzimas pancreáticas

Si AST o ALT �  80 UI/l, 
se recomiendan pruebas 
definitivas (p. ej., TC 
abdominal) 

ALT, alanina aminotransferasa; AST, aspartato aminotransferasa; CPT, cinta pediátrica de triaje; INR, índice internacional  
normalizado; PTT, tiempo parcial de tromboplastina; SPI, servicios de protección infantil; TC, tomografía computarizada; TCEA, 
traumatismo craneoencefálico por abuso; TP, tiempo de protrombina.
a En los niños demasiado inestables para la dilatación ocular se recomienda la evaluación inicial sin dilatación y/o la dilatación  
secuencial de los ojos.
b En los niños que fallecen antes de terminar la evaluación esquelética se debe realizar post-mórtem. Cualquier alteración debe ser  
informada al forense que realiza la autopsia.
c En los niños demasiado inestables para ser sometidos a la evaluación esquelética hasta 1 semana o más de su ingreso, es posible  
realizar una sola evaluación esquelética de 10-14 días después de su ingreso en lugar de realizar la evaluación inicial y el seguimiento.
d No es necesario medir los factores VIII y IX, el fibrinógeno y el dímero D en los niños que también tienen otras manifestaciones no 
hematológicas del abuso (p. ej., fracturas).
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disponible para muchas víctimas de TCEA a causa de su 
edad y el riesgo de fracturas craneales con la colocación 
del monitor. Las convulsiones subclínicas pueden ser 
más comunes y puede ser útil la monitorización con 
electroencefalografía continua. Los anticonvulsivantes 
profilácticos pueden considerarse, pero no existe evi-
dencia que mejoran el resultado.

RESULTAD OS

La mortalidad y morbilidad después de un TCEA son 
más altas que tras un TCE no infringido de gravedad 
similar. Las posibles causas incluyen las características de 
la lesión, el retraso de los cuidadores para buscar atención 
médica, el retraso de los sanitarios para identificar el 
traumatismo, los efectos del tratamiento inadecuado o 
un TCEA previo y los factores del desarrollo. Los estu-
dios sobre los resultados neurocognitivos a largo plazo 
muestran morbilidad grave por el TCEA.

IN FORM ES Y ASPECTOS LEGALES

En EE.UU., los médicos están obligados a informar si 
se sospecha de abuso infantil y están protegidos de las 
ramificaciones legales de los informes siempre y cuando 
estos sean de buena fe. Cada estado tiene leyes y pro-
cesos únicos para presentar un informe por sospecha 
de abuso. Muchas instituciones cuentan con personal 
de servicios sociales u otro personal que puede ayudar 
a los médicos a redactar un informe a los servicios de 
protección infantil (SPI) o al organismo de investigación 
pertinente para el estado. Finalmente, es responsabilidad 
del médico garantizar que se lleve a cabo un informe. La 
información acerca de los informes de cada estado están 
disponibles en línea en www.childwelfare.gov/systemwide/

laws_policies/statutes/. Su objetivo es proporcionar a las 
autoridades los hechos médicos en un lenguaje simple 
y no médico para informarles sobre la gravedad de las 
lesiones (es decir, si ponen en riesgo la vida o no) y dar 
información sobre la fortaleza del diagnóstico (es decir, 
si hay posibilidad de abuso o si las lesiones diagnosti-
can el abuso). No es un documento estático y se puede 
añadir más información, incluyendo un cambio en la 
evaluación sobre la probabilidad del abuso, según esté 
disponible (p. ej., después de una exploración ocular 
con dilatación o una exploración esquelética). No es 
responsabilidad del médico identificar al responsable.

Cuando se discute con la familia el informe a los SPI, 
este puede ser breve, respetuoso y directo. A lo largo de 
la conversación, el enfoque del médico debe orientarse 
hacia el bienestar del niño. Puede ser muy útil incluir a 
un trabajador social del hospital o al personal de apoyo 
con experiencia en el sistema de los SPI como parte del 
informe. Aunque es importante notificarlo a los padres,  
si estos no están disponibles, los médicos no deben 
retrasar el informe. La notificación del abuso infantil 
protege al niño y alerta a los SPI de la presencia de un  
ambiente potencialmente violento. Es importante para  
la seguridad de los otros niños o adultos de ese hogar  
quienes pueden ser víctimas de violencia doméstica.

PREVENCIÓN

A diferencia de muchas enfermedades, las medidas para 
prevenir un TCEA generalmente tienen una naturaleza 
social. La principal forma en que un intensivista puede 
prevenir el TCEA es teniendo un alto índice de sospecha 
de los posibles casos, informarlos a las autoridades 
apropiadas y trabajar dentro del sistema para evitar 
casos futuros de los cuidadores que tienden a este com- 
portamiento.
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CAPÍTULO 40��� STATUs EPILÉPTICO

KIMBERLY S. BENNETT y COLIN B. VAN ORMAN

DEFINICIÓN

La definición clásica del status epiléptico (SE) es la 
actividad convulsiva, ya sea continua o episódica, sin 
la recuperación total de la consciencia, que dura al 
menos 30 min. El SE puede conceptualizarse en etapas: 
a) SE premonitorio o prodrómico, caracterizado por el 
aumento de la frecuencia de convulsiones seriadas con 
la recuperación de la consciencia entre los episodios; 
b) SE incipiente, definido por convulsiones continuas o 
intermitentes que duran hasta 5 min sin recuperar com-
pletamente la consciencia; c) SE inminente o temprana, 
caracterizada por la actividad convulsiva que persiste de 
5-30 min, y d) SE establecido, definido por convulsiones 
que duran �  30 min. Cuando el SE dura más de 30-60 
min suele desarrollarse un SE sutil (los signos clínicos 
disminuyen, sin embargo, la actividad convulsiva persiste 
en el electroencefalograma [EEG]). Finalmente, el SE no 
convulsivo (SENC) se refiere a la actividad convulsiva 
continua en el EEG sin signos clínicos asociados. Una 
definición operativa del SE es la actividad convulsiva 
que dura �  5 min. En los niños, las convulsiones no 
provocadas que no están asociadas a la fiebre suelen 
durar �  4 min y es poco probable que las convulsiones 
que duran �  5 min remitan espontáneamente. Es menos 
probable que un SE que dura � 30 min responda a los 
anticonvulsivantes.

CLASIFICACIÓN

Status epiléptico convulsivo generalizado

El SE convulsivo generalizado (SECG) se caracteriza por 
la actividad convulsiva tónica, clónica o tónico-clónica 
que afecta a todas las extremidades; representa del 73-
98 % del SE pediátrico. Las convulsiones a menudo 
empiezan de forma focal, pero se diseminan hasta afectar 
a todo el cerebro. El SE motor focal afecta a una sola 
extremidad o lado de la cara, es menos habitual que el 
SECG y frecuentemente está asociado con patología 
cerebral focal (tabla 40-1). El SE mioclónico se carac-
teriza por sacudidas mioclónicas repetitivas, irregulares, 
asincrónicas, de baja amplitud que afectan a la cara y 
las extremidades. El SE mioclónico es más habitual en 
pacientes comatosos y a menudo está asociado con 
anoxia o paro cardíaco (tabla 40-2).

Status epiléptico no convulsivo

El SENC se define por convulsiones continuas, no 
motoras diagnosticadas mediante el EEG. El SE de 

ausencias se define por la alteración de la consciencia 
y un patrón generalizado de picos y ondas simétricas de 
3 Hz en el EEG. El SE complejo parcial se caracteriza 
por la alteración de la consciencia y la actividad focal 
en el EEG (generalmente en el lóbulo temporal). En 
pacientes comatosos, el SENC se debe considerar en los 
pacientes con obnubilación prolongada después del cese 
de las convulsiones o el coma de etiología desconocida. 
Las crisis no convulsivas se producen en el 16-46 % y 
el SENC en el 18-33 % de los niños gravemente enfer-
mos con alteraciones inexplicables de la consciencia o 
sospecha de SE. El SENC y las crisis no convulsivas a 
menudo se producen en niños con trastornos cerebrales 
preexistentes y epilepsia, pero más del 40 % de los niños 
con ataques no convulsivos previamente estaban sanos.

Status epiléptico refractario

El SE de cualquier clasificación que no remite después del 
tratamiento con dosis adecuadas de dos anticonvulsivantes 
se conoce como SE refractario (SER). En los niños, el 
10-40 % de los SE son refractarios. La mortalidad del 
SER es del 13-30 %, y el 33-50 % de los supervivientes 
tienen secuelas neurológicas. Casi la mitad (46 %) de 
los neonatos con SE desarrollan SER y sólo el 10 % 
tienen buenos resultados en el desarrollo neurológico 
al año de edad. El SE superrefractario se define como la 
persistencia o la recurrencia de las convulsiones a pesar 
de 24 h de coma farmacológico.

Status epiléptico neonatal

Es poco probable que los neonatos presenten un SECG 
o convulsiones continuas. Se pueden producir con-
vulsiones frecuentes y seriadas sin recuperación de la 

Tumor cerebral

Astrocitoma
Oligodendroglioma
Glioblastoma

Infección

Absceso cerebral
Encefalitis vírica
Cisticercosis
Tuberculosis

Vascular

Trombosis de la vena cortical
Malformación arteriovenosa
Accidente cerebrovascular

Traumatismo

Quiste postraumático
Hematoma subdural  

crónico
Gliosis focal

TA B La   40-1

Etiologías habituales del SE motor focal
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consciencia. Las convulsiones neonatales a menudo son 
polimórficas y pueden caracterizarse por una postura 
extensora o flexora rápida, temblor de las extremidades 
extendidas, apnea, desviación ocular o automatismos. 
Los trastornos asociados con un SE neonatal se enumeran 
en la tabla 40-3.

EPIDEMIOLOGÍA

Más del 40 % de los SE pediátricos se presentan en los 
niños menores de 2 años, y el 25-40 % ocurren en los 
niños con epilepsia conocida. Los factores de riesgo 
para un SE en niños epilépticos son la epilepsia inducida 
por un trastorno neurológico (epilepsia sintomática), 
episodios previos de SE, uso de múltiples anticonvulsi-
vantes, retraso psicomotor, anomalías generalizadas en el  
EEG y la disminución progresiva del anticonvulsivante. 
Sin embargo, el 60 % de los SE en los niños epilépticos 

ocurren a pesar de tener niveles terapéuticos de los anti-
convulsivantes y sin un factor precipitante identificable, 
como la fiebre o una enfermedad concurrente. El SE es 
la forma de presentación en el 12 % de los niños con 
convulsiones no provocadas de reciente aparición. El 
SE de nueva aparición se ha asociado, en el 17 % de los 
niños, con episodios desencadenantes tratables, como 
las alteraciones electrolíticas o infecciones del sistema 
nervioso central (SNC). Los niños con una anomalía 
neurológica preexistente tienen una probabilidad de 
3-24 veces más de experimentar una recurrencia.

TA B La   40-2

Etiologías habituales del SE mioclónico

Lesión anóxica

Paro cardíaco
Derivación cardiopulmonar
Intoxicación por monóxido de carbono
Narcosis de CO2

Infección

Encefalitis vírica
Encefalomielitis desmielinizante aguda
Panencefalitis esclerosante subaguda
Infección oportunista

Lesión

Golpe de calor
Relámpagos
Hemorragia intracraneal

Metabólico

Insuficiencia hepática
Insuficiencia renal
Hipoglucemia
Hiponatremia
Hiperglucemia no cetósica
Deficiencia de tiamina

Toxinas

Antidepresivos tricíclicos
Anticonvulsivantes

Antibióticos (�-lactámicos, carbapenem, quinolona)
Opiáceos
Litio
Intoxicación por metales pesados

Síndromes genéticos/epilepsia

Epilepsia mioclónica juvenil
Síndrome de Lennox-Gastaut
Epilepsia por ausencias
Epilepsia mioclónica degenerativa
Síndrome de Angelman

TA B La   40-3

Etiologías habituales del SE neonatal

Lesiones perinatales o agudas

Hipoxia-isquemia
Hemorragia intracraneal
Accidente cerebrovascular

Infección

Meningitis
Encefalitis
Abscesos

Metabólico

Hipoglucemia
Hipocalcemia
Hiponatremia
Hipomagnesemia
Encefalopatía por bilirrubinas

Errores innatos del metabolismo

Fenilcetonuria
Hiperglucemia no cetósica
Deficiencia de piridoxina
Histidinemia
Hiperamoniemia
Homocitrulinemia  
Enfermedad de la orina con olor a jarabe de arce
Hipoglucemia sensible a leucina

Toxinas

Antibióticos (�-lactámicos, carbapenem, quinolonas)
Anestésicos
Abstinencia de drogas
Intoxicación por metales pesados

Malformaciones cerebrales

Defecto de la migración neuronal
Síndrome neurocutáneo

Enfermedades degenerativas

Encefalopatía de Leigh
Leucodistrofias
Enfermedad de Alpers
Enfermedad de Sandhoff
Enfermedad de Tay-Sachs

Síndromes benignos familiares

Convulsiones neonatales benignas familiares
Mioclonías neonatales benignas del sueño
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de adenosina trifosfatasa de sodio-potasio (Na/K-ATPasa) 
y la activación de la conductancia al potasio (K� ) para 
permitir la repolarización de la membrana. Se cree que 
la adenosina, un neuroprotector endógeno, regula la 
inhibición neural inicial y el cese de las convulsiones.

Secuencias de maduración  
en el cerebro inmaduro

El cerebro inmaduro es más susceptible a las convulsiones, 
probablemente por las diferencias de la maduración en 
los sistemas excitadores e inhibidores. De forma para-
dójica, el cerebro inmaduro es relativamente resistente 
a la muerte celular inducida por las convulsiones y la 
reorganización sináptica. A pesar de la resistencia rela-
tiva a la lesión histológica, las convulsiones durante el 
desarrollo pueden causar efectos adversos permanentes, 
incluyendo la alteración cognitiva y la disminución del 
umbral convulsivo.

Lesión cerebral inducida  
por el status epiléptico

Las convulsiones que duran más de 30-60 min son sufi-
cientes para causar lesión neuronal. Tanto el SE convulsivo 
como el no convulsivo pueden causar lesiones. La lesión 
neuronal inducida por el SE probablemente está media- 
da por excitotoxicidad y se debe a la actividad prolongada 
convulsiva, no a las complicaciones sistémicas, como la 
hipoxia, la hipoglucemia o la hipertermia. La entrada de 
calcio a la célula tiene un papel importante. Una lesión 
neurológica aguda asociada puede acortar la duración de 
las convulsiones necesarias para causar lesión neuronal.

PRESENTACIÓN CLÍNICA Y 
DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Status epiléptico convulsivo

Status epiléptico convulsivo generalizado

El SECG puede ser de naturaleza tónico-clónica, clónica 
o tónica. El 40-80 % del SECG en los niños se presentan 
como convulsiones agudas, más habitualmente con 
actividad tónico-clónica generalizada. En los niños con 
epilepsia, el SECG a menudo inicia con el aumento de 
la frecuencia de convulsiones seriadas y el tratamiento 
oportuno puede evitar la progresión. La exploración 
neurológica puede revelar anomalías de la función de los 
nervios craneales y respuestas unilaterales o bilaterales 
de Babinski. Se ha documentado la pleocitosis del líquido 
cefalorraquídeo como una consecuencia del SECG.

Status epiléptico clónico
El SE clónico puede persistir horas o días, con aumentos 
y descensos de su intensidad. La hemiplejía postictal 
persistente es habitual. Las convulsiones clónicas en los 
niños pequeños son principalmente unilaterales, pero 
pueden cambiar de lado a lado. Se puede conservar 
la consciencia y el compromiso autonómico suele ser  
menos pronunciada que en las convulsiones tónico- 
clónicas.

ETIOLOGÍAS

Las etiologías febril o sintomática aguda representan 
�  80 % del SE entre los niños menores de  2 años de 
edad. Las etiologías criptógenas y sintomáticas remotas 
(p. ej., el antecedente de una lesión cerebral) representan 
más del 60 % de los SE en niños mayores de 4 años. La 
disminución o la suspensión de los anticonvulsivantes 
es un evento desencadenante habitual entre los niños 
mayores. La infección del SNC, las alteraciones meta-
bólicas, la lesión cerebral traumática y la lesión cerebral 
anóxica son las etiologías específicas más habituales 
del SE sintomático agudo en pediatría. Otros episodios 
desencadenantes son las alteraciones electrolíticas, las 
exposiciones a tóxicos y las malformaciones congénitas. 
La identificación y la comprensión del SE asociado 
con fiebre e inflamación del SNC en ausencia de una 
infección identificada está aumentando. Se denomina 
encefalopatía aguda con SE mediado por inflamación a 
un grupo de trastornos, siendo los tres más reconocidos 
el síndrome de hemiplejía-hemiconvulsiva idiopática de 
la infancia (SHHI, edad de 0-4 años), la encefalopatía 
epiléptica refractaria inducida por fiebre en niños de 
edad escolar (desde los 4 años hasta la adolescencia 
y también conocido como encefalopatía aguda con 
convulsiones parciales repetitivas y refractarias) y el 
SER de nueva aparición (20-50 años). Estos trastornos 
generalmente se caracterizan por fiebre que puede dis-
minuir días antes del inicio de las crisis, que a menudo se 
presentan como encefalopatía límbica (p. ej., confusión 
o cambios conductuales, trastornos del movimiento y 
convulsiones límbicas), y puede ser difícil diferenciarlos 
de otras etiologías del SER. La mortalidad es del 12 % 
y la epilepsia refractaria y discapacidad cognitiva sig-
nificativa son habituales.

MECANISMOS DE LA 
ENFERMEDAD

Inicio y progresión de las convulsiones

El inicio y la propagación de las convulsiones comprende 
el fallo de la inhibición mediada por ácido � -aminobu-
tírico (GABA) y/o el aumento de la excitación mediado 
por glutamato. La excitación neuronal aberrante habi-
tualmente se origina en regiones cercanas a la lesión 
cerebral o del tejido cicatricial, pero puede surgir de 
neuronas sanas. A medida que las neuronas adyacentes 
comienzan a emitir descargas, se liberan mediadores 
de excitación, incluyendo al glutamato. El glutamato 
activa los receptores de N-metil-�-aspartato (NMDA), 
facilitando la sincronización neuronal local, además de 
la diseminación de la convulsión. Los mecanismos que 
permiten las convulsiones autosostenidas necesarios  
para el SE aún no se entienden con claridad. Los posi- 
bles factores incluyen la ramificación axonal inducido 
por lesiones, la reducción de la actividad inhibidora in-
terneuronal y los cambios en el tráfico de receptores que 
favorecen la excitabilidad. Los mecanismos implicados 
en el cese de las convulsiones incluyen el predominio de 
la actividad GABA, la estabilización de la membrana por 
un pH extracelular ácido, el bloqueo de magnesio de los 
canales de NMDA, la activación del sistema de bombas 
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Status epiléptico tónico
El SE tónico es menos habitual y se produce casi exclu-
sivamente en los niños y adolescentes con antecedentes 
conocidos de epilepsia. Las convulsiones tónicas seriadas 
son típicas y las manifestaciones autonómicas, particular-
mente el aumento de las secreciones bronquiales, pueden 
ser pronunciadas. Con el tiempo, las manifestaciones 
conductuales se limitan a la desviación ocular, las irre-
gularidades respiratorias y la hipersecreción. Un estado 
confusional postictal puede persistir días.

Status epiléptico motor focal
El SE motor focal puede afectar a los niños con trastor-
nos desencadenantes agudos (tabla 40-1) o a aquellos 
con epilepsia. El que está causado por una enfermedad 
aguda (p. ej., encefalitis) generalmente causa un SECG 
secundario. En niños con epilepsia, el SE motor focal 
puede manifestarse como sacudidas de la comisura labial 
o de la mejilla, salivación, dificultades para la deglución 
y ausencia del habla. Pueden producirse alteraciones 
autonómicas y deterioro de la consciencia.

Status epiléptico mioclónico

El SE mioclónico se caracteriza por la repetición incesante 
de sacudidas mioclónicas masivas y puede ser difícil de 
controlar. La encefalopatía hipóxico-isquémica aguda 
es la causa más habitual. El SE mioclónico también se 
produce por trastornos metabólicos (p. ej., hipoglucemia, 
insuficiencia hepática o renal, o intoxicación por metales 
pesados) (tabla 40-2).

Status epiléptico no convulsivo

El SENC puede presentarse por una variedad de ca-
racterísticas clínicas, incluyendo delirio, disminución 
del habla, ecolalia, mirada ausente con o sin parpadeo, 
masticación y rascado compulsivo, temblores, mioclonía 
sutil en la cara o los miembros, rigidez o flexibilidad 
cérea, o características vegetativas. Los pacientes grave-
mente enfermos con coma inexplicable u obnubilación 
prolongada después del SEC pueden tener SENC.

SENC de ausencia

El SENC generalizado, ampliamente conocido como 
SENC de ausencias, también se ha denominado status 
de pequeño mal y estupor con espigas y ondas, y el 
75 % de los casos se producen antes de los 20 años. 
El SE de ausencia se caracteriza por el deterioro de la 
consciencia. Pueden presentarse automatismos complejos 
y manifestaciones motoras (p. ej., párpados mioclónicos 
y espasmos faciales, mioclonía unilateral o bilateral de 
las extremidades y/o fenómenos atónicos que producen 
caídas, movimientos de la cabeza, torcedura de la rodilla 
u otras alteraciones de la postura) en aproximadamente 
la mitad de los casos. Los pacientes tienen amnesia total 
o parcial de estos episodios.

SE parcial complejo
El SE parcial complejo también es conocido como estado 
psicomotor, SENC focal, SE límbico-temporal o SENC 
localizado. Puede presentarse en forma de convulsio- 
nes parciales recurrentes frecuentes sin recuperar total-
mente la consciencia entre las convulsiones o los episo-
dios continuos de confusión mental de larga duración y 

alteraciones conductuales con o sin automatismos. El SE  
parcial complejo a menudo está caracterizado por alte-
raciones cíclicas entre una mirada sin respuesta y una 
respuesta parcial con automatismos casi con un propósito.

Manifestaciones sistémicas

Durante el SE temprano, los mecanismos compensadores 
para atenuar la lesión asociada a las convulsiones son 
prominentes (es decir, el aumento de las catecolaminas, 
taquicardia, hipertensión, aumento del flujo sanguíneo 
cerebral [FSC], aumento de las presiones venosas cen-
trales e hiperglucemia). La acidosis láctica es habitual, 
se pueden presentar hipoxemia leve e hipercapnia mo-
desta. Otros signos autonómicos son frecuentes, como la 
diaforesis, la hipersecreción y la midriasis. El SE tardío 
está caracterizado por el fracaso de los mecanismos 
compensadores y la lesión asociada a las convulsiones 
(p. ej., hipertermia, hipotensión, hipoglucemia, pérdida 
de la autorregulación cerebral). El FSC se vuelve depen-
diente de la presión, por lo que es indispensable corregir 
la hipotensión. El edema cerebral puede acompañar al 
SE tardío y es más habitual en pacientes pediátricos 
que en adultos. Las convulsiones motoras sostenidas 
pueden causar rabdomiólisis e hipercalemia. La hipoxia 
y la hipercapnia frecuentemente empeoran. Es habitual 
la apnea y el manejo inadecuado de las secreciones. Los 
reflejos pupilares y corneales pueden estar ausentes en 
las fases ictales o postictales.

MANEJO CLÍNICO

Estabilización inicial

El SE es una emergencia médica que requiere interven-
ción oportuna, pues la duración de las convulsiones está 
inversamente asociada con la respuesta al tratamiento 
y un resultado favorable. La primera prioridad de la 
estabilización inicial es garantizar la permeabilidad y 
el control de la vía aérea. El paciente debe ser colocado 
de modo que la actividad convulsiva actual no le cause 
lesiones físicas. No se le debe poner nada en la boca por el 
riesgo de aspiración. Hay que administrar oxígeno suple- 
mentario y respiración asistida a medida que sea necesario. 
Si es necesario el bloqueo neuromuscular para facilitar la 
intubación, un agente de acción rápida permite evaluar 
más rápidamente si continúa la actividad convulsiva. Si 
es necesario el bloqueo neuromuscular continuo, la mo-
nitorización EEG continua está indicada para evaluar la 
actividad convulsiva. La hipotensión o la deshidratación 
deben tratarse con reanimación hídrica isotónica o va-
sopresores. La hipertensión es habitual con la actividad 
convulsiva actual y no se debe tratar a menos que persista 
cuando se haya detenido la actividad convulsiva. La 
tiamina puede considerarse antes de la administración 
de dextrosa en niños mayores con riesgo de deficiencias 
nutricionales. La piridoxina se debe administrar a los 
neonatos con convulsiones persistentes y sospecha de 
actividad convulsiva dependiente de piridoxina. Los anti- 
bióticos empíricos y el aciclovir se deben administrar a  
los pacientes con riesgo de infección o SE de reciente 
inicio y fiebre. Se debe tratar la hipertermia (�  38,5 ºC)  
con antipiréticos o un sistema de enfriamiento. La acidosis 
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metabólica suele corregirse de forma espontánea tras 
el cese de las convulsiones y la hidratación apropiada.

Pruebas diagnósticas

Se deben medir los niveles de glucosa sérica y electrólitos 
en los pacientes con SE y las concentraciones séricas de 
anticonvulsivantes en los niños con tratamiento crónico. 
Las pruebas de cribado toxicológico se deben solicitar 
a los pacientes con posibilidad de ingesta de tóxicos. La 
tomografía computarizada craneal es apropiada en pa-
cientes con convulsiones de reciente inicio o en aquellos 
con riesgo de anomalías anatómicas, lesiones ocupantes 
de espacio o edema cerebral. La punción lumbar está 
indicada en pacientes con riesgo de meningitis o con un 
trastorno convulsivo de reciente inicio. Se deben revisar los 
niveles séricos de amoníaco, lactato, aminoácidos séricos 
y niveles urinarios de ácidos orgánicos en los lactantes y 
niños dado el riesgo de errores innatos del metabolismo. 
Pueden estar indicadas pruebas metabólicas más especí-
ficas. Se debe considerar la evaluación del SE inducido 
por inflamación o mediado por anticuerpos en los casos 
de SE superrefractario no atribuible a otras causas. La 
angiografía o la biopsia cerebral pueden ser necesarias 
para diagnosticar vasculitis microvascular cerebral  
subyacente. La necesidad y el alcance de las pruebas ge-
néticas deben evaluarse en cada caso (se han identificado 
�  70 genes asociados con la epilepsia y el conocimiento 
en esta área se están expandiendo rápidamente).

Medicamentos para el cese  
de las convulsiones

El manejo inicial debe ir dirigido a controlar el SE dentro 
de los 30 min. La elección del anticonvulsivante está 
guiada por la experiencia clínica, los informes clínicos y la  
opinión de los expertos. Las benzodiazepinas son el fár-
maco de primera línea más habitual, y el levetiracetam, 
la fenitoína o el valproato (para las crisis mioclónicas o 
de ausencia) a menudo son los de segunda línea. El feno-
barbital puede ser el de primera línea para los neonatos.

Benzodiazepinas

Las benzodiazepinas facilitan la acción de GABA aumen-
tando la frecuencia de la apertura de los canales, lo que 
incrementa la permeabilidad al cloruro y conduce a la 
hiperpolarización. Las benzodiazepinas que se utilizan 
habitualmente para el SE incluyen lorazepam, diazepam 
y midazolam. Pierden potencia durante el SE prolongado, 
posiblemente relacionado con la regulación negativa del 
receptor GABAA inducido por las convulsiones. Además, 
las benzodiazepinas pueden precipitar la mioclonía en un 
pequeño porcentaje de neonatos o convulsiones tónicas 
en pacientes con síndrome de Lennox-Gastaut. El efecto 
máximo del lorazepam IV se produce 15 min después de 
la dosis, con una duración de 3-6 h. Si una dosis única 
no es eficaz, se recomienda una segunda dosis antes (o 
en combinación con) de la administración de un fármaco 
de segunda línea. En pacientes que no tienen un acceso 
IV, considerar la administración de midazolam por la vía 
intramuscular, bucal o intranasal. Si se utiliza diazepam 
rectal, el efecto máximo se produce 1,5 h después de su 
administración.

Fenobarbital

El fenobarbital es el fármaco de primera línea para el SE 
neonatal y de segunda línea para el SECG o el SE parcial 
complejo. Es un barbitúrico y actúa mejorando la acti-
vidad de GABAA. El sitio de unión para los barbitúricos 
es diferente de las benzodiazepinas y no se ha descrito la 
reducción de su eficacia durante el SE prolongado. La 
administración IV produce el inicio tras 5 min y alcanza 
los niveles máximos tras 15 min. El ajuste de la dosis 
puede estar indicado en la insuficiencia renal o hepática. 
Puede causar depresión respiratoria y hemodinámica.

Fosfofenitoína

La fosfofenitoína es el fármaco de segunda línea para 
el SECG, el SE parcial complejo y el SE neonatal. Es un 
profármaco que se desfosforila a fenitoína. La fenitoí- 
na actúa como antagonista de los canales de sodio de- 
pendientes de voltaje. La fosfofenitoína tiene un efecto 
similar y menos efectos adversos (p. ej., irritación local 
del sitio de inyección y arritmias) que la fenitoína. Los 
niveles máximos de fenitoína se alcanzan unos 20 min 
tras la administración IV. Son deseables los niveles te- 
rapéuticos de unos 20 mg/l, aunque por la hipoalbu-
minemia o el uso concurrente de valproato, los niveles 
pueden subestimar las concentraciones plasmáticas libres.

Valproato

El valproato es un fármaco de segunda línea para el SE 
de ausencia y algunos lo recomiendan para el SECG. El 
mecanismo preciso de acción del valproato permanece 
incierto, pero aumenta los niveles endógenos de GABA, 
mejora la respuesta de GABA y puede estabilizar las 
membranas neuronales. Pueden ser necesarias dosis de 
carga más elevadas en pacientes que toman fármacos 
inductores de las enzimas hepáticas (p. ej., fenobarbital, 
fenitoína o carbamazepina). Los niveles terapéuticos  
de valproato son de 50-150 �g/ml. La hepatotoxici-  
dad y la hiperamoniemia están asociados con el uso de  
valproato, por lo que es necesario monitorizar los ni-
veles de transaminasas y la función hepática durante el 
tratamiento. También se asocia con trombocitopenia, 
trastornos de la coagulación y pancreatitis.

Levetiracetam

El mecanismo de acción del levetiracetam sigue siendo 
poco comprendido, pero es independiente de la actividad 
GABA o NMDA y probablemente implica la modulación 
de la proteína 2A de la vesícula sináptica y la actividad 
de los canales de calcio de tipo N. Su acción inicia rápi-
damente, tiene pocas interacciones farmacológicas, poca 
unión a proteínas, no causa depresión cardiorrespiratoria 
y tiene una biodisponibilidad similar con la dosificación 
enteral e intravenosa. Se ha informado que el cese de 
las convulsiones es del 44-75 %. Los efectos adversos 
incluyen sedación, agresividad y trombocitopenia. Se 
recomienda ajustar la dosis con la insuficiencia renal.

Status epiléptico no convulsivo

El tratamiento del SENC en niños comatosos es idéntico 
al que se utiliza para el SER, con la progresión rápida al 
coma farmacológico. Aún no existe un consenso respecto 
al trazado objetivo óptimo en el EEG.
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Status epiléptico refractario
Debido al riesgo continuo de lesión cerebral causada 
por convulsiones y complicaciones sistémicas, el SER, 
ya sea convulsivo o no convulsivo, debe ser tratado con 
urgencia. Son esenciales la consulta con un neurólogo, 
la monitorización estrecha y las intervenciones para 
mantener la estabilidad respiratoria y hemodinámica. 
Habitualmente se mantiene el coma farmacológico 
durante 24-48 h después de controlar las convulsiones. 
Este generalmente se logra utilizando infusiones de 
benzodiazepinas o barbitúricos, guiadas con la monito-
rización EEG continua. El trazado EEG más eficaz sigue 
siendo controvertido. La infusión de midazolam es el 
tratamiento más habitual y se asocia con la duración 
más prolongada del tratamiento, la mayor incidencia 
de la recaída de las convulsiones, el mayor número de 
cambios en el tratamiento por la falta de eficacia, pero el  
menor compromiso hemodinámico. El pentobarbital 
se asocia con la duración más breve del tratamiento, la 
menor incidencia de la recaída de las convulsiones, el  
menor número de cambios en el tratamiento y una 
mayor incidencia de hipotensión. Suele ajustarse la do-
sis para alcanzar la supresión de la actividad cerebral. 
Logrando el cese de la actividad convulsiva en el EEG 
se puede obtener una eficacia similar con menos efectos 
adversos. Los efectos adversos de los barbitúricos en 
dosis elevadas incluyen la depresión cardiovascular, la 
hipotermia, el íleo y el aumento de la susceptibilidad a 
las infecciones. En un esfuerzo para minimizar los efectos 
adversos, las guías recientes recomiendan el uso inicial 
de midazolam con el cambio a barbitúricos en caso de 
que las convulsiones persistan.

El propofol, el valproato, la ketamina, el topiramato, 
el levetiracetam, la lacosamida y los anestésicos volá-
tiles se han utilizado como terapias adyuvantes para el 
SER. El propofol controló el 64 % del SE en una serie 
de casos pediátricos, pero el uso prolongado se asocia 
con el síndrome de infusión de propofol (caracterizado 
por acidosis metabólica, lipidemia, arritmias y colapso 
cardiovascular). Se ha añadido valproato como trata-
miento adyuvante en el SER. Puede ser particularmente 
útil en pacientes con SE mioclónico, SE de ausencia o 
síndrome de Lennox-Gastaut. La ketamina es un anta-
gonista no competitivo de los receptores de NMDA, que 
es neuroprotector en modelos experimentales de SE y 
ha sido utilizado en el SER clínico. Típicamente, se ha 
agregado sólo después de un SE prolongado y el fracaso 
de muchos otros medicamentos; algunos sugieren que 
el uso precoz puede ser ventajoso. La ketamina puede 
aumentar la PIC, por lo que deben excluirse las lesiones 
ocupantes de espacio intracraneales. El topiramato es 
un nuevo anticonvulsivante que favorece la actividad 
GABA, reduce la liberación de glutamato y proporciona 
un bloqueo dependiente de la actividad de los canales de 
sodio controlados por voltaje. Se utiliza habitualmente 
para el control de las convulsiones crónicas, pero se ha 
administrado en pacientes adultos y pediátricos con SER 
mediante una sonda nasogástrica. El uso de levetirace- 
tam para el SER se ha descrito en una serie pediátrica 
de 11 pacientes y se consideró beneficioso en el 45 % de  
los casos. La lacosamida actúa mejorando la activación 
lenta de los canales de sodio. Su uso en el SER parece 
prometedor para detener las convulsiones en el 38-70 % 
con efectos adversos infrecuentes. Este fármaco puede 
ser particularmente útil para el SER focal, pero también 

se ha administrado para el SER de nueva aparición y 
SECG. Finalmente, los anestésicos volátiles, como el 
isoflurano, pueden ser utilizados para tratar el SER, pero 
estos fármacos no han sido sometidos a ensayos clínicos. 
Existen inquietudes sobre la posible toxicidad con el 
uso prolongado y es necesaria la experiencia técnica.

Opciones adicionales de tratamiento

El SER que no responde al tratamiento supresor en 
dosis elevadas está asociado con una morbilidad y 
mortalidad elevadas en los niños. Puede considerarse la 
resección de un lóbulo cerebral o la hemisferectomía en 
pacientes con focos convulsivos discretos y localizados. 
Los síndromes de epilepsia habitualmente susceptibles 
de resección incluyen la hemimegalencefalia, encefalitis 
de Rasmussen, el infarto prenatal de la arteria cerebral, 
la esclerosis tuberosa, las malformaciones del desarrollo 
cortical y el síndrome de Sturge-Weber. Otras opciones 
quirúrgicas para los pacientes con un foco convulsivo 
discreto identificable pueden incluir las secciones múltiples 
subpiales, la resección del cuerpo calloso y la implantación 
de un estimulador del nervio vagal. Los tratamientos 
no quirúrgicos adicionales para el SER incluyen el tra-
tamiento electroconvulsivo, la inmunomodulación y la 
dieta cetogénica. La inmunomodulación puede ser útil en 
los casos de SER de etiología inflamatoria o autoinmune 
(p. ej., encefalopatía epiléptica refractaria inducida por 
fiebre o encefalitis mediada por anticuerpos). Los trata-
mientos de inmunomodulación disponibles incluyen los 
esteroides, inmunoglobulinas intravenosas y el recambio 
plasmático (plasmaféresis). Las respuestas terapéuticas 
son mejores cuando el tratamiento se inicia de forma 
temprana después del comienzo de los síntomas.

RESULTADOS

En general, los niños con etiologías encefalopáticas sin-
tomáticas agudas o progresivas tienen mayor riesgo de 
mortalidad y morbilidad. Por el contrario, los niños con 
etiologías febriles o criptógenas suelen mejorar. El ries- 
go de un resultado adverso es particularmente elevado 
entre los lactantes con dificultades perinatales o anomalías 
neurológicas previas al desarrollo del SE. La mortalidad 
del SE criptógeno o febril es del 0-2 %. Por el contrario, 
entre los niños con etiologías sintomáticas agudas, la 
mortalidad aumenta el 12-16 %. La anoxia y la menin-
gitis bacteriana aguda tienen riesgos particularmente 
elevados de mortalidad. De manera similar, el riesgo de 
mortalidad es elevado en los niños pequeños y varía el 
3-22,5 % para aquellos menores de 2 años de edad. Los 
niños que presentan convulsiones de nueva aparición 
en forma de SE tienen un mayor riesgo de desarrollar 
epilepsia. Se han informado discapacidades cognitivas 
y motoras tras un SE en el 10-35 % de los niños. Los 
factores de riesgo para resultados adversos después de 
un SE incluyen una edad � 12 meses, alteraciones en los 
estudios de imágenes neurológicas, causas sintomáticas 
agudas o remotas, etiología de encefalopatía progresiva 
o encefalopatía aguda con SE mediado por inflamación. 
Son necesarios estudios prospectivos longitudinales 
adicionales para aclarar aún más los efectos del SE en 
los resultados cognitivos y motores en los niños. 
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CAPÍTULO 41��� ENFeRMeDAD Y ACCID eNTe 
CeReBROVASCULAR

JOHN PAppACHAN, ROBE rT C. TASKEr Y FENELLA KIrKHAM

Se producen unos 3 200 casos de accidente cerebrovas-
cular (ACV) por año en niños de 1 mes a 18 años de 
edad en EE.UU. Aunque los resultados son mejores que 
en los adultos, el 20 % de los niños que sufren un ACV 
mueren y el 50-80 % tiene discapacidad importante.

PRESENTACIÓN, EPIDEMIOLO GÍA, 
RESULTA DOS Y COSTES

Descripción general de la presentación 
de los niños con ACV y enfermedad 

cerebrovascular

Los signos neurológicos focales agudos en los niños 
pueden ser los síntomas de una gran variedad de patolo-
gías (tabla 41-1). La Organización Mundial de la Salud 
define al ACV como signos clínicos de rápida evolución 
de alteraciones focales (o globales) de la función cere-
bral, con síntomas que duran 24 h o más, o provocan la 
muerte, sin otra causa aparente que no sea el de origen 
vascular. Los pacientes cuyos signos se resuelven en 24 h  
tienen ataques isquémicos transitorios. El coma es una 
presentación bien reconocida en los niños con hemorragia 
subaracnoidea (HSA) o hemorragia intracerebral (HIC), 

un gran infarto del territorio de la arteria cerebral media 
(ACM), ACV de la circulación vertebrobasilar, trombosis 
del seno venoso, isquemia bilateral de la zona limítrofe 
y síndrome de leucoencefalopatía posterior reversible 
(SLEPR). Las convulsiones o la cefalea pueden indicar 
un ACV o enfermedad cerebrovascular, particularmente 
la trombosis del seno venoso. El infarto silente se puede 
demostrar en el 25 % de los niños con enfermedad de 
células falciformes (ECF) en la resonancia magnética 
(RM) y puede afectar a otras poblaciones «en riesgo» 
(p. ej., cardiopatía congénita (CC).

Epidemiología

La prevalencia del ACV y de la enfermedad cerebrovas-
cular (ECV) en los niños parece estar aumentando debido 
a la mayor detección y sensibilidad de las técnicas de 
imagen diagnóstica en neurología, como la angiografía 
craneal por RM o la tomografía computarizada (TC) y 
también porque más niños sobreviven con trastornos 
crónicos que los predisponen a desarrollar una enfer-
medad cerebrovascular. El ACV neonatal afecta a 25-
30 por cada 100 000 recién nacidos vivos, y los datos 
epidemiológicos sugieren una tasa de incidencia actual 
de entre 2-13 por cada 100 000 niños/año. De la mitad 

TABL  A  41-1

Diagnóstico diferencial en los niños que presentan un déficit neurológico focal agudo

Accidente cerebrovascular hemorrágico primario �/� efecto de masa

Accidente cerebrovascular isquémico agudo �/� hemorragia �/� efecto de masa

Accidente cerebrovascular venoso agudo �/��hemorragia �/� infarto venoso �/� efecto de masa
Postictal (pues la parálisis de Todd es de corta duración; si es persistente, son esenciales los estudios de neuroimágenes;  

los niños con convulsiones prolongadas pueden desarrollar hemiparesia permanente)
M igraña hemipléjica (es un diagnóstico de exclusión, pues los síntomas de migraña generalmente se observan en la 

enfermedad cerebrovascular)
Encefalomielitis diseminada aguda
Tumor cerebral
Lesión por abuso (hematoma subdural o estrangulación con compresión de la arteria carótida interna)
Encefalitis (p. ej., secundaria a herpes simple, generalmente tienen convulsiones)
Encefalitis de Rasmussen
Leucoencefalopatía posterior (hipertensión/hipotensión o inmunosupresión)
Edema hemisférico unilateral/cerebral focal (p. ej., secundario a procesos metabólicos)
Hemiplejía alternante
Todos los síndromes de accidente cerebrovascular son potenciales emergencias neuroquirúrgicas y siempre deben ser 

evaluados por un neurólogo pediatra desde su presentación. El manejo posterior y cualquier traslado requiere el enlace con 
la UCIP disponible más cercana.
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262     Sección III : Enfermedad neurológica

a dos tercios son ACV arteriales isquémicos y el restante  
surge de una hemorragia u otros diagnósticos (p. ej., 
trombosis del seno venoso sin afección parenquimatosa). 
La prevalencia del ACV arterial isquémico alcanza su 
máximo en el primer año de vida, mientras que la HSA 
es más habitual en los adolescentes. Aunque el ACV en 
los niños es mucho más habitual en la ECF, este trastorno 
no explica totalmente la mayor incidencia en los niños 
de ascendencia africana.

Definiciones y resultados

El ACV isquémico suele producirse con una distribución 
arterial, pero los infartos superficiales en el tálamo o 
los lóbulos parietal, occipital o frontal pueden tener un 
origen venoso (fig. 41-1). La mortalidad es del 6-20 %, 
y el 50-80 % de los episodios causan discapacidad cog-
nitiva o motora permanente. El pronóstico en el ACV 
pediátrico es mucho mejor que en la población adulta. 
Los trastornos convulsivos complican el 15-20 % de 
los ACV isquémicos. Los predictores de un resultado 
adverso incluyen la presencia de múltiples factores de 
riesgo etiológicos, convulsiones al inicio, ACV arterial 
en vez de trombosis del seno venoso, infarto cortical y 
subcortical y, en el caso de trombosis del seno venoso, 
la presencia de infartos venosos. El ACV hemorrágico 
incluye la HIC, más habitualmente causada por una 
malformación arteriovenosa (MAV) y HSA (a menudo 
secundaria a un aneurisma), pero la trombosis del seno 
venoso puede causar ambas. La mortalidad de la HIC 
y la HSA es alrededor del doble del ACV isquémico.

MECANISMOS  DE LA 
ENFERMEDAD

Factores de riesgo

Un 50 % de los niños con ACV isquémico arterial tiene 
un trastorno predisponente conocido. Los previamente 
sanos pueden tener una historia reciente de traumatismo 
o infección (p. ej., varicela), o puede diagnosticarse una 
vasculopatía o coagulopatía hereditaria. El ACV hemo-
rrágico y la trombosis del seno venoso también pueden 
producirse en el contexto de una enfermedad adquirida.

Accidente cerebrovascular en niños con 
diagnósticos preexistentes

Cardiopatía congénita

La embolización de aire, trombos o vegetaciones infec-
tadas pueden presentarse en los niños con CC, particu-
larmente durante la cateterización cardíaca, la cirugía o 
la endocarditis infecciosa secundaria. Se puede detectar 
una cardiopatía congénita no diagnosticada previamente 
(p. ej., un foramen oval permeable). Las anomalías 
asintomáticas de la válvula aórtica están asociadas con 
un ECV primario como la disección cervicocefálica y la 
enfermedad de moyamoya.

Enfermedad de células falciformes

La mayoría de los niños con ECF y ACV isquémico 
manifiesto tienen una enfermedad intracraneal de 
grandes vasos con hiperplasia de la íntima. Sin el uso 
de transfusión sanguínea profiláctica, el 25 % de los 
pacientes sufren un ACV antes de los 45 años. El ACV 
isquémico predomina en los niños. La mayoría de los 
adultos tienen una HIC espontánea o una HSA secun-
daria a aneurismas. La trombosis del seno venoso, la 
leucoencefalopatía posterior, la isquemia limítrofe y 
el infarto agudo «silente» han sido poco reconocidos.

Factores de riesgo intermedios para el 
accidente cerebrovascular en los niños

Al menos un tercio de los casos de ACV en la infancia se 
producen en el contexto de una infección (la meningitis 
bacteriana o tuberculosa y la varicela son asociaciones 
bien reconocidas). Las inmunodeficiencias, tanto here-
dadas como adquiridas, están asociadas con el ACV. Los 
síndromes de ACV están bien descritos en las anemias 
hemolíticas, incluyendo las formas intermedias de ta-
lasemia, la esferocitosis hereditaria, la hemoglobinuria 
paroxística nocturna y la ECF. La deficiencia de hierro 
parece ser un factor de riesgo de ACV en los niños. 
La homocistinuria clásica (deficiencia de cistationina 
�-sintasa) es reconocida como una causa importante de 
enfermedad vascular arterial. La homocigosidad de la 
variante termolábil del gen de la metileno tetrahidrofolato 
reductasa parece ser un factor de riesgo para el ACV 
arterial isquémico neonatal y de la infancia, la trombosis 
del seno venoso y la recurrencia del ACV arterial isqué-
mico infantil. La suplementación de folato, vitamina B12 
y vitamina B6 puede reducir los niveles plasmáticos de 
homocisteína, aunque pocos datos apoyan la eficacia 
en la prevención del ACV.

La hipertensión es un factor de riesgo importante 
para el ACV en los adultos, pero ha sido ignorada en los 
niños. La presión sistólica por encima del percentil 90 
está presente en el 54 % de los niños con ACV criptógeno 
y el 46 % con ACV sintomático, y está asociado con 
anomalías arteriales cerebrales. En el ACV infantil, el 
9 % tiene niveles elevados de colesterol al azar y el 22 % 
presenta niveles elevados de lipoproteínas, un factor de 
riesgo para la ateroesclerosis y el ACV en los adultos. 
La prevalencia de las coagulopatías hereditarias es de 
un 10 % en pacientes previamente sanos. Los polimor-
fismos como el factor V de Leiden y la protrombina 
20210 pueden estar asociados con la trombosis del 
seno venoso y el ACV primario y recurrente, tanto en 
el período neonatal como en la infancia. La adhesión de 
los eritrocitos, los leucocitos o las plaquetas parece ser 
un mecanismo importante de lesión endotelial en la ECF 
y puede tener un papel en el ACV de otras etiologías, 
como el moyamoya.

En el 30-80 % de los niños con ACV arterial isquémi- 
co se presentan hallazgos anormales en la TC craneal 
o en los estudios de angiografía por RM. Los pacientes  
con arteriopatía tienen un inicio menos súbito del  
ACV. Un diagnóstico de la enfermedad vascular predice 
un ACV arterial isquémico recurrente. La hemorragia 
espontánea habitualmente es secundaria a una MAV, 
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Capítulo 41: Enfermedad y accidente cerebrovascular    263

FIGURA 41-1.  Estudios de RM de niños con accidente cerebrovascular isquémico (arterial y venosos) inicial y recu-
rrente. A. Infarto de los ganglios basales asociado con arteriopatía cerebral transitoria después de la varicela. B. Infarto 
temporal asociado con disección. C. Infarto pequeño asociado con estenosis de la arteria cerebral media. D. Infarto 
grande después de un accidente cerebrovascular recurrente en C. E. Infarto recurrente tras una disección. F. Infarto pos-
terior «silente» recurrente en un área limítrofe después de una oclusión embólica. G. Infarto profundo de la sustancia 
blanca en la meningitis por Haemophilus influenzae. H. Edema cortical frontal derecho posterior a cirugía de craneofa-
ringioma. I. Infarto recurrente «silente» en el territorio de la zona limítrofe posterior en el mismo paciente que H.

A B C

D E F

G H I
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264     Sección III : Enfermedad neurológica

pero los aneurismas y los seudoaneurismas no son in-
usuales y pueden ocurrir en asociación con trastornos 
subyacentes, incluyendo los traumatismos.

Disección extracraneal/intracraneal. Las disecciones cer-
vicocefálicas se reportan en el 6,5-20 % de los niños con  
ACV arterial isquémico y hasta el 50 % de los niños  
con ACV isquémico de la circulación posterior. Los facto-
res de riesgo incluyen traumatismos, infección, variantes 
anatómicas cervicales, migraña, hiperhomocisteinemia, 
displasia fibromuscular, síndrome de Marfan, síndrome de 
Ehlers-Danlos y deficiencia de �1-antitripsina. La arteria 
carótida interna (ACI) es la afectada con más frecuencia 
seguida por la arteria vertebral. Las disecciones suelen 
comenzar con un pequeño desgarro en la capa íntima 
o una hemorragia intramural primaria de los vasa va-
sorum. El hematoma intramural se extiende a lo largo 
del curso de la arteria. Se pueden tomar imágenes del 
hematoma intramural utilizando RM con saturación 
grasa ponderada en T1 de la región cervical, aunque 
puede ser necesaria la arteriografía convencional para 
demostrar la oclusión parcial progresiva de la arteria. 
El traumatismo craneal o cervical es una causa bien 
reconocida de disección. Las lesiones intraorales (p. ej., 
por tener un lápiz en la boca) pueden lesionar la arteria 
carótida en el área periamigdalina. La disección puede 
comprimir los nervios circundantes y alterar la irrigación 
sanguínea. Las disecciones intracraneales pueden causar 
HSA. La disección subíntima causa estenosis u oclusión 
de la luz arterial y es un estímulo trombogénico potente. 
No hay ensayos controlados aleatorizados que hayan 
evaluado la reducción de los microémbolos o la tasa 
de ACV clínicos con el tratamiento antitrombolítico.

M oyamoya. Moyamoya deriva de una palabra japonesa 
que significa «algo nebuloso, como una nube de humo 
que flota en el aire» y describe la aparición de los vasos 
colaterales que se asocian con la estenosis bilateral grave 
o la oclusión de la ACI terminal. Esta enfermedad puede 
ser idiopática o presentarse en el contexto de otros 
trastornos. La isquemia y el infarto se producen en las 
regiones limítrofes entre las principales arterias cerebra-
les. Las asociaciones incluyen la ECF y el síndrome de 
Down. También se presenta en el síndrome de Williams 
(caracterizado por mutaciones en el gen de la elastina), 
lo que sugiere que una distensibilidad anormal de los 
vasos puede conducir a la hipoperfusión y promover la 
aparición de colaterales. Otras asociaciones incluyen  
la neurofibromatosis, la radiación craneal y las arterio-
patías. La predisposición genética representa los casos 
idiopáticos y familiares reportados en Japón.

Arteriopatía cerebral «transitoria» en niños previamente 
sanos. La arteriopatía cerebral «transitoria» puede im- 
plicar una respuesta inflamatoria a infecciones como va- 
ricela, Borrelia o amigdalitis. En muchos casos, la vas-
culopatía se estabiliza o desaparece; la progresión está 
asociada con ACV recurrente.

Arteriopatía intracraneal en la ECF. La estenosis de la 
ACI distal, la ACM proximal y la arteria cerebral ante-
rior caracterizan a la ECF. La progresión gradual a la 
oclusión generalmente se produce con o sin colaterales 
de moyamoya. La exploración patológica muestra proli-
feración endotelial, reacción fibroblástica, hialinización y 
fragmentación de la lámina elástica interna. La mayoría 

de los infartos clínicos y silentes ocurren en el territo- 
rio de la ACM o en las zonas limítrofes entre los territo-
rios de las arterias cerebral media, anterior y posterior.

M alformaciones vasculares

M alformación arteriovenosa. Las malformaciones arte-
riovenosas (MAV) son cortocircuitos arteriovenosos de 
alto flujo a través de un nido de conexiones anormales, 
de paredes delgadas, enroscadas y tortuosas entre las 
arterias nutricias y las venas de drenaje sin una red 
capilar intermedia. En los niños, las MAV se presentan 
habitualmente con hemorragia en las áreas profundas del 
cerebro (sobre todo en los ganglios basales y el tálamo).

Telangiectasias capilares. Las telangiectasias capilares 
son colecciones de capilares ectásicos dilatados sin fibras 
de músculo liso o elástico con tejido nervioso normal 
entremezclado. Rara vez se presentan como HIC o HSA.

Angioma cavernoso. Los angiomas cavernosos (caverno-
mas) son malformaciones vasculares que comprometen 
los espacios sinusoidales de paredes delgadas, revestidos 
con tejido endotelial y calcificaciones sin tejido paren-
quimatoso entremezclado. Se observan múltiples lesiones 
en el 13 % de los casos esporádicos y en el 50 % de los 
casos familiares. Se pueden presentar con HIC o epilepsia.

Angioma venoso. Los angiomas venosos son canales 
de paredes delgadas con tejido nervioso normal entre-
mezclado que está asociado con un riesgo muy bajo de 
hemorragia.

Síndrome de Sturge-Weber. El síndrome de Sturge-Weber 
es un trastorno esporádico caracterizado por angioma 
venoso de las leptomeninges, angioma coroideo y un 
hemangioma capilar facial que afecta al área periorbi-
taria, la frente o el cuero cabelludo que probablemente 
está causado por el fracaso de la regresión del plexo 
vascular del tubo neural durante la gestación. La epilep-
sia, la hemiplejía y la discapacidad para el aprendizaje 
probablemente están causadas por isquemia. La aspirina 
puede reducir la frecuencia de episodios como ACV. Si 
la epilepsia no puede ser controlada con medicamentos, 
la hemisferectomía puede ser beneficiosa.

M alformación de la vena de Galeno. La malformación 
de la vena de Galeno es una MAV embrionaria coroidea. 
Puede ser diagnosticada en la etapa prenatal y se presenta 
en el neonato como insuficiencia cardíaca o en niños 
mayores como hidrocefalia, convulsiones, proptosis o 
prominencia de las venas del cuero cabelludo. A menudo 
es posible el tratamiento endovascular.

Aneurismas. El 75 % de los pacientes con aneurismas 
arteriales se presentan con HIC. Un 10-15 % de los 
aneurismas arteriales son postraumáticos; una proporción 
similar son micóticos y están asociados con infección  
(p. ej., por estafilococos, estreptococos, organismos gram- 
negativos y VIH). Los aneurismas micóticos también 
pueden surgir de forma secundaria a la embolización de 
trombos infecciosos hacia la circulación intracraneal en 
pacientes con endocarditis bacteriana subaguda. Otras 
asociaciones con aneurismas arteriales en niños son la 
enfermedad por riñón poliquístico, ECF, esclerosis tube-
rosa, síndrome de Marfan, síndrome de Ehlers-Danlos 
tipo IV, seudoxantoma elástico e hipertensión. No se 
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ha encontrado ningún trastorno sistémico subyacente 
en una proporción sustancial de casos.

Trombosis cerebral del seno venoso

El drenaje venoso del cerebro se produce a través de los 
sistemas de senos venosos cerebrales «superficiales» o 
«profundos». En neonatos, la trombosis del seno venoso 
puede estar relacionada con la distorsión de los huesos 
craneales durante el nacimiento. En niños mayores, los 
traumatismos, la sepsis y las enfermedades subyacentes 
(p. ej., neoplasia o inflamación sistémica) tienen un 
papel más importante. Los focos sépticos se originan 
en el oído interno, la mastoides o los senos aéreos.  
La deshidratación, la anemia y los trastornos protrom-
bóticos hereditarios (congénitos o adquiridos) son 
factores de riesgo reconocidos. La trombosis del seno 
venoso altera la absorción del líquido cefalorraquídeo en 
el seno sagital superior, causando tumefacción cerebral 
difusa, hidrocefalia comunicante o seudotumor cere- 
bral (hipertensión intracraneal benigna). La obstrucción 
del «flujo de salida» causa hipertensión venosa regional 
y conduce a edema cerebral focal. Los factores de riesgo 
para el infarto venoso incluyen el inicio rápido de la 
trombosis del seno venoso, la oclusión luminal completa 

y la trombosis localizada en el sitio de entrada de las 
venas cerebrales hacia el seno sagital.

Síndromes e imitadores del  
accidente cerebrovascular

Accidente cerebrovascular de la circulación arterial 
posterior. La enfermedad arterial asociada con el infarto 
de la circulación posterior en el cerebelo, el tronco 
encefálico y los lóbulos parietales y occipitales es más 
habitual en los hombres que en las mujeres. Para un 
diagnóstico positivo de disección puede ser necesaria 
la angiografía convencional en la fase aguda, pues la 
RM y la angiografía habitualmente pasan por alto el 
diagnóstico en la circulación posterior (fig. 41-2). Los 
factores etiológicos comprenden traumatismos menores, 
la subluxación de la columna cervical por flexión y 
extensión, la manipulación quiropráctica, los movimien- 
tos cervicales frecuentes (p. ej., secundarios a la parálisis 
cerebral atetósica), hipertensión, anomalías cardíacas y 
enfermedad de Fabry.

Síndrome de leucoencefalopatía posterior reversible e 
isquemia de la zona limítrofe (SLEPR). El SLEPR es un 
síndrome clínico neurorradiológico caracterizado por 

FIGURA 41-2.  Algoritmo para el manejo del accidente cerebrovascular de la circulación posterior. ARM, arteriografía 
por resonancia magnética; RM, resonancia magnética; TC, tomografía computarizada.

Protocolo para la investigación y el manejo del accidente cerebrovascular 
de la circulación posterior en la infancia

Niño con infarto en el territorio vertebrobasilar en la TC

Medir y mantener la presión arterial

Si está inconsciente con hidrocefalia y/o infarto cerebeloso grande, 
opinión de neurocirugía/¿? drenaje ventricular/¿? descompresión

Ecocardiograma para excluir insuficiencia cardíaca y presencia de cortocircuito derecha a izquierda

Anormal

Sostén cardiovascular Radiografía de la columna cervical en flexión y extensión

Normal

Collarín rígido

RM cervical que incluye las proyecciones con saturación grasa 
y ARM incluyendo los vasos del cuello

Diagnóstico de disección

Anticoagulación durante 3-6 meses

Medición de la presión sanguínea, pruebas protrombóticas, considerar enfermedad de Fabry 

Repetir la RM y la ARM incluyendo los vasos del cuello

Considerar la suplementación de folato para la hiperhomocisteinemia
Considerar el tratamiento antihipertensivo si hay hipertensión sostenida

Considerar una dieta baja en colesterol/estatinas para hipercolesterolemia
Considerar la profilaxis con aspirina si los vasos no han sanado completamente

Sin evidencia de disección

Arteriografía convencional
Inyección de ambas vertebrales
Imágenes de C1-C4
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convulsiones, alteraciones del estado mental, anomalías 
visuales y cefaleas asociadas con anomalías en la TC y 
la RM, principalmente en la sustancia blanca posterior, 
pero sin enfermedad arterial o venosa. El SLEPR es un 
imitador habitual del ACV y ha sido reconocido en 
un número cada vez mayor de alteraciones médicas, 
incluyendo la encefalopatía hipertensiva, eclampsia, 
crisis torácica aguda en la ECF y durante el uso de 
inmunosupresores. Es esencial distinguir el SLEPR del 
ACV embólico de la circulación posterior secundario 
a la disección vertebrobasilar. También es importante 
excluir la trombosis del seno venoso con infarto venoso, 
sobre todo de los senos sagital y recto. Muchos pacientes 
tienen una recuperación clínica y radiológica total después 
de las medidas conservadoras, incluyendo la reducción 
lenta de la presión arterial y el mantenimiento de una 
oxigenación normal.

Encefalomielitis diseminada aguda. La encefalomielitis 
diseminada aguda es un proceso mediado por el sistema 
inmunitario que causa inflamación y lesiones en la 
mielina en el cerebro y la médula espinal generalmente 
asociadas con infección o inmunizaciones. La RM puede 
revelar desmielinización.

Accidente cerebrovascular metabólico. La diabetes y los 
errores innatos del metabolismo pueden causar síntomas 
y signos neurológicos focales agudos (ACV metabólico) 
por lesión vascular o daño tisular directo, que puede ser 
permanente o transitorio. Las enfermedades metabólicas 
asociadas con el ACV incluyen la homocistinuria, la 
enfermedad de Fabry, la enfermedad de Menkes, las 
acidemias orgánicas y los trastornos del ciclo de la urea. 
Las enfermedades mitocondriales pueden causar episodios 
similares al ACV (p. ej., la encefalopatía mitocondrial 
con acidosis láctica y los episodios similares al ACV, 
MELAS) por la deficiencia del suministro energético 
y la generación de radicales libres de oxígeno. Pueden 
estar disponibles los tratamientos dirigidos.

PRESENTACIÓN CLÍNICA  Y 
DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

En los adultos, los ensayos controlados de trombólisis 
han aumentado la necesidad de una evaluación rápida. 
Los conceptos de «ataque cerebral» y el manejo del 
ACV agudo en los centros especializados han recibido 
mucha publicidad. La trombólisis para el ACV de la 
circulación anterior debe comenzar dentro de 4,5 h. En 
cambio, en muchos niños, el diagnóstico correcto no se 
hace hasta días o semanas después. Los niños pueden 
presentar estado epiléptico resistente al tratamiento de 
primera línea, con disminución del nivel de consciencia, 
signos de hipertensión intracraneal o herniación central 
o uncal inminente.

Los objetivos del tratamiento inicial incluyen man- 
tener la saturación de hemoglobina oxigenada, el gasto 
cardíaco, la presión de perfusión cerebral y sistémica, la 
temperatura y evitar la hipo e hiperglucemia. La intu- 
bación endotraqueal puede ser necesaria. La cabecera 
de la cama debe estar en posición plana; esta maniobra 
optimiza la perfusión cerebral, pero tiene riesgo de aspi-
ración en aquellos con náuseas y vómitos y dificultades 
para proteger la vía aérea. Al mismo tiempo que las eva- 

luaciones e intervenciones previas, las investigaciones 
iniciales deben incluir una TC craneal sin contraste 
para descartar una HIC. En el ACV arterial isquémico, 
los cambios en la TC podrían no ser aparentes hasta 
3-24 h después del inicio de los síntomas. La RM se 
debe posponer hasta que se haya tomado una decisión 
sobre el uso del activador del plasminógeno tisular 
recombinante intravenoso. Las pruebas adicionales 
incluyen el electrocardiograma, la gasometría arterial, 
los electrólitos séricos, las pruebas de función renal, 
las pruebas de función hepática y un hemograma com-
pleto con recuento de plaquetas, estudios toxicológicos  
y estudios de coagulación (tiempo de protrombina, 
relación internacional normalizada y tiempo de trom-
boplastina parcial activado).

Los cuatro objetivos de la atención temprana 
del «accidente cerebrovascular isquémico»

Los cuatro objetivos de la atención del ACV incluyen el 
tratamiento agudo para optimizar el estado neurológico, 
el abordaje etiológico para la prevención secundaria, 
la prevención del deterioro neurológico de las compli-
caciones médicas, la recuperación y la rehabilitación.

Optimización del estado neurológico

En los casos en que no exista una hemorragia, el tra-
tamiento urgente se enfoca en restablecer el flujo san-
guíneo. El tratamiento con activador del plasminógeno 
tisular recombinante rara vez es una opción en los niños 
debido al momento de presentación y a que existe poca 
evidencia que apoye un beneficio. El tratamiento de la 
presión arterial depende de su valor inicial. Un paciente 
hipertenso puede estar «autorregulado» a un nuevo 
punto de ajuste de la presión arterial y el flujo sanguí-
neo regional cerebral. Sin embargo, el control urgente 
de la hipertensión es necesario cuando existe evidencia 
de daño a un órgano diana por hipertensión (p. ej., 
encefalopatía, disección aórtica, insuficiencia cardíaca 
o lesión miocárdica). Cuando se utiliza el tratamiento 
antihipertensivo, se prefiere un agente intravenoso de 
acción rápida y el objetivo es la reducción gradual, del 
10-15 %.

Prevención de la propagación del trombo y de la re-
currencia temprana. Aproximadamente la mitad de 
los niños que presentan ACV arterial isquémico y una 
proporción similar de aquellos con trombosis del seno 
venoso tienen un trastorno predisponente conocido, 
sobre todo ECF, enfermedad cardíaca, meningitis 
bacteriana y neoplasias. Algunos son candidatos para 
el tratamiento urgente, como la exanguinotransfusión 
para los pacientes con ECF o la anticoagulación para 
la trombosis del seno venoso.

Anticoagulación. La anticoagulación es necesaria para 
la enfermedad embólica cardíaca, la documentación 
de un gran coágulo oclusivo arterial (p. ej., en la ACI,  
ACM o arteria basilar), la disección arterial y la trom-
bosis venosa. La mayor preocupación y riesgo es la 
transformación hemorrágica durante la evolución de 
un infarto grande. Varios estudios observacionales su-
gieren que el tratamiento anticoagulante es seguro en 
los niños con ACV arterial isquémico y trombosis del 
seno venoso. Suele utilizarse en los casos de disección 
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extracraneal. Habitualmente se prefiere la aspirina para 
el ACV arterial isquémico. El uso de anticoagulación en 
pacientes con enfermedad cardíaca es más controverti- 
do y está influenciado por el tipo de patología cardíaca 
y por los hallazgos neurológicos y de los estudios de 
diagnóstico por imagen.

Abordaje para la prevención secundaria

La angiografía por RM es muy útil para excluir pato-
logía alternativa o confirmar la enfermedad arterial. Es 
importante definir la patología vascular de manera que 
no se pasen por alto condiciones que requieren trata-
miento urgente (p. ej., la disección arterial). A pesar de 
la necesidad de anestesia general, en la mayoría de los 
casos es más útil la RM que la TC, pues además de la 
exclusión esencial de la hemorragia, la isquemia puede 
documentarse en minutos (utilizando las imágenes 
ponderadas por difusión) u horas (utilizando imáge- 
nes ponderadas en T2) en lugar de días. La adición de 
la arteriografía por resonancia magnética (ARM) y la 
venografía por resonancia magnética a menudo orienta 
el tratamiento. La mayoría de los trastornos que imitan 
el ACV isquémico, como la EMDA, las enfermedades 
metabólicas y la leucoencefalopatía posterior pueden 
detectarse en una RM. La trombosis de los senos venosos 
grandes (sagital, lateral o recto) puede diagnosticarse 
con una RM o una venografía por TC. La angiografía 
convencional es necesaria para diagnosticar la vasculitis 
de pequeños vasos, la trombosis venosa cortical y, en 
algunas ocasiones, la disección, particularmente en la 
circulación posterior.

Deterioro neurológico en el accidente 
cerebrovascular arterial isquémico

El deterioro en el ACV arterial isquémico puede estar 
producido por varios mecanismos que incluyen el ACV 
recurrente, la expansión del ACV, la transformación 
hemorrágica de la región isquémica, el desarrollo de 
edema cerebral, el desplazamiento de la línea medial 
por efecto de masa, la caída de la presión de perfusión, 
anemia, hipoxemia, hipoglucemia, hiperglucemia, hipo-
natremia, convulsiones, infección, inflamación y fiebre.

Descompresión quirúrgica en  
el accidente cerebrovascular agudo

La descompresión quirúrgica puede considerarse en 
los infartos grandes de la ACM y de la fosa posterior/
cerebelosa. Los ensayos clínicos de craniectomía des-
compresiva en adultos con ACV isquémico maligno han 
demostrado un aumento en la supervivencia y mejores 
resultados funcionales cuando la cirugía se lleva a cabo 
en las primeras 48 h posteriores al inicio del ACV. Los 
informes en niños sugieren que los resultados favora-
bles son posibles incluso ante la presencia de signos de 
herniación. La monitorización de la presión intracraneal 
(PIC) no debe retrasar la cirugía.

Hemorragia intracraneal y accidente 
cerebrovascular hemorrágico

Los pacientes con HIC o ACV hemorrágico pueden 
requerir una neurocirugía inmediata. Las prioridades 

principales son prevenir la herniación cerebral si la 
colección de sangre tiene efecto ocupante de espacio, 
revertir la coagulopatía, excluir la trombosis del seno 
venoso y tratar el vasoespasmo con la expansión de 
volumen. Si existe una MAV subyacente, el riesgo de 
hemorragia recurrente es de 2-3 % por año durante 
toda la vida si no se trata, y se debe tomar una decisión 
cuidadosa respecto al manejo (neurocirugía, colocación 
de un coil o espiral por neurorradiología o radioterapia 
estereotáctica) una vez que el paciente se ha recuperado 
de la fase aguda. Aunque son menos habituales, los 
aneurismas están asociados con un riesgo de resan-
grado importante, particularmente poco después de la 
presentación. Un equipo vascular debe evaluar a estos 
niños para que se pueda implementar una estrategia de 
manejo individualizada, dirigida a prevenir la recurrencia.

Deterioro neurológico y  
evacuación quirúrgica de los coágulos  

en la hemorragia aguda

Los principios de la atención médica para los pacientes 
con HIC o ACV hemorrágico son similares a los que se 
han descrito para el ACV arterial isquémico. Los riesgos 
adicionales incluyen la hidrocefalia (que causa una 
perfusión cerebral alterada) y el hematoma expansivo 
con deterioro o herniación. Algunos de estos pacientes 
necesitarán la inserción de un drenaje ventricular. Deben 
considerarse los efectos de la posición de la cama sobre 
la hemodinamia, la oxigenación y el estado neurológico. 
Si los hallazgos neurológicos empeoran al elevar la 
cabeza, el paciente debe permanecer en una posición 
horizontal. En los casos de hemorragia cerebelosa o de 
la fosa posterior, las indicaciones de cirugía incluyen el 
desplazamiento del cuarto ventrículo, la hidrocefalia 
obstructiva temprana, la compresión del tronco encefálico 
y la disminución del nivel de consciencia. En los casos 
de hemorragia supratentorial, las indicaciones de cirugía 
incluyen la localización cercana a la superficie cerebral, 
el volumen del hematoma > 20 ml y la disminución del 
nivel de consciencia.

TRATAMIENTOS  ESPECÍFICOS  
DE LA ENFERMEDAD

Accidente cerebrovascular causado  
por ECF

Los niños con ECF y velocidades transcraneales ele-
vadas en la ecografía Doppler (� 200 cm/s) tienen un 
riesgo del 40 % de ACV durante los siguientes 3 años. 
La prevención primaria del ACV es posible si se realiza 
el cribado adecuado de estos niños y se transfunden 
de forma indefinida. Ante cualquier deterioro neuro-
lógico, el objetivo es comenzar la transfusión de 2-4 h 
después de la presentación, particularmente si el déficit 
persiste o progresa. Si está disponible, se recomienda la 
exanguinotransfusión (utilizando un régimen manual o 
eritrocitoaféresis) en lugar de una transfusión simple. 
En las primeras 48 h el objetivo es reducir el porcentaje 
de hemoglobina S a �  20% y aumentar la hemoglobina 
a 10-11 g/dl (hematócrito de �  30 %).
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CAPÍTULO 42��� ENCeFALOPATÍA 
HIPÓXICO-ISQUÉMICA

ERICKA L. FINK, MIOARA D. MANOLE Y ROBERT S. B. CLARK

La encefalopatía hipóxico-isquémica (EHI) es un es-
pectro complejo de lesión cerebral por hipoxemia y/o 
isquemia con o sin lesión por reperfusión. La EHI es la 
causa principal de morbilidad y mortalidad pediátrica 
que a menudo causa discapacidad, costes elevados y 
necesidad de atención sanitaria de por vida.

FISIOPATOLOGÍA Y 
BIOPATOLOGÍA CENTRAL

La EHI global puede estar causada por paro respiratorio, 
paro cardíaco, estrangulación, intoxicación, trombosis 
del seno sagital o estados de shock profundo. El paro 
cardíaco por asfixia es la causa más habitual en lactantes 
y niños, y el producido por arritmias es la causa más 
habitual en adultos. La EHI focal puede estar causada 
por accidente cerebrovascular embólico o trombótico 
o bien por hemorragia intracerebral.

Las células parenquimatosas (neuronas, astrocitos, 
oligodendrocitos o microglía) no toleran la isquemia de 
duración prolongada. La muerte de las células neuro-
nales y gliales puede estar causada por vías necróticas, 
apoptóticas y autofágicas. La necrosis se caracteriza por 
la falta de energía mitocondrial que produce tumefac-
ción celular, pérdida de la integridad de la membrana 
y respuesta inflamatoria en los tejidos circundantes.  
La apoptosis es un proceso que requiere energía para la 
síntesis de nuevas proteínas. La autofagia es una respuesta 
adaptativa a la inanición y causa la autodigestión de 
las proteínas celulares y los orgánulos para alimentar 
a la célula. El grado de lesión cerebral y el resultado 
se correlaciona con la duración del estado sin flujo.  
El objetivo clínico es restablecer el flujo sanguíneo ce- 
rebral (FSC) tan rápido como sea posible.

Paro cardíaco

La mortalidad después del paro cardíaco es muy alta 
y, a pesar de la plasticidad del cerebro en desarrollo, 
los resultados neurológicos pueden ser sombríos. Los 
resultados adversos pueden estar relacionados con la 
hipoxemia y la hipoperfusión que anteceden a la isquemia 
sin flujo que se observa durante el paro cardíaco asfíctico. 
La muerte después del retorno exitoso a la circulación 
espontánea (RCE) suele deberse a muerte cerebral, fallo 
multiorgánico o retirada del soporte (generalmente 
en base al resultado neurológico proyectado). Los 
supervivientes del paro cardíaco a menudo desarrollan 
cierto grado de EHI. Las manifestaciones comunes de 

la EHI incluyen parálisis cerebral, retraso mental, dis-
fagia, compromiso de la visión cortical, alteración de la 
audición, microcefalia, inestabilidad de la temperatura, 
dependencia crónica al ventilador y convulsiones. En 
los niños que alcanzan el RCE es difícil predecir la su-
pervivencia y el resultado neurológico después del paro 
cardíaco. La necesidad de tres o más dosis de epinefrina 
o �  30 min de reanimación se asocia con un resultado 
neurológico adverso. Los pacientes con paro cardíaco 
presenciado tienen mejores resultados que aquellos con 
paro no presenciado. La tasa de supervivencia al alta 
hospitalaria es mayor para pacientes que tuvieron un 
paro cardíaco intrahospitalario en comparación con los 
que tuvieron un paro extrahospitalario y el 65 % de los 
supervivientes tienen un buen pronóstico neurológico.

La ausencia de la respuesta pupilar y motora pre-
dicen resultados adversos cuando se miden varios días 
después del RCE. Los niños con un electroencefalograma 
(EEG) que muestra actividad discontinua y/o no reactiva 
tienen peor pronóstico en las primeras 72 h después del 
RCE. En los niños que se ahogan, cualquier alteración 
hipóxico-isquémica en la tomografía computarizada 
(TC) cerebral está asociada con la muerte o el estado 
vegetativo persistente. Los biomarcadores séricos de le- 
sión cerebral como la enolasa específica neuronal (NSE, 
neuron-specific enolase) y el S-100B de los astrocitos 
demostraron utilidad en estudios preliminares. Los niños 
con lesiones en los ganglios basales en la resonancia 
magnética (RM) cerebral convencional o en los lóbulos 
cerebrales en la RM ponderada por difusión tienen un 
pronóstico adverso. El uso de hipotermia ha confundido 
gran parte de los datos predictivos de resultados obtenidos 
a partir de estudios en adultos con paro cardíaco; sin 
embargo, los potenciales evocados somatosensoriales 
(PESS) han demostrado buena fiabilidad.

FSC después del paro cardíaco  
en modelos experimentales

El paro asfíctico produce un medio fisiológicamente 
diferente si se compara con el paro por arritmia, debido a 
la hipoxemia, la acidosis, la hipercapnia y la hipotensión 
que preceden al paro cardíaco. Durante el paro cardíaco 
hay isquemia global sin flujo (o bajo flujo cuando se 
administra RCP). Justo después de la reperfusión puede 
presentarse el retorno heterogéneo del FSC a pesar  
de una presión de perfusión cerebral normal o elevada. 
Las áreas cerebrales con reperfusión fallida después del  
RCE aumentan conforme se prolonga la duración  
del paro cardíaco. A nivel microscópico, existen áreas 
«sin restablecimiento del flujo» intercaladas con áreas 
donde se ha restablecido el flujo y microinfartos. Las 
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regiones cerebrales que son selectivamente vulnera- 
bles incluyen el tálamo, la amígdala, el hipocampo y el 
cuerpo estriado. Se ha postulado que el vasoespasmo, el 
edema perivascular y el aumento de la viscosidad san-
guínea tienen un papel en el desarrollo de este fenómeno 
«sin restablecimiento del flujo». La segunda fase del FSC 
después del paro cardíaco se caracteriza por el aumento 
del FSC global justo después del RCE, conocido como 
la fase de «hiperemia». Esta fase puede ser esencial para 
la recuperación neuronal funcional, y la hipotensión 
después del paro empeora los resultados neurológicos. 
La tercera fase del FSC después del paro cardíaco, la de 
«hipoperfusión retardada», comienza unos 15-30 min 
después del RCE y puede persistir durante varias horas. 
Durante esta fase, hay una heterogeneidad regional del 
FSC, con áreas de flujo alto, normal y bajo. La duración 
y el grado de hipoperfusión retardada está asociada con 
el deterioro de la recuperación funcional, especialmente 
si no se acompaña de una tasa metabólica más baja. 
Por lo tanto, las intervenciones que aumentan el FSC 
y minimizan la hipoperfusión retardada después de la 
isquemia pueden mejorar la recuperación neurológica.

FSC después del paro cardíaco  
en los humanos

El FSC normal en los lactantes es menor que en los niños 
o los adultos y alcanza el nivel máximo a los 7 años 
de edad. La mayoría de los datos disponibles sobre los 
patrones del FSC después del paro cardíaco en humanos 
se registran �  6 h después del RCE, pues estos pacien- 
tes requieren estabilización intensiva. Además, rara vez 
se han reportado mediciones seriadas del FSC. En la 
asfixia neonatal, el desarrollo de un FSC con velocidades 
elevadas después de 24 h predice un mal pronóstico. En 
pacientes adultos, el FSC a las 24 h después del RCE 
puede ser bajo, normal o elevado, y un FSC con valores 
persistentemente elevados puede ser el reflejo de una 
autorregulación completamente alterada e indicar el 
inicio del daño cerebral irreversible.

Metabolismo cerebral  
después del paro cardíaco

Si el metabolismo cerebral está acoplado al FSC después 
del paro cardíaco es aún controvertido. El metabolis- 

mo cerebral no oxidativo o anaerobio añade un nivel 
adicional de complejidad. La tasa metabólica cerebral 
de glucosa (CMRGl, cerebral metabolic rate for glu-
cose) también se reduce en una magnitud similar a la 
tasa metabólica cerebral de oxígeno (CMRO2, cerebral 
metabolic rate for oxygen) tras el paro cardíaco.

Variables sistémicas que afectan  
al FSC tras el paro cardíaco

El FSC está influenciado por variables fisiológicas sis-
témicas, en particular Pa�� 2, Pa� 2, presión sanguínea 
y temperatura (fig. 42-1). Una Pa�� 2 baja produce 
vasoconstricción y disminución del FSC, mientras que 
una Pa�� 2 alta produce vasodilatación y aumento 
del FSC. La hiperventilación extrema y la hipocapnia 
pueden exacerbar la hipoperfusión, y deben evitarse 
en el período temprano después de la reanimación.  
Es complejo definir una Pa�� 2 óptima poco después de 
la reanimación y se deben considerar cuestiones como la  
acidosis profunda y la respuesta a las catecolaminas. 
La Pa� 2 tiene poco efecto sobre el FSC hasta que es 
menor de ~55 mm Hg, en cuyo caso el FSC aumenta 
dramáticamente. Existe controversia acerca de la Pa�2 
ideal durante la reanimación y el período posterior a la 
reanimación; el oxígeno suplementario puede aumentar 
el estrés oxidativo en la reperfusión. Es lógico apuntar 
hacia la normocapnia y la normoxia en pacientes durante 
y después del paro cardíaco.

En general, el FSC se mantiene constante por la 
autorregulación en un rango de presión de perfusión 
cerebral de ~50-150 mm Hg en los adultos. Los adul-
tos reanimados de un paro cardíaco pueden tener 
autorregulación comprometida. La autorregulación  
de la presión puede estar ausente o el límite inferior de 
esta puede aumentar (rango de 80-120 mm Hg). Una  
mayor presión arterial media (PAM) en las primeras 2 
h después del paro cardíaco está asociada con mejores 
resultados. Aún no está clara la relación entre esta de 
la presión y el resultado en lactantes y niños.

La hipotermia disminuye el FSC mediante una re-
ducción acoplada en el metabolismo cerebral. También 
suprime la neurotransmisión excitadora y los radicales de 
oxígeno. Los modelos animales apoyan la hipotermia y 
la hipertensión inducida para mejorar la supervivencia. 
Dos ensayos clínicos aleatorizados en pacientes adultos 

FIGURa 42-1.  Factores fisiológicos que afectan al flujo sanguíneo cerebral (FSC) normal. Bajo una presión de perfu-
sión cerebral constante, los cambios en el FSC se producen a través de cambios en el diámetro de los vasos sanguíneos 
cerebrales (r, radio), causando cambios en la resistencia cerebrovascular y el volumen sanguíneo cerebral (VSC). CMRGl, 
tasa metabólica cerebral de glucosa; CMRO2, tasa metabólica cerebral de oxígeno, las unidades del eje x son mm Hg 
para cada uno de los tres gráficos; Pa��2, presión parcial de dióxido de carbono; Pa�2, presión parcial de oxígeno.  
(De Robert S. B. Clark.)
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270     Sección III: Enfermedad neurológica

Manejo en la unidad de cuidados 
intensivos pediátricos

El manejo en la UCIP tras el paro cardíaco consiste en 
los cuidados de soporte y la prevención de las lesiones 
secundarias. Los pilares de estos cuidados son el mante-
nimiento de la normoxia, la normocapnia y la normoten-
sión. La administración de oxígeno debe ajustarse para 
mantener una Sp�2 alrededor del 94% con el fin de evitar 
la hiperoxia. Los adultos con una Pa�2 �  300 mm Hg  
o �  60 mm Hg tuvieron un aumento del riesgo de mor-
talidad. La hipoxia después del RCE también se asoció 
con el aumento del riesgo de muerte en los niños.

El edema cerebral tras el paro cardíaco y la reper-
fusión son variables, pero son más habituales después 
del paro por asfixia que en el paro por arritmia. La 
presión intracraneal a menudo aumenta tras la isquemia 
global y puede ser lo suficientemente grave para causar 
hipertensión intracraneal y síndrome de herniación. La 
hipertensión intracraneal puede ser una consecuencia, y 
no la causa, de isquemia cerebral y la monitorización de 
la presión intracraneal no se utiliza de forma rutinaria. 
Puede ser necesario revalorar dicha monitorización 
(particularmente en combinación con la monitoriza-
ción del FSC, el metabolismo cerebral y la oxigenación 
del tejido cerebral) durante la evolución de una lesión 
neurológica. La recurrencia del edema durante el reca-
lentamiento de la hipotermia protectora es otro motivo 
para reconsiderar el uso de monitores.

Una TC puede ser útil en las situaciones donde la 
etiología del paro no sea clara y en las que pueda existir 
un traumatismo concomitante. Las TC craneales seria-
das después del paro cardíaco están indicadas sólo si 
se sospecha una patología nueva o en evolución, como 
hemorragia, una lesión ocupante de espacio evolutiva 
o herniación.

Monitorización actual en  
los cuidados neurointensivos

Flujo sanguíneo cerebral y estimación 
de la perfusión cerebral

El FSC puede medirse directamente, pero de forma 
intermitente, utilizando técnicas como la TC estable de 
xenón, la tomografía por emisión de positrones (PET) 
o la RM de perfusión. Los pocos informes disponibles 
se enfocan en la relación del FSC con el resultado en 
lugar de utilizar las mediciones del FSC para guiar el 
manejo clínico. La ecografía Doppler transcraneal es un 
método conservador de cabecera que mide la velocidad 
del flujo sanguíneo de la arteria cerebral media como un 
sustituto del FSC, sin embargo no aporta información 
sobre la heterogeneidad regional del FSC después del 
paro cardíaco.

Monitorización del metabolismo  
y de la actividad cerebral

La oxigenación cerebral se puede medir utilizando la 
espectroscopia cercana al infrarrojo (NIRS, near-infrared 
spectroscopy), una estimación no invasiva y continua 
de la extracción de oxígeno cerebral. Las desventajas 

después del paro cardíaco por TV/FV apoyan el uso de 
la hipotermia tras el paro.

La hipoxia central prolongada y la depresión venti-
latoria estimulan los quimiorreceptores y la respuesta 
vagal que conduce a la bradicardia, la actividad eléc- 
trica sin pulso o la asistolia. Las reservas de oxígeno se 
agotan unos 20 s después del paro cardíaco y hay pérdida 
de la consciencia. Las reservas de glucosa y trifosfato 
de adenosina (ATP) se agotan en 5 min y después de 
este tiempo el cerebro del paciente cruza el umbral para 
la isquemia cerebral. Tras el RCE y la reperfusión, la 
hiperemia transitoria es seguida de la hipoperfusión 
global. Este es un período cuando el cerebro está en 
riesgo de una lesión secundaria y puede representar 
una diana terapéutica.

Biopatología después de la reperfusión

La reperfusión y el restablecimiento del suministro de 
oxígeno en el cerebro lesionado provocan el aumento 
de los radicales libres y la activación de las vías de seña-
lización celular sensibles al redox. El fallo metabólico y 
eléctrico pueden causar coma a pesar de la restauración 
del FSC y el suministro de oxígeno y sustratos durante la 
reperfusión. Las poblaciones vulnerables a la hipoxia-is-
quemia incluyen la región CA1 del hipocampo, las  
capas 3 y 5 de la corteza cerebral, el núcleo de la amíg-
dala, los ganglios basales y las células cerebelares de 
Purkinje. La existencia de los aspectos únicos del metabo- 
lismo energético celular y de la conectividad tienen un 
papel en esta susceptibilidad, pues estas regiones no  
tienen patrones microcirculatorios especialmente vul- 
nerables.

ASPECTOS CLÍNICOS 
DE LA ENCEFALOPATÍA 
HIPÓXICO-ISQUÉMICA

Manejo agudo del paro cardíaco

Los objetivos para el paro cardíaco pediátrico son pro- 
porcionar una RCP efectiva de alta calidad, el RCE rá- 
pido y prevenir la lesión secundaria. El tiempo para ini- 
ciar los esfuerzos de reanimación puede afectar fuerte- 
mente a la supervivencia y al resultado neurológico. 
La educación comunitaria sobre la RCP practicada por 
espectadores puede influir sobre el resultado después 
de un paro extrahospitalario. Es imperativo establecer 
una vía aérea para la ventilación y la oxigenación en 
la población pediátrica, pues la mayoría de los paros 
pediátricos se deben a la asfixia. Se debe evitar la hi-
perventilación a menos que haya signos y síntomas de 
herniación cerebral. El fracaso circulatorio debe tratarse 
de manera agresiva siguiendo las directrices publicadas 
para el shock pediátrico. Tras la estabilización, se debe 
llevar a cabo una evaluación neurológica rápida que 
incluya las respuestas pupilares y la puntuación de la 
escala de coma de Glasgow (GCS, Glagow Coma Scale). 
La GCS, validada en el traumatismo craneoencefálico, 
también puede ser útil para asignar la gravedad de la 
lesión después del paro cardíaco. La puntuación motora 
es el predictor más sensible de gravedad de la lesión 
cerebral después del trauma.
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actuales de la NIRS incluyen la profundidad de pene-
tración limitada, la información focal en lugar de global 
y la falta de definiciones de los valores deseados y crí- 
ticos. La oxigenación del tejido cerebral invasiva puede 
determinarse utilizando un catéter de fibra óptica colo-
cado en el parénquima cerebral para medir la presión 
parcial de la oxigenación del tejido cerebral (Pbt�2). La 
utilidad de la Pbt� 2 está siendo estudiada en la lesión 
cerebral traumática y su utilidad en el paro cardíaco 
continúa investigándose. El metabolismo cerebral glo-
bal también se puede medir si se coloca un catéter en 
el bulbo yugular y se mide simultáneamente el FSC. Se 
puede utilizar la extracción cerebral cruzada de oxígeno 
y glucosa para calcular la CMRO2 y la CMRGl. Al igual 
que durante la monitorización de la Pbt� 2, la monitori-
zación de la Sj�� 2 después de un paro cardíaco continúa 
investigándose. El EEG es un método de cabecera no 
invasivo que se utiliza cada vez más después de la EHI 
para diagnosticar y guiar el manejo de las convulsiones 
subclínicas. Las convulsiones se presentan hasta en el 
30 % de los adultos tras el paro cardíaco. También está 
indicada la monitorización continua durante los perío-
dos de relajación muscular. La presencia de actividad 
discontinua en el EEG, los picos epileptiformes o las 
descargas se correlacionan con un resultado adverso. 
Los PESS pueden ser más sensibles y específicos para 
predecir un resultado adverso después del paro cardíaco. 
La microdiálisis cerebral utiliza un catéter equipado con 
una membrana de diálisis insertada en el parénquima 
cerebral para tomar muestras intermitentes o continuas 
de líquido extracelular para medir los cambios en la 
química cerebral. Actualmente, la microdiálisis cerebral 
se utiliza como una herramienta de investigación.

Imagen por resonancia  
magnética/espectroscopia 

La RM proporciona información detallada sobre la le- 
sión cerebral isquémica, no es invasiva y no utiliza ra- 
diación ionizante. Las imágenes ponderadas por difu- 
sión utilizan las diferencias en la capacidad de difusión 
del agua para diagnosticar la isquemia aguda, que no 
podría detectarse en las imágenes ponderadas en T2. La 
RM requiere tiempos de exploración más prolongados 
que la TC, aumenta la necesidad de sedación para evi-
tar los artefactos de movimiento y tiene restricciones 
respecto a los objetos metálicos. Las lesiones detectadas 
en los lóbulos corticales y en los ganglios basales han 
sido asociadas con resultados adversos tras el paro 
cardíaco pediátrico. La espectroscopia por RM se ha 
utilizado para demostrar la relación de los metabolitos 
(p. ej., lactato, piruvato, glutamato, N-acetilaspartato y 
fosfocreatina) con el resultado en los pacientes con EHI.

Biomarcadores

Los biomarcadores séricos y urinarios son subrogantes del 
daño cerebral y presentan un enfoque prometedor para 
la detección de la lesión y la predicción de resultados. 
La mayoría de los trabajos se han enfocado en la NSE 
(enolasa específica de neuronas), una proteína glucolítica 
de las neuronas y las células neuroectodérmicas, S-100B 
(una proteína regulada por el calcio liberada por los 
astrocitos lesionados para regular la diferenciación de 
las neuronas y la glía) y la proteína básica de la mielina. 

Una combinación de la puntuación de la GCS, NSE 
y S-100B predice el estado vegetativo o la muerte en 
adultos después del paro cardíaco.

Tratamientos enfocados en  
la prevención y el tratamiento de la 
encefalopatía hipóxico-isquémica

Manejo de la temperatura

La fiebre (�  38 ºC) después de una lesión cerebral agu- 
da por traumatismo o hipoxia-isquemia exacerba la 
lesión y puede producir peores resultados. La hipotermia 
leve inducida se ha convertido en una estrategia pro-
metedora para mejorar la supervivencia y el resultado 
neurológico después del paro cardíaco en pacientes 
adultos. Los beneficios pueden producirse mediante la 
reducción de las necesidades metabólicas cerebrales,  
la excitotoxicidad, el estrés oxidativo y la inflamación. 
La hipotermia se utiliza para pacientes comatosos agu- 
dos con paro cardíaco por FV/TV. La hipotermia en 
todo el cuerpo (o el enfriamiento selectivo de la cabe- 
za) está aprobada en los recién nacidos para reducir 
la morbilidad y la mortalidad después de la asfixia al  
nacer. Es probable que el enfriamiento selectivo de 
la cabeza no sea efectivo fuera del período neonatal. 
Extrapolando estos estudios, la hipotermia terapéutica 
(32-34 ºC) se considera en los niños que continúan en 
coma después del paro cardíaco y el RCE.

Durante la inducción de la hipotermia se debe prestar 
particular atención a las alteraciones electrolíticas, el 
estado de la volemia, los temblores, la coagulopatía, las  
arritmias y cualquier efecto sobre el metabolismo de 
los fármacos. La hipotermia disminuye la depuración 
sistémica de los fármacos metabolizados por el citocromo 
P450 y CYP2E1. Adicionalmente, el uso de la hipotermia 
implica un retraso para realizar las pruebas clínicas que 
pronostican el resultado neurológico y la muerte cere-
bral. Las inquietudes previas sobre los efectos adversos 
de la hipotermia sobre la desfibrilación/cardioversión 
exitosas parecen no tener fundamento. Se ha utiliza- 
do un rango de duración de la hipotermia (12-72 h) un 
tiempo de recalentamiento (12-24 h) y temperaturas diana  
(32-34 ºC). Se necesitan más estudios para determinar 
el momento óptimo para el inicio, la duración, el grado 
de enfriamiento, el intervalo de recalentamiento y el 
beneficio de los pacientes.

Estrategias de vanguardia

Los centros que cuentan con oxigenación por membrana 
extracorpórea la están utilizando como un tratamiento 
de rescate para el paro cardíaco intrahospitalario (deno-
minado RCPE) y la insuficiencia cardíaca inminente tras 
la cirugía cardíaca. La RCPE restablece el gasto cardíaco, 
permite el reposo cardiopulmonar y puede combinarse 
con la hipotermia (la derivación permite el control de 
la temperatura y mitiga la posibilidad de aparición de 
arritmias o depresión miocárdica por hipotermia). La 
RCPE se puede implementar durante la RCP activa, pero 
requiere recursos significativos y personal altamente 
capacitado. Los resultados neurológicos favorables a 
veces pueden presentarse incluso con la reanimación 
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272     Sección III: Enfermedad neurológica

prolongada y la tasa de supervivencia es mayor en 
pacientes con enfermedad cardíaca aislada.

Rehabilitación cognitiva

El enriquecimiento ambiental y el ejercicio mejoran los 
resultados cognitivos en modelos animales de isque- 
mia cerebral. Debido a que la sinaptogénesis se produ- 
ce hasta finales de la infancia (alcanzando el máximo  
hasta los 4 años de edad), la rehabilitación podría tener 
un impacto significativo, particularmente en niños peque-
ños con discapacidad leve a moderada. El tratamiento 
en forma de terapias puede ayudar al tono y control 
muscular, al desarrollo muscular oral y la visión.

DESARROLLOS FUTUROS  
Y NUEVAS TERAPIAS

Restablecimiento y mantenimiento  
del flujo sanguíneo cerebral

El mecanismo de hipoperfusión postisquémica no se 
comprende totalmente, pero se cree que está causado 
por vasoespasmo, edema tisular y agregación celular.  
La hemodilución posreanimación (hematócrito al 25 %) 
y la hipertensión mejoran el FSC y la supervivencia en 
los animales. Los fármacos beneficiosos para promo- 
ver el FSC en estudios animales incluyen a los antago-
nistas de la endotelina A, el remifentanilo, el óxido ni- 
troso y los donantes del óxido nítrico (NO). No hay 
estudios en humanos.

Estrategias antiexcitotóxicas

Se han probado muchos tratamientos antiexcitotóxicos 
después de la isquemia cerebral. Se cree que la hipoter-
mia ejerce sus efectos reduciendo la excitotoxicidad y 
el metabolismo cerebral. Las estrategias farmacológicas 
antiexcitotóxicas como los barbitúricos y los agentes 
dirigidos a los receptores de N-metil-�-aspartato y ácido 
�-amino-3-hidroxi-5-metilisoxazol-4-propiónico no han 
demostrado beneficios para prevenir o reducir la EHI.

Optimización de los bioenergéticos  
y prevención del fracaso energético

Al satisfacer los sustratos energéticos y el metabolismo 
oxidativo después del RCE se puede restaurar la función 

de las células vulnerables. Después de la reperfusión, las 
neuronas selectivamente vulnerables tienen una segunda 
onda de disminución del ATP que coincide con la muerte 
celular por apoptosis. La administración de cetonas ha 
demostrado ser prometedora para prevenir el fracaso 
energético y la acidosis láctica después de la isquemia 
global en ratones jóvenes.

Estrategias contra  
la apoptosis

Las neuronas en desarrollo pueden tener mayor riesgo 
de muerte celular por apoptosis tras una lesión cerebral, 
como lo demuestra el aumento de la sensibilidad a la 
irradiación. Por lo tanto, las estrategias antiapoptóticas 
pueden ser más efectivas en lactantes y niños en compa-
ración con los adultos. El tratamiento con inhibidores de 
la caspasa disminuye el tamaño del infarto en modelos 
animales de isquemia global y focal. El género puede 
desempeñar un papel importante en la apoptosis y en 
la respuesta a los tratamientos antiapoptóticos en el 
cerebro en desarrollo.

Regeneración  
y reparación

Los niños tienen una plasticidad adaptativa superior 
que puede observarse por su capacidad para recupe-
rarse de la resección de porciones del cerebro (p. ej., 
para el tratamiento de las convulsiones), su capacidad 
de aprender múltiples idiomas y la mayor capacidad 
para ganar funciones con la rehabilitación dirigida. El 
cerebro joven puede tener mayor riesgo de lesión; sin 
embargo, también tiene mayor posibilidad de regene- 
rarse y repararse. Las células madre nerviosas se reprodu- 
cen a lo largo de la vida, pero su capacidad para replicar- 
se, migrar y sobrevivir en las áreas de lesión disminuye 
con la edad. Además, el cambio gradual del ambiente 
celular con el envejecimiento no favorece la regenera-
ción. Los trasplantes celulares y el reemplazo del factor 
de crecimiento continúan siendo terapias adyuvantes  
potenciales después de una lesión hipóxica-isquémica 
y requieren investigación. Agentes como la eritropoye- 
tina se utilizan actualmente en ensayos clínicos de lesio- 
nes cerebrales traumáticas y asfixia neonatal, pero existe 
la posibilidad de que la migración axonal anormal pue- 
da causar convulsiones y promover el crecimiento de 
tumores.
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CAPÍTULO 43��� ENCeFALOPATÍAS 
M eTABÓLICAS eN NIÑOS

LAURENCE DUCHARME-CREVIER, GENEVIEVE DUPONT-THIBODEAU, ANNE LORTIE, 
BRUNO MARANDA, ROBERT C. TASKER Y PHILIPPE JOUVET

EPIDEMIOLOGÍA Y MECANISMO 
DE LAS ENFERMEDADES

Los mecanismos responsables de la alteración neurológica 
en la encefalopatía metabólica se dividen en general en:  
a) intoxicación endógena por acumulación de metaboli- 
tos neurotóxicos; b) fallo energético secundario a la au-
sencia de metabolitos esenciales para la función cerebral, 
y c) alteraciones agudas en los líquidos, electrólitos y/o 
endocrinológicas.

Encefalopatías con  
intoxicación endógena

La insuficiencia hepática y varios errores innatos del 
metabolismo (EIM) pueden inducir encefalopatía me- 
tabólica por intoxicación endógena. En estas enferme-
dades, los productos intermediarios del catabolismo 
de aminoácidos no son depurados por el hígado (y/o 
el riñón) y contribuyen a los síntomas neurológicos. El 
edema cerebral causado por mecanismos citotóxicos es 
frecuente en estos trastornos. Las estrategias terapéu-
ticas específicas pueden disminuir la acumulación de 
metabolitos tóxicos y restablecer la función cerebral.

Hiperamoniemia y enfermedades hepáticas

Una concentración sérica de amonio � 300-500 �mol/l  
se asocia con disfunción grave del sistema nervioso cen- 
tral (SNC), incluyendo edema cerebral y coma. Cuando el  
ciclo de la urea hepático no funciona, el amonio no se 
transforma en urea y el amonio (NH3) libre es una base 
que atraviesa la barrera hematoencefálica (BHE). Una 
vez en el cerebro, el amonio es amortiguado mediante 
la formación de glutamina en los astrocitos. La glutami- 
na y el glutamato eventualmente se transforman en ácido 
� -aminobutírico (GABA). Una hipótesis (extrapolada 
de estudios en animales) para la inducción del edema 
cerebral durante la hiperamoniemia es el atrapamiento de 
glutamina dentro de los astrocitos, causando tumefacción 
celular y edema cerebral. También se cree que la glutamina 
altera la permeabilidad mitocondrial al interferir con el 
proceso de permeabilidad y transición mitocondrial y 
la liberación de radicales libres a través de la hidrólisis 
del amonio, causando tumefacción mitocondrial y 
disfunción. Otra hipótesis de la encefalopatía inducida 
por hiperamoniemia es la lesión a través del aumento 
de la producción de glutamina que conduce al exceso de 

glutamato extracelular que induce la hiperexcitabilidad 
neuronal mediante la activación de los receptores de 
N-metil-�-aspartato (NMDA). Finalmente, un nivel 
elevado de amonio tiene la posibilidad de causar daño y 
edema cerebral induciendo hiperemia en el flujo sanguíneo 
cerebral (FSC) y alterando la autorregulación cerebral. 
Los EIM en los humanos asociados con hiperamoniemia 
incluyen los defectos enzimáticos primarios en el ciclo de 
la urea y la inhibición secundaria del metabolismo del 
ciclo de la urea por acidurias orgánicas (p. ej., aciduria 
propiónica y metilmalónica). El ciclo de la urea es la vía 
final para la excreción de nitrógeno residual.

Enfermedad similar al síndrome de Reye

La enfermedad similar al síndrome de Reye está carac-
terizada por la combinación de enfermedad hepática 
y encefalopatía metabólica. Puede definirse mediante 
cuatro criterios: a) encefalopatía aguda no inflamatoria 
con metamorfosis microvesicular grasa del hígado, con-
firmada por la biopsia o la autopsia; b) un incremento 
de las transaminasas y/o amonio de tres veces; c) ausen- 
cia de pleocitosis en el líquido cefalorraquídeo (LCR), y  
d) ninguna otra explicación razonable para la afectación 
neurológica con alteración hepática. Las características 
clínicas y la microscopía electrónica de la biopsia hepática 
en pacientes con síndrome de Reye son compatibles con 
la hepatotoxicidad causada por insuficiencia mitocondrial 
aguda y reversible. Este síndrome tiene un número de 
causas potenciales y es probable que estas involucren 
un mecanismo en el que el fallo mitocondrial provoque 
alteración de la homeostasis de glucosa, del metabolismo 
de amonio y de la función de los hepatocitos.

Encefalopatía hepática

La hiperamoniemia no es el único mecanismo de ence- 
falopatía hepática, pues algunos pacientes con encefa- 
lopatía hepática grave tienen niveles normales de 
amonio. Los otros mecanismos posibles son múltiples 
y complejos e incluyen: a) los efectos tóxicos combi-
nados de la acumulación de amonio y glutamina, mer-
captanos, ácidos grasos y fenol; b) aumento del «tono 
GABAérgico»; c) cambios en la BHE, y d) alteraciones 
en la neurotransmisión. La hipótesis del «aumento del 
tono GABAérgico» está apoyada por la presencia del 
aumento de los niveles de los ligandos del receptor de 
benzodiazepinas en pacientes con encefalopatía hepática. 
Es posible que un agonista del receptor GABA (o su 
precursor) esté contenido dentro del ciclo alimentario, 

Shaffner5e9788416781614-CH043.indd   273 6/2/17   10:16 PM

Elite Books



274     Sección III: Enfermedad neurológica

que sea sintetizado por la flora gastrointestinal o que 
haya ingestión oculta de benzodiazepinas. También 
los niveles endógenos de la hormona neuroesteroidea 
sulfato de deshidroepiandrosterona (disminuidos en 
humanos con cirrosis) pueden contribuir al aumento 
del tono GABAérgico.

Trastornos de aminoácidos  
y ácidos orgánicos

Los trastornos de los aminoácidos y los ácidos orgá- 
nicos que frecuentemente causan encefalopatía metabó- 
lica aguda son la enfermedad de la orina con olor a jarabe 
de arce (MSUD, maple syrup urine disease), la aciduria 
propiónica y la aciduria metilmalónica (AMM). La hipe -
ramoniemia y/o la acumulación de los metabolitos inter-
medios (por defectos enzimáticos posteriores) intervienen 
en la fisiopatología de la encefalopatía aguda que puede 
ser reversible con un tratamiento específico. En la MSUD, 
la deficiencia del complejo deshidrogenasa de cetoácidos 
de cadena ramificada altera la descomposición normal 
de aminoácidos de cadena ramificada (p. ej., leucina, 
isoleucina y valina). En las crisis de encefalopatía aguda  
hay un riesgo elevado de edema cerebral y herniación 
del tronco encefálico. El fallo energético probablemente 
explique el edema cerebral porque la Na� /K� -ATPasa no  
puede mantener los gradientes de membrana causando 
edema celular. La depleción de neurotransmisores como 
la dopamina y la serotonina puede ser responsable de 
los cambios neuroconductuales tempranos. En pacientes 
con aciduria propiónica y AMM, la necrosis selectiva 
y simétrica del globo pálido se presenta durante la 
descompensación aguda. Muchos productos tóxicos 
se acumulan y sus mecanismos neurotóxicos pueden 

involucrar a la lesión mitocondrial. La hiperamoniemia 
se observa con frecuencia.

Enfermedad de Wilson

Los síntomas neurológicos de enfermedad de Wilson 
empiezan entre los 10 y los 20 años en un tercio de los 
casos. En este trastorno, la lesión oxidativa puede estar 
causada por la acumulación de cobre en los ganglios 
basales.

Encefalopatía asociada  
con el fallo energético

Cualquier mecanismo que reduce el aporte energético 
en el cerebro puede causar encefalopatía. La energía 
cerebral proviene de la mitocondria, y el principal com-
bustible metabólico en el cerebro es la glucosa (fig. 43-1).  
Se requieren estrategias terapéuticas específicas que 
disminuyan las demandas de energía cerebral y au-
menten la producción de energía para restablecer la 
función cerebral.

Hipoglucemia

En condiciones normales, el cerebro depende de un su-
ministro constante de glucosa proveniente de la sangre 
para el metabolismo oxidativo y sus funciones. Sólo 
almacena una pequeña cantidad de glucógeno en los 
astrocitos y no lleva a cabo gluconeogénesis. La glucosa 
debe ser transportada a través de la BHE mediante 
proteínas transportadoras de glucosa expresadas en el 
cerebro, principalmente mediante el transportador de 

FIGURa 43-1.  Modelo de fallo energético en la encefalopatía metabólica. La hipoglucemia y cualquier defecto enzimá-
tico en la producción mitocondrial de energía puede causar encefalopatía metabólica. La fisiopatología de la encefalopa-
tía metabólica causada por un defecto en la oxidación de ácidos grasos es multifactorial.
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Deficiencia de tiamina

La tiamina (vitamina B1) es una coenzima esencial en la 
vía de las pentosas fosfato y en el ciclo del ácido tricar-
boxílico (Krebs). La deficiencia de tiamina disminuye la 
cantidad de energía disponible en el cerebro y aumenta 
la concentración de varios metabolitos. Los pacientes 
alimentados con nutrición parenteral total están en ries- 
go de deficiencia de tiamina si tienen pérdida renal de 
tiamina o aumento de los requerimientos de tiamina 
por enfermedad sistémica. Otras causas de disminu-
ción de tiamina incluyen el trasplante de órganos, la 
cirugía gastrointestinal, las neoplasias y el síndrome de 
inmunodeficiencia adquirida. En los adultos se observa 
deficiencia de tiamina en el alcoholismo crónico. La 
administración de glucosa en pacientes con deficiencia 
grave de tiamina pueden agotar aún más las reservas y 
exacerbar la encefalopatía y la insuficiencia cardíaca. Es 
prudente administrar tiamina en la población de riesgo 
antes de la administración de glucosa y la realimentación 
después de la inanición. Las características son variables 
y pueden manifestarse por colapso súbito, convulsiones o 
por una rara tríada de ataxia de la marcha, confusión y 
anomalías oculares. Si no se trata, puede causar la muerte.

Encefalopatías con alteraciones  
agudas de los líquidos, electrólitos y/o 

trastornos endocrinológicos

Trastornos de la osmolalidad

El sodio, la glucosa y la urea son los osmoles principales 
del espacio extracelular, mientras que el potasio es el 
osmol principal del espacio intracelular. Debido a que 
la membrana celular es permeable al agua, se mantiene 
el equilibrio osmótico, y el volumen del líquido intra-
celular está determinado por la osmolalidad del espacio 
extracelular. La hipernatremia y la hiperglucemia son 
las causas principales de la hiperosmolalidad sérica. La 
hiponatremia es la causa principal de la hipoosmolalidad 
sérica. Cualquier modificación del volumen de agua 
cerebral puede producir encefalopatía aguda.

Cetoacidosis diabética y  
coma hiperosmolar no cetósico

El edema cerebral en la cetoacidosis diabética (CAD) 
generalmente se produce en las primeras 12 h después 
del inicio del tratamiento, pero puede presentarse antes 
del tratamiento. El mecanismo del edema cerebral no 
se comprende totalmente, pero puede ser a través de un 
proceso vasogénico y la función alterada de la BHE, en 
lugar del edema celular osmótico. Los mecanismos que 
causan vasodilatación cerebral y edema vasogénico con-
secuente incluyen un proceso inflamatorio causado por 
citocinas vasoactivas producidas por cetonas; la lesión 
por reperfusión de los tejidos cerebrales isquémicos 
durante la rehidratación, y la pérdida de la autorregu-
lación cerebral. Los osmoles intracelulares endógenos 
también son generados en respuesta a la hiperosmolari-
dad sérica. Tardan unas 12-24 h en disiparse y pueden 
inducir edema citotóxico, pues la rehidratación y el 
tratamiento con insulina disminuyen la osmolaridad 

glucosa GLUT-1. Los trastornos del metabolismo de los  
carbohidratos, la enfermedad del almacenamiento de 
glucógeno, el hiperinsulinismo, los trastornos de la 
oxidación de ácidos grasos (TOAG) y las alteraciones 
del metabolismo de los aminoácidos pueden presentarse 
con hipoglucemia grave. Durante el ayuno prolongado, el 
cerebro puede iniciar la oxidación de lactato y aumentar 
la captación de cuerpos cetónicos para restablecer el equi-
librio energético. Hay neuronas específicas de la corteza 
cerebral superficial, los ganglios basales y el hipocampo 
que son más vulnerables a la lesión por hipoglucemia. 
Las especies reactivas de oxígeno son generadas en las 
neuronas en el momento de la reperfusión de glucosa.

Defectos primarios del metabolismo 
energético mitocondrial

La primera etapa de la respiración celular ocurre en 
la membrana mitocondrial interna y consiste en la 
glucólisis de carbohidratos a piruvato. El piruvato es 
transportado hacia la matriz mitocondrial interna donde 
es convertido a acetil coenzima A (acetil-CoA). El ciclo 
de Krebs permite la oxidación completa de acetil-CoA 
para producir dos moléculas de dióxido de carbono 
y conservar energía libre en forma de NADH (forma 
reducida de dinucleótido de nicotinamida y adenina) 
y FADH 2 (forma reducida de dinucleótido de flavina 
y adenina). Los aminoácidos, los ácidos grasos y los 
carbohidratos pueden entrar en la mitocondria como 
intermediarios del ciclos de Krebs. La fosforilación oxi-
dativa tiene lugar en la matriz mitocondrial y el NADH 
y FADH 2 son sus «sustratos». La cadena de transporte 
de electrones produce la fosforilación de la mayoría del 
ADP celular a ATP.

Los trastornos mitocondriales producen la alteración 
de la actividad de la cadena respiratoria o alteran la 
fosforilación oxidativa. Los tejidos con alta demanda 
energética son los más afectados en las enfermedades 
mitocondriales: las neuronas, el miocardio, el músculo 
esquelético, el hígado y los riñones. El cerebro es parti-
cularmente vulnerable, considerando que las neuronas 
requieren ATP para mantener los gradientes iónicos. 
Los ganglios basales y su altas necesidades metabólicas 
están particularmente en riesgo. Los defectos primarios 
del metabolismo energético mitocondrial incluyen 
la deficiencia del complejo piruvato deshidrogenasa,  
las deficiencias del ciclo del ácido tricarboxílico y los de- 
fectos de la cadena respiratoria. La presentación clínica 
de una enfermedad mitocondrial a menudo es inespe-
cífica, con miopatía asociada con la afección del SNC, 
como deterioro cognitivo, ataxia y convulsiones. La 
consciencia alterada es particularmente frecuente en el 
síndrome de Leigh. La necrosis de los ganglios basales y 
los núcleos del tronco encefálico y las lesiones corticales 
similares al accidente cerebrovascular son características 
frecuentes. La mayoría de estas enfermedades no pue-
den tratarse actualmente. Los TOAG comprenden otro 
grupo de enfermedades con deterioro del metabolismo 
energético mitocondrial. La encefalopatía observada en 
estas enfermedades puede estar causada por trastornos 
multifactoriales, incluyendo la insuficiencia de combus-
tible cerebral debido a hipoglucemia junto a las cetonas 
anormalmente bajas, hiperamoniemia y una disminu- 
ción del FSC por fallo circulatorio. 
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sérica. La rehidratación inicial en la CAD debe estar 
limitada a restablecer la estabilidad hemodinámica. La 
frecuencia del coma hiperosmolar hiperglucémico no 
cetósico está aumentando por el incremento de la obe-
sidad infantil. Este trastorno comparte una patogénesis 
similar con el coma de la CAD, pero sin la acumulación 
de cuerpos cetónicos.

Hiponatremia

El desequilibrio osmótico entre el plasma con baja 
osmolalidad y una presión osmótica más elevada en 
las células gliales causa la acumulación de agua en los 
astrocitos y edema cerebral. La disminución rápida en la 
concentración de sodio o un nivel de sodio � 120 mEq/l 
puede causar edema grave. La corrección demasiado 
rápida de la hiponatremia puede inducir mielinólisis 
pontina central (desmielinización osmolar), un síndrome 
caracterizado por confusión, disfunción de los nervios 
craneales, síndrome de «enclaustramiento» y cuadriparesia.

Hipernatremia

La hipernatremia está asociada con deshidratación 
celular que afecta a la función cerebral. Debido a que 
el cerebro compensa los incrementos lentos o crónicos 
de la osmolaridad, produciendo osmoles intracelulares 
idiogénicos para retener agua, los cambios agudos  
(p. ej., la intoxicación con sal) deben tratarse rápida-
mente y los crónicos se tratan lentamente para evitar el 
edema cerebral de rebote. Los pacientes con sodio sérico  
�  160 mmol/l o una osmolaridad sérica �  350 mOsm/l 
pueden experimentar síntomas de letargo, coma y con-
vulsiones. La complicación más grave es la trombosis 
del seno dural, que se produce con la deshidratación e 
hipovolemia pero no con la intoxicación salina.

Encefalopatía urémica  
aguda-encefalopatía por diálisis

La encefalopatía urémica generalmente ocurre cuando la 
función glomerular renal es menor al 10 %. Es peor en 
pacientes con insuficiencia renal aguda que en aquellos 
con insuficiencia crónica, y también en pacientes con 
síndrome hepatorrenal, considerando la incapacidad 
del riñón para excretar amonio. Las toxinas osmótica-
mente activas y los compuestos con efectos sobre los 
receptores GABA y NMDA participan en la patogénesis. 
Las alteraciones del metabolismo de la monoamina, la 
disminución de la función de transporte y el aumento 
de la permeabilidad también intervienen, y la hiperten-
sión y la alteración en el metabolismo de los fármacos 
puede contribuir a la neurotoxicidad. El tratamiento 
es la diálisis. La encefalopatía por diálisis está causada 
por el cambio rápido de líquidos y electrólitos entre 
los espacios intracelular y extracelular durante, o en 
las 24 h de, la diálisis y está asociada con alteraciones 
neurológicas agudas y transitorias. Los síntomas clínicos 
consisten en confusión, cefalea, náuseas, vómitos, tem-
blor y mioclonía. El edema cerebral se puede presentar 
secundario al gradiente de la urea entre las células 
cerebrales y la sangre.  

Trastornos del calcio, magnesio y fosfato

El calcio es un regulador importante de la función 
celular y es esencial para muchos procesos celulares, 

especialmente la neurotransmisión. La hipo o hipercal-
cemia puede inducir encefalopatía. El magnesio es un 
cofactor de numerosas enzimas vitales para el metabo-
lismo energético. La hipomagnesemia (generalmente 
asociada con otras alteraciones electrolíticas, como la 
hipocalcemia) o la hipermagnesemia pueden inducir 
encefalopatía. La hipofosfatemia también puede causar 
disfunción neurológica.

Otras causas de encefalopatía

Los trastornos tiroideos autoinmunes, tanto el hiperti-
roidismo (enfermedad de Graves) y el hipotiroidismo 
(tiroiditis de Hashimoto), afectan al SNC y pueden causar 
encefalopatía y coma. La intususcepción intestinal y la 
cirugía abdominal en los niños pueden estar asociadas 
con alteración de los niveles de consciencia por la intoxi-
cación endógena por opiáceos, causada por la liberación 
de endorfinas durante los paroxismos de dolor, o por 
la liberación de péptidos vasoactivos neurotóxicos y 
hormonas intestinales neuroactivas en reacción a la isque- 
mia gastrointestinal, a la deshidratación y al desequili-
brio electrolítico. En la encefalopatía por quemaduras, 
la consciencia y la capacidad de respuesta disminuyen 
unos días después de la lesión. El mecanismo puede estar 
relacionado con la liberación de hormonas de estrés y 
citocinas después de la respuesta inflamatoria masiva, 
o a las dosis elevadas de narcóticos y/o la privación del 
sueño. La encefalopatía relacionada con la sepsis es una 
forma común de disfunción cerebral. Su fisiopatología 
puede involucrar una cascada inflamatoria, la lesión 
celular en el cerebro inducida por mediadores, la dis-
función mitocondrial y endotelial, la alteración de la 
neurotransmisión, la alteración en la homeostasis del 
calcio o la alteración del FSC.

DIAGNÓSTICO

La posibilidad de encefalopatía metabólica debe consi-
derarse al mismo tiempo que otros trastornos comunes, 
como sepsis, encefalopatía hipóxico-isquémica, encefali- 
tis, intoxicación exógena y tumores cerebrales.

Presentación clínica general

La encefalopatía metabólica puede presentarse con 
confusión progresiva, diversas alteraciones motoras y 
sensoriales y rara vez por alucinaciones. A medida que 
la enfermedad metabólica progresa, puede aumentar el 
estupor o el coma asociado con alteraciones neurológicas 
progresivas del tono, la postura y los movimientos. En 
un estado más avanzado pueden presentarse problemas 
con el control respiratorio y alteraciones como hipo, 
apnea y bradipnea. Además, otras funciones autonó-
micas y homeostáticas pueden estar ausentes y causar 
bradicardia e hipotermia.

Los pacientes con EIM no diagnosticados pueden 
presentarse durante el ayuno prolongado, anestesia, 
cirugía, infecciones, ejercicio prolongado, exposición 
a medicamentos y alto consumo de proteínas. El ácido 
valproico puede empeorar el estado de los pacientes 
con trastornos del ciclo de la urea y alteraciones de la 
cadena respiratoria debido a la inhibición enzimática 
inducida por los fármacos. Los esteroides y la hormona 
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adrenocorticótropa aumentan con el catabolismo pro- 
teico. En los pacientes con trastornos del ciclo de la urea, 
la falta de adherencia a una dieta con restricción proteica 
conduce al deterioro agudo. Un EIM debe sospecharse si 
hay a) letargo recurrente o episódico y coma; b) muerte 
inexplicable en la familia o cualquier muerte neonatal, 
y c) consanguinidad. Los lactantes pueden presentar 
alimentación deficiente, letargo, hipotonía, vómito o 
retraso en el desarrollo.

La hipertensión intracraneal, secundaria al edema 
cerebral y a convulsiones, es un síntoma inicial frecuente 
en las encefalopatías metabólicas. Los signos focales de las 
encefalopatías mitocondriales pueden imitar un accidente 
cerebrovascular. Los pacientes con acidemias orgánicas 
y defectos del ciclo de la urea pueden presentar signos 
neurológicos focales y edema cerebral que se diagnosti-
can erróneamente como un accidente cerebrovascular o 
tumor cerebral. La hepatomegalia puede presentarse en 
la acidemia orgánica, el TOAG, la enfermedad de Wilson, 

el hiperinsulinismo y las enfermedades por depósito de 
glucógeno. En algunas enfermedades se presenta un 
olor de la orina o corporal anormal por la acumulación 
de metabolitos volátiles. Ejemplos importantes son el 
olor a frutas por los cetoácidos en la CAD, el olor a 
jarabe de arce en la MSUD y el olor a pies sudados por 
acidemia isovalérica.

Pruebas de laboratorio

La mayoría de los trastornos producen sólo alteracio-
nes intermitentes, por lo que, si es imposible realizar 
un análisis metabólico y genético rápido, se pueden 
obtener muestras representativas de sangre y orina para 
analizarlas después. La sangre venosa debe recogerse en 
un tubo de sangre heparinizado y libre de amonio, se 
debe refrigerar rápidamente para ser transportado al 
laboratorio. Es difícil diagnosticar los EIM y los signos 

TABL  A  43-1

Algoritmo para el diagnóstico de los EIM en base a las características de la encefalopatía

■� �PRESENTACIÓN 
CLÍNICA

■� �ALTERACIÓN 
METABÓLICA 
PREDOMINANTE 

■� �ALTERACIÓN 
METABÓLICA/
NEUROLÓGICA 
ASOCIADA 

■� �DIAGNÓSTICO 
MÁS 
FRECUENTE 
(TRASTORNO/
DEFICIENCIA 
ENZIMÁTICA) 

■� �DIAGNÓSTICO 
DIFERENCIAL

Coma metabólico sin 
signos neurológicos 
focales 

Acidosis metabólica Con cetosis Aciduria orgánica 
(AMM, PA, IVA, 
GA I, MSUD)

PC
DMC
Cetólisis, 

gluconeogénesis

Diabetes
Intoxicación exógena
Encefalitis 

Sin cetosis PDH
Defecto cetogénesis
FAO
FDP

Hiperamoniemia Glucosa normal Defectos del ciclo de 
la urea 

Síndrome de Reye
Encefalitis
Intoxicación exógena

Hipoglucemia FAO
HMG-CoA liasa

Hipoglucemia Con acidosis Gluconeogénesis, 
MSUD, HMG-
CoA liasa

FAO 
Sin acidosis FAO

Hiperinsulinismo

Hiperlactatemia Glucosa normal PC
DMC
Ciclo de Krebs
PDH
Trastorno de la 

cadena respiratoria 
Hipoglucemia Gluconeogénesis

FAO
GSD

Continúa
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biológicos deben tenerse en consideración rápidamente 
(tabla 43-1). La determinación de los niveles plasmáti- 
cos de amonio es crucial porque la hiperamoniemia 
pone en peligro la vida y requiere tratamiento urgente. 
La hiperamoniemia moderada (80-150 �mol/l) es habi-
tual en los EIM debido al bloqueo secundario del ciclo 
de la urea. La hiperamoniemia grave (��300 �mol/l) se 
observa en los defectos primarios del ciclo de la urea, 
los trastornos de los ácidos orgánicos y los TOAG. 
Los niveles falsamente elevados pueden estar causados 
por alteraciones en la toma de la muestra o el traslado 
al laboratorio. La hiperamoniemia con anomalías 
en las pruebas de función hepática se presenta en la 
insuficiencia hepática aguda y el síndrome de Reye. La 
acidosis metabólica con aumento de la brecha aniónica 
se observa en la acumulación de los ácidos intermedios, 
como los trastornos de los ácidos orgánicos (aciduria 
propiónica y AMM). La acidosis metabólica también 
puede presentarse en los trastornos de los aminoácidos, 
los trastornos mitocondriales y los del metabolismo de los 
carbohidratos. El aumento del ácido láctico, en ausencia 

de sepsis o hipoxia tisular, se observa a menudo en las 
alteraciones de los ácidos orgánicos y los trastornos del 
almacenamiento de glucógeno. La elevación extrema se 
puede observar en los defectos primarios del metabolismo 
energético mitocondrial. Las cetonas (acetoacetato y 3-hi- 
droxibutirato) son producto de la oxidación de ácidos 
grasos. La hipoglucemia sin cetonuria se presenta en el 
TOAG y el hiperinsulinismo. La neutropenia se puede 
presentar en las acidemias orgánicas. La mioglobinuria 
es un indicador de TOAG.

Neurofisiología y neuroimagen

Neurofisiología

El electroencefalograma (EEG) durante la encefalopatía 
aguda generalmente muestra actividad lenta. Las ondas 
trifásicas son características pero inespecíficas del coma 
hepático. Cuando se producen convulsiones clínicas, 
el EEG puede proporcionar información referente a la 

TABL  A  43-1

Algoritmo para el diagnóstico de los EIM en base a las características de la encefalopatía (cont.)

■� �PRESENTACIÓN 
CLÍNICA

■� �ALTERACIÓN 
METABÓLICA 
PREDOMINANTE 

■� �ALTERACIÓN 
METABÓLICA/
NEUROLÓGICA 
ASOCIADA 

■� �DIAGNÓSTICO 
MÁS 
FRECUENTE 
(TRASTORNO/
DEFICIENCIA 
ENZIMÁTICA) 

■� �DIAGNÓSTICO 
DIFERENCIAL

Coma neurológico 
con signos focales, 
convulsiones, 
hipertensión 
intracraneal grave o 
episodios similares 
al accidente 
cerebrovascular

Los signos biológicos 
son variables, 
pueden ser nulos o 
moderados

Edema cerebral sin 
otras lesiones

MSUD
OTC

Tumor cerebral
Migraña
EncefalitisHemiplejía o 

hemianopsia
MSUD
OTC
AMM
PA

Signos 
extrapiramidales 

AMM
GA I
Wilson
Homocistinuria

Necrosis del núcleo 
caudado y del 
putamen 

BBGD
Defecto del ciclo de 

la urea
AMM
PA
IVA

Similar a un accidente 
cerebrovascular

Trastorno de 
la cadena 
respiratoria

Síndrome CDG 
Anemia 

megaloblástica 
sensible a tiamina 

Síndrome de moyamoya, 
hemiplejía vascular

Trombosis del seno 
venoso cerebral

Tumor cerebral 

Las alteraciones que pueden tratarse se indican en negritas.
AMM, acidemia metilmalónica; BBGD, enfermedad de los ganglios basales sensible a biotina; CDG, glucoproteína con deficiencia de 
carbohidratos; DMC, deficiencia múltiple de carboxilasa; FAO, oxidación de ácidos grasos; FDP, fructosa 1,6-difosfatasa;  
GA I, aciduria glutárica tipo I; GSD, trastorno de almacenamiento de glucógeno; HMG-CoA liasa, 3-hidroxi 3-metilglutaril coenzima 
A liasa; IVA, aciduria isovalérica; MSUD, enfermedad de la orina con olor a jarabe de arce; OTC, ornitina transcarbamilasa;  
PA, aciduria propiónica; PC, piruvato carboxilasa; PDH, piruvato deshidrogenasa.
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severidad de la condición epiléptica. Rara vez un EEG 
revela actividad subclínica epileptiforme. Un patrón 
con supresión súbita (no causado por fármacos) está 
asociado con un pronóstico adverso.

Neuroimagen

La tomografía computarizada (TC) cerebral es esencial 
cuando se evalúa a un paciente comatoso. La ausencia de 
LCR en los espacios supratentoriales y la obliteración de 
las cisternas basales está asociada con edema cerebral y 
aumento de la presión intracraneal. Se pueden observar 
lesiones características en la sustancia blanca en los 
trastornos de los ácidos orgánicos o los ganglios basales 
en los trastornos mitocondriales. La resonancia magné-
tica del cerebro puede sugerir el diagnóstico de algunas 
patologías, como las encefalopatías mitocondriales. La 
espectroscopia por resonancia magnética (ERM) puede 
evaluar varios metabolitos cerebrales, como el lactato 
en el tejido cerebral. La ERM con protones permite 
monitorizar la respuesta al tratamiento.

TRATAMIENTO

El soporte neurológico incluye mantener una adecuada 
oxigenación, perfusión, equilibrio de líquidos y electró- 
litos, control de la temperatura, control de las convul- 

siones, tratamiento de la hipertensión intracraneal y pre- 
venir la infección.

Tratamiento de la  
hipertensión intracraneal

En la hiperamoniemia grave (�  300 �mol/l),  recomen- 
damos evitar la alcalosis respiratoria por hiperventila- 
ción excesiva. El nivel óptimo de pH es ~7,35, pues la  
BHE tiene una permeabilidad más baja al NH4

� que al  
NH 3. La monitorización de la presión intracraneal no 
es rutinaria en la encefalopatía metabólica por la posi-
bilidad de la mejoría rápida con el tratamiento. No hay 
consenso sobre las indicaciones de monitorización de la 
presión intracraneal en los pacientes con insuficiencia 
hepática aguda. El uso de espectroscopia cercana al 
infrarrojo para monitorizar la oxigenación cerebral y el 
Doppler transcraneal puede ayudar a detectar cambios 
en la hemodinámica cerebral y guiar el tratamiento.

Control de las convulsiones

En caso de hiperamoniemia o sospecha de trastorno 
mitocondrial deben tratarse las convulsiones para 
prevenir una lesión neurológica grave; sin embargo, el 
ácido valproico está contraindicado.

TABL  A  43-2

Tratamientos específicos de los errores innatos del metabolismo

■� FÁRMACO ■� EFECTO ■� INDICACIÓ n(ES) ■� DOSIS
■� �VÍA DE 
ADMINISTRACIÓN 

Benzoato de sodio Eliminación de amonio NH 3 � 200 µmol/l 500 mg/kg/
día

IV

Fenilbutirato Eliminación de amonio NH 3 � 200 µmol/l 600 mg/kg/
día

IV o VO

Arginina Eliminación de amonio NH 3 � 200 µmol/l 500 mg/kg/
día

IIC

Ácido carglúmico Eliminación de amonio Defecto NAGS, AMM, 
PA, TOAG y NH 3 �  200 
�mol/l

50 mg/
kg/6 h

VO

Carnitina Compensación de la 
deficiencia primaria 
o secundaria 

Aciduria orgánica, 
hiperlactatemia, TOAG

100 mg/kg/
día

IIC o VO 

Glicina Aumento de la 
excreción urinaria 

IVA 500 mg/
kg/4 h

IIC o VO 

Vitamina B12 Cofactor enzimático AMM 1-2 mg/día IM
Metronidazol Disminución de la 

producción de 
toxinas por las 
bacterias intestinales

AMM, PA 20 mg/kg/
día

VO

Biotina Cofactor PC Hiperlactatemia, PA 10-20 mg/
día

IV o VO 

Riboflavina Cofactor de la acil-
CoA deshidrogenasa

TOAG 20-40 mg/
día

IV o VO 

Dicloroacetato o 
dicloropropionato  

Cofactor de la acil-
CoA deshidrogenasa

Hiperlactatemia �10 
mmol/l

25 mg/
kg/12 h

IV o VO 

AMM, aciduria metilmalónica; IIC, infusión intravenosa continua; IV, intravenoso; IVA, aciduria isovalérica;  
NAGS, N-acetilglutamato sintasa; PA, aciduria propiónica; PC, piruvato carboxilasa; PDK, piruvato deshidrogenasa cinasa;  
TOAG, trastorno de oxidación de los ácidos grasos; VO, vía oral.
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Control de la temperatura

No se ha estudiado mucho el uso de hipotermia terapéu-
tica en la encefalopatía metabólica, aunque el concepto 
de reducir el metabolismo cerebral y la producción 
secundaria de toxinas es atractivo. Se debe evitar y 
tratar la fiebre.

Tratamiento inicial ante la sospecha de 
errores innatos del metabolismo

Si se sospecha un EIM, el objetivo es reducir la formación 
de metabolitos tóxicos al disminuir la disponibilidad de 
sustratos y evitar el catabolismo proporcionando una 
cantidad adecuada de calorías. La hidratación adecuada 
es importante. La ingesta oral debe suspenderse para eli-
minar la ingesta de proteínas, galactosa y fructosa. Deben 
administrarse dosis elevadas de glucosa intravenosa para 

proporcionar las calorías necesarias con el fin de limitar 
el catabolismo de las proteínas. Puede ser necesaria la 
insulina. Este tratamiento también se administra en el 
TOAG y la cetoacidosis. Una vez que se realiza el diag-
nóstico, pueden estar indicadas formulaciones especia- 
les de aminoácidos. Los esteroides deben evitarse porque 
promueven el catabolismo de las proteínas (tabla 43-2).  
El benzoato de sodio y el fenilacetato de sodio pueden 
favorecer la excreción de nitrógeno/amonio. Un espe-
cialista en enfermedades metabólicas puede asesorar 
y guiar el tratamiento específico. La eliminación de 
toxinas por diálisis puede ser necesaria para evitar la 
lesión cerebral, particularmente por hiperamoniemia o 
acidosis metabólica intratable. Cuanto más grave sea 
el edema cerebral, mayor será el riesgo de herniación 
cerebral durante el tratamiento, especialmente con la 
hiperamoniemia. Si se presenta el deterioro neurológico 
durante el tratamiento de reemplazo renal, entonces debe 
disminuirse la tasa de eliminación de toxinas.
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CAPÍTULO 44��� DETERMINACIÓN  
dE LA MUERTE CEREBRAL

THOMAS A. NAKAGAWA Y MUDIT MATHUR

Los avances del tratamiento médico mejoraron la aten- 
ción de pacientes críticamente enfermos pero confundieron 
los parámetros neurológicos, respiratorios y circulato- 
rios utilizados para determinar la muerte. Estos avances 
médicos condujeron al desarrollo de criterios adiciona- 
les para determinar la muerte cerebral basados en el coma  
irreversible (muerte cerebral). La definición de coma irre- 
versible de acuerdo con el comité de Harvard de 1967 
incluía pacientes sin respuesta, que no mostraban movi- 
miento, respiración o reflejos, con un electroencefalogra- 
ma (EEG) isoeléctrico. Posteriormente, los criterios se am- 
pliaron en un informe de la Comisión Presidencial que 
afirmó: «Un individuo que ha sufrido (a) el cese irre-
versible de las funciones circulatorias y respiratorias o 
(b) el cese irreversible de todas las funciones cerebrales, 
incluyendo del tronco encefálico, está muerta». Estos cri- 
terios de muerte cerebral difieren de los utilizados en 
otros países porque requieren la pérdida de la función de 
todo el cerebro, no sólo del tronco encefálico. En 1987, 
las guías pediátricas pusieron énfasis en la historia y la 
exploración clínica para determinar la etiología del coma 
con el objetivo de excluir las condiciones remediables o 
reversibles. En los niños menores de 1 año de edad se 
recomendaron períodos de observación relacionados con 
la edad y pruebas específicas de diagnóstico neurológico. 
Se proporcionó poca orientación para los lactantes de 
menos de 7 días de edad debido a la falta de experiencia 
clínica en este grupo. Una actualización de 2011 sobre las 
guías pediátricas aclaró cuestiones como los intervalos de 
observación, la determinación de la muerte cerebral para 
los recién nacidos a término (37 semanas de edad gestacio- 
nal hasta los 30 días de edad) y el uso de estudios auxilia- 
res en todos los grupos de edad (tabla 44-1). La determi- 
nación de la muerte mediante criterios neurológicos y 
guías de muerte cerebral basadas en consensos ha gana- 
do aceptación legal y médica, pero no existe una ley na- 
cional de muerte cerebral. Se alienta a los médicos y al per- 
sonal sanitario a familiarizarse con las leyes pertinentes 
y las políticas institucionales destinadas a proporcionar 
consistencia para determinar la muerte cerebral en los lac- 
tantes y niños.

PRERREQUISITOS NECESARIOS 
ANTES DE REALIZAR LAS 

PRUEBAS DE MUERTE CEREBRAL

La determinación de la muerte cerebral en cualquier 
lactante o niño requiere establecer y mantener los 
parámetros fisiológicos normales apropiados para la 
edad. La exploración clínica puede verse afectada por 

hipotensión, shock, hipotermia, alteraciones metabólicas 
graves, sedación o bloqueo neuromuscular. La hipotermia 
deprime la función del sistema nervioso central (SNC), 
el metabolismo y la depuración de medicamentos. Debe 
mantenerse una temperatura corporal mínima de por 
lo menos 35 ºC (95 ºF) durante la exploración y el pe- 
ríodo de prueba para determinar la muerte cerebral. Los  
trastornos reversibles (p. ej., la disfunción grave hepática 
o renal o los errores innatos del metabolismo) pueden 
tener un papel en la presentación clínica de un niño co- 
matoso. La disfunción orgánica puede reducir el meta-
bolismo de los sedantes y los agentes bloqueantes neuro-
musculares, afectando a la exploración neurológica. Las 
alteraciones metabólicas graves capaces de causar coma 
como los trastornos de la glucosa, el pH y los electrólitos 
deben tratarse y corregirse antes de iniciar las pruebas 
de muerte cerebral. Se ha implicado a la hipernatremia 
como una posible causa de coma, lo que ha llevado a 
emitir recomendaciones para corregir el sodio a niveles 
«relativamente normales» antes de determinar la muerte 
cerebral. La intoxicación por drogas como barbitúri-
cos, opiáceos, sedantes hipnóticos, agentes anestésicos, 
anticonvulsivantes y alcohol puede imitar a la muerte 
cerebral. Antes de la exploración deben suspenderse los 
agentes sedantes durante más de 24 h en los niños y 48 
h en neonatos. Puede ser necesario extender los períodos 
de observación tras suspender las infusiones continuas 
de los agentes sedantes durante varias semividas de 
eliminación, con el objetivo de permitir la depuración 
adecuada del fármaco antes de realizar las pruebas de 
muerte cerebral. Los niveles séricos de los sedantes o 
anticonvulsivantes en un rango terapéutico bajo a medio 
antes de las pruebas no deberían interferir con la deter-
minación de la muerte. La depuración adecuada de los 
agentes de bloqueo neuromuscular puede confirmarse 
utilizando un estimulador nervioso. Se deben considerar 
las causas inusuales de coma como las neurotoxinas y la 
exposición química (p. ej., los organofosforados y car-
bamatos) en los casos en que no se haya establecido una 
etiología. Los estudios de neuroimagen deben demostrar 
evidencia de una lesión aguda en el SNC consistente con 
la pérdida de la función cerebral, pero la tomografía 
computarizada (TC) y la resonancia magnética (RM) no 
son parte de los estudios auxiliares y no se debe confiar 
en ellos para determinar la muerte.

CRITERIOS CLÍNICOS  
PARA DETERMINAR LA  

MUERTE CEREBRAL
La determinación de la muerte cerebral es un diagnóstico 
clínico que depende de la coexistencia de coma y apnea 
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durante un período de observación después de excluir 
factores de confusión. El fundamento para determinar 
la muerte cerebral es la exploración neurológica, que 
es consistente en todo el espectro de la edad pediátrica.  
Los criterios de exploración neurológica que deben 
cumplirse para determinar la muerte cerebral en lactan- 
tes y niños, incluyendo la evaluación motora, del tronco 
encefálico y autonómica se enumeran en la tabla 44-2.  
La exploración clínica para determinar la muerte ce-
rebral debe realizarse sólo después de satisfacer todos 
los requisitos previos. Los criterios clínicos para deter- 
minar la muerte cerebral se basan en la ausencia de la 
función neurológica, que incluye el coma profundo sin 
respuesta, la pérdida de todos los reflejos del tronco en- 
cefálico (incluyendo la apnea) y la falta de función mo- 
tora (excluyendo los reflejos medulares).

Las pruebas de la actividad muscular bulbar no 
deben producir muecas o movimiento de los músculos  
faciales cuando se ejerce presión profunda sobre los cón- 
dilos mandibulares a nivel de la articulación tempo-
romandibular o cuando se presiona firmemente la 
cresta supraorbitaria. El reflejo faríngeo o nauseoso 
se comprueba estimulando la faringe posterior con un 
depresor lingual o un dispositivo de aspiración. Se debe 
tener cuidado para no desplazar accidentalmente el tubo 
endotraqueal. El reflejo tusígeno se puede probar de 
manera fiable examinando la respuesta a la aspiración 
traqueal. La prueba de los reflejos corneales se obtiene 
tocando el borde de la córnea con un trozo de pañuelo 
descartable o un hisopo de algodón, o salpicando con 
agua para estimular una respuesta refleja. El reflejo 
oculovestibular puede probarse irrigando cada oído con 
agua helada (prueba calórica) después de confirmar la 
permeabilidad del canal auditivo externo. La cabeza se 
eleva a 30° y cada canal auditivo externo se irriga por 
separado con unos 10-15 ml de agua helada. La ausencia 

de movimiento ocular durante al menos 1 min de obser-
vación significa que el reflejo está ausente (consistente 
con los criterios de muerte cerebral). Se debe realizar 
la prueba en ambos oídos, con un intervalo de varios 
minutos entre cada prueba. Las pruebas oculocefálicas 
pueden realizarse en ausencia de fractura o inestabilidad 
cervical. Se recomienda precaución en pacientes con 
posibilidad de lesión en la columna cervical para reducir 
el riesgo de exacerbación de una lesión preexistente. 
El reflejo oculocefálico se puede evaluar manteniendo 
los ojos abiertos y moviendo la cabeza rápidamente 
a cada lado para observar los movimientos oculares. 
La ausencia de movimiento ocular relacionado con el 
movimiento de la cabeza significa que el reflejo está 
ausente (consistente con los criterios de muerte cerebral). 
Las pruebas oculocefálica y oculovestibular evalúan la 
integridad del fascículo longitudinal medial. En base a 
las guías pediátricas de muerte cerebral, cualquiera de 
estas pruebas se considera suficiente.

Según la experiencia clínica y los informes publica-
dos, las guías actuales de muerte cerebral recomiendan 
realizar dos exploraciones neurológicas separadas por 
un período de observación. Las directrices del año 2011 
recomiendan períodos de observación más breves que los 
que se habían descrito anteriormente para los niños. Los 
intervalos recomendados entre las exploraciones son de 
24 h para los neonatos (37 semanas de edad gestacional 
a 30 días de edad) y 12 h para los niños mayores de  
30 días hasta 18 años. La primera exploración determina 
que el niño cumple con los criterios de muerte cerebral. 
La segunda exploración confirma la muerte cerebral en 
base a una alteración sin cambios e irreversible. Si la 
exploración es incierta, el intervalo entre las observa-
ciones y la exploración debe prolongarse según el juicio 
del médico. Los resultados de la exploración deben ser 
consistentes con la muerte cerebral durante el período 

TABLA     44-1

Recomendaciones para determinar la muerte cerebral en lactantes y niños

1.	 La determinación de la muerte cerebral en neonatos a término, lactantes y niños es un diagnóstico clínico basado en la ausencia de la función 
neurológica por coma de causa irreversible y conocida. Debido a que no hay suficiente información en la literatura, las recomendaciones para 
los neonatos prematuros �  37 semanas de edad gestacional no están incluidas en estas directrices

2.	 La hipotensión, la hipotermia y las alteraciones metabólicas deben ser tratadas y corregidas, y los fármacos que pueden interferir con la ex-
ploración neurológica y la prueba de apnea deben suspenderse, permitiendo la depuración correcta antes de proceder con estas evaluaciones

3.	 Son necesarias dos exploraciones, incluyendo la prueba de apnea en cada exploración, separadas por un período de observación. Las exploraciones 
deben realizarlas dos médicos distintos. La prueba de apnea la puede realizar el mismo médico. Se recomienda un período de observación de 
24 h para los neonatos a término (37 semanas de edad gestacional) hasta los 30 días de edad, y de 12 h para lactantes y niños (31 días hasta 
los 18 años). La primera exploración determina si el niño ha cumplido con los criterios aceptados de la exploración neurológica para la muerte 
cerebral. La segunda exploración confirma la muerte cerebral basada en una condición alterada e irreversible. Se debe posponer la evaluación 
de la función neurológica después de la reanimación cardiopulmonar u otras lesiones cerebrales graves y agudas hasta un peróodo de 24 h o 
más si hay dudas o inconsistencias en la exploración

4.	 La prueba de apnea para apoyar el diagnóstico de muerte cerebral debe llevarse a cabo con seguridad y requiere la documentación de una Pa��2 
arterial de 20 mm Hg por encima de la basal y de 60 mm Hg sin esfuerzo respiratorio durante el período de prueba. Si la prueba de apnea no 
puede completarse de forma segura, se debe realizar un estudio auxiliar

5.	 Los estudios auxiliares (electroencefalograma [EEG] y flujo sanguíneo cerebral [FSC]) con radionúclidos no son necesarios para establecer la 
muerte cerebral y no sustituyen a la exploración neurológica. Los estudios auxiliares se pueden utilizar para ayudar al médico a establecer el 
diagnóstico de muerte cerebral (a) cuando no puedan completarse los componentes de la exploración neurológica y la prueba de apnea de forma 
segura por la condición médica subyacente del paciente, (b) cuando haya incertidumbre sobre los resultados de la exploración neurológica, (c) 
si pudiera existir el efecto de un medicamento, o (d) para reducir el período de observación entre las exploraciones. Cuando se utilizan estudios 
auxiliares se debe realizar una segunda exploración clínica y prueba de apnea, y los componentes que puedan completarse deben ser consis-
tentes con la muerte cerebral. En esta instancia, el intervalo de observación puede acortarse, y la segunda exploración neurológica y prueba de 
apnea (o todos los componentes que se puedan completar de forma segura) se pueden llevar a cabo en cualquier momento a partir de entonces

6.	 La muerte se declara cuando se cumplen los criterios anteriores

De Nakagawa TA, Ashwal S, Mathur M, Mysore M; Committee for Determination of Brain Death in Infants and Children. 
Guidelines for the determination of brain death in infants and children: an update of the 1987 task force recommendations.  
Crit Care Med 2011;39:2139-55.
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TABLA     44-2

Lista de verificación para documentar la muerte cerebral

Exploración de la muerte cerebral para lactantes y niños
Dos médicos deben realizar exploraciones independientes separadas por intervalos específicos

■� EDAD DEL PACIENTE
■� �MOMENTO DE LA PRIMERA 
EXPLORACIÓN

■� INTERVALO ENTRE LAS  
EXPLORACIONES 

Neonato a término de 37 semanas 
de edad gestacional hasta los  
30 días de edad

�… La primera exploración se puede realizar  
24 h después del nacimiento o de la RCP o la 
lesión cerebral severa

�… Al menos 24 h O
�… El intervalo se acorta porque el estudio auxiliar 
(sección 4) es consistente con la muerte cerebral

31 días a 18 años de edad �… La primera exploración se puede realizar 24 h 
después de la RCP o la lesión cerebral severa

�… Al menos 12 h O
�… El intervalo se acorta porque el estudio auxiliar 
(sección 4) es consistente con la muerte cerebral

Sección 1. REQUISITOS PREVIOS para la exploración de la muerte cerebral y la prueba de apnea

A. Causa de coma IRREVERSIBLE E IDENTIFICABLE (por favor verifique)

�… Lesión cerebral traumática �… Lesión cerebral anóxica �… Trastorno metabólico conocido �… Otro (especifique) ___________________
B. Corrección de factores contribuyentes que pueden interferir con la exploración neurológica Exploración Uno Exploración Dos
a.	 La temperatura corporal está por encima de 35 ºC (95 ºF) �… Sí �… No �… Sí �… No
b.	 La presión sistólica o la PAM está en un rango aceptable (la PA sistólica no es menor 

a dos desvíos estándar por debajo de la norma apropiada para la edad) de acuerdo 
con la edad

�… Sí �… No �… Sí �… No

c.	 El efecto sedante/analgésico de los fármacos ha sido excluido como un factor 
contribuyente

�… Sí �… No �… Sí �… No

d.	 La intoxicación metabólica ha sido excluida como un factor contribuyente �… Sí �… No �… Sí �… No
e.	 El bloqueo neuromuscular ha sido excluido como un factor contribuyente �… Sí �… No �… Sí �… No

Si se ha marcado Sí en TODOS los requisitos previos, proceda entonces a la sección 2, O _____________ la variable de confusión estuvo presente. 
Por lo tanto, se realizó un estudio auxiliar para documentar la muerte cerebral (sección 4)

Sección 2. Exploración física (por favor verifique)
NOTA: LOS REFLEJOS MEDULARES SON ACEPTABLES

Exploración Uno 
Fecha/Hora:_________

Exploración Dos
Fecha/Hora:_________

a.	 Tono flácido, el paciente no responde a los estímulos dolorosos �… Sí �… No �… Sí �… No
b.	 Las pupilas se encuentran en la posición media o están completamente dilatadas y los 

reflejos a la luz están ausentes
�… Sí �… No �… Sí �… No

c.	 Los reflejos corneales, tusígeno y nauseoso están ausentes �… Sí �… No �… Sí �… No
d.	 Los reflejos de succión y búsqueda están ausentes (en neonatos y lactantes) �… Sí �… No �… Sí �… No
e.	 Los reflejos oculovestibulares están ausentes �… Sí �… No �… Sí �… No
f.	 El esfuerzo respiratorio espontáneo durante la ventilación mecánica está ausente �… Sí �… No �… Sí �… No

El ________(especifique) elemento de la exploración no se pudo realizar porque _____________.
Por lo tanto, se realizó un estudio auxiliar (EEG o FSC con radionúclidos) para documentar la muerte cerebral (sección 4)

Sección 3. Prueba de APNEA Exploración Uno 
Fecha/Hora:_________

Exploración Dos
Fecha/Hora:_________

No se observaron esfuerzos respiratorios a pesar de una Pa��2 final � 60 mm Hg y un 
aumento � 20 mm Hg por encima de la basal (exploración uno)
No se observaron esfuerzos respiratorios a pesar de una Pa��2 final � 60 mm Hg y un 
aumento � 20 mm Hg por encima de la basal (exploración dos)

Pa�� 2 antes de la 
prueba:_______ 
Duración de la apnea: 
___________ min
Pa�� 2 después de la 
prueba:_______

Pa�� 2 antes de la 
prueba:_______
Duración de la apnea: 
___________ min
Pa�� 2 después de la 
prueba:_______

La prueba de apnea está contraindicada o no se puede realizar por completo porque __________. Por lo tanto, se realizó un estudio auxiliar para 
documentar la muerte cerebral (sección 4)

Sección 4. Las pruebas AUXILIARES se requieren cuando (a) no puedan completarse cualquiera de los componentes de 
la exploración neurológica, (b) cuando haya incertidumbre sobre los resultados de la exploración neurológica o (c) si 
pudiera existir el efecto de un medicamento.
Las pruebas auxiliares pueden realizarse para reducir el período entre las exploraciones; sin embargo, es necesaria una 
segunda exploración neurológica. Los componentes de esta exploración que puedan realizarse de forma segura deben 
completarse poco tiempo después del estudio auxiliar.

Fecha/Hora:
————

�… El informe del EEG documenta el silencio electrocerebral, O �… Sí �… No
�… El informe del estudio del FSC documenta la ausencia de perfusión cerebral �… Sí �… No

Sección 5. Firmas
Primer examinador
Yo certifico que mi exploración es consistente con el cese de la función del cerebro y el tronco encefálico. Se realizará una exploración 

confirmatoria.

  ———————          —————         ——————	 ————————	 ————————	 ————
(Nombre impreso)            (Firma)            (Especialidad)	 (# Busca/# Licencia)	 (Fecha mes/día/año)	    (Hora)
Segundo examinador
Yo certifico que mi exploración y/o el informe de las pruebas auxiliares confirma el cese inalterado e irreversible de la función del cerebro y el 

tronco encefálico. En este momento se declara la muerte cerebral del paciente.
Fecha/hora de la muerte: ————————

  ———————          —————         ——————	 ————————	 ————————	 ————
(Nombre impreso)            (Firma)            (Especialidad)	 (# Busca/# Licencia)	 (Fecha mes/día/año)	    (Hora)

EEG, electroencefalograma; FSC, flujo sanguíneo cerebral; PAM, presión arterial media; RCP, reanimación cardiopulmonar.
De Nakagawa TA, Ashwal S, Mathur M; Committee for Determination of Brain Death in Infants and Children. Guidelines for the determination 
of brain death in infants and children: an update of the 1987 task force recommendations. Crit Care Med 2011;39:2139-55.
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284     Sección III: Enfermedad neurológica

de observación y prueba. Las directrices en adultos 
recomiendan una sola exploración clínica, pero los cri- 
terios pediátricos siguen siendo más conservadores.

Actualmente se recomienda que la evaluación neu-
rológica y las pruebas de muerte cerebral se pospongan 
durante al menos 24 h o más desde el ingreso tras un 
paro cardiopulmonar o una lesión cerebral traumática 
grave para permitir la estabilización hemodinámica y 
metabólica antes de la evaluación. Si existen inquietudes 
sobre la validez de la exploración (p. ej., tono flácido 
o movimientos ausentes en un paciente con una lesión 
medular alta o una enfermedad neuromuscular grave) 
o si los componentes específicos de la exploración no 
pueden llevarse a cabo por contraindicaciones médi- 
cas (p. ej., prueba de apnea en pacientes con lesión pul- 
monar significativa o inestabilidad hemodinámica) o 
si los hallazgos de la exploración son inconsistentes y  
cambiantes, se recomienda la observación continua hasta  
que estas cuestiones se resuelvan para evitar un diagnós-
tico inapropiado de muerte cerebral. Se puede realizar 
un estudio auxiliar para ayudar a determinar la muerte 
cerebral en las situaciones en las que ciertos componentes 
de la exploración no puedan completarse. Las directrices 
pediátricas del año 2011 recomiendan que dos médicos 
distintos realicen las exploraciones neurológicas. Este 
cambio se hizo para reducir la posibilidad de un error 
diagnóstico y evitar posibles conflictos de interés al 
determinar la muerte. La prueba de apnea la puede rea- 
lizar el mismo médico que lleva a cabo la exploración 
clínica o bien el médico que está a cargo del soporte 
ventilatorio del niño.

PRUEBA DE APNEA

Las directrices del año 2011 para determinar la muerte 
cerebral recomiendan realizar dos pruebas de apnea, una 
con cada exploración neurológica, a menos que exista una 
contraindicación médica. Las condiciones que invalidan 
esta prueba o que pueden impedir finalizarla de forma 
segura comprenden una lesión alta de la columna cervical, 
hipoxemia grave, parámetros ventilatorios elevados o el 
uso de modalidades avanzadas de ventilación como la 
ventilación oscilatoria de alta frecuencia o la ventilación con 
chorro. La prueba de apnea evalúa la capacidad del centro 
respiratorio en el tronco encefálico de responder a niveles 
elevados de dióxido de carbono (CO2). Se ha asumido que 
el umbral normal de Pa�� 2 para establecer la apnea en 
niños (Pa�� 2 �  60 mm Hg) es el mismo que en los adultos.

Esta prueba para lactantes y niños se conduce de una 
manera similar en adultos. Se debe permitir la depuración 
de los agentes sedantes y paralizantes antes de la prueba. 
La duración de la apnea debe ser suficiente para que la 
Pa�� 2 aumente a los niveles que normalmente estimulan 
la respiración. La oxigenación y la hemodinámica deben 
mantenerse en niveles normales. Los pacientes deben ser 
previamente oxigenados con oxígeno al 100 % para evitar 
la hipoxia. Si es seguro, la Pa��2 debe ser normalizada 
y documentada antes de iniciar las pruebas. El aumento  
típico del CO2 durante una apnea de 3-5 mm Hg/min 
puede ser variable, ya que el cerebro lesionado o muerto 
no puede contribuir a la producción de CO2. La ventila-
ción mecánica se interrumpe cuando se inicia la prueba 
de apnea. Al paciente se le puede administrar presión 
positiva continua en las vías respiratorias, un tubo en T 

unido al tubo endotraqueal o una bolsa válvula con un 
sistema autoinflable (p. ej., circuito de Mapleson). Los 
ventiladores actuales proporcionan una tasa de ventilación 
de reserva cuando se detecta la apnea y es probable que no 
permitan finalizar la prueba de apnea. Otra preocupación 
es la aparición falsa de la ventilación espontánea durante 
la administración de presión positiva continua en las vías 
respiratorias debido a la sensibilidad de la activación 
(disparo). Si se utiliza una bolsa-válvula con sistema au-
toinflable, la presión positiva al final de la espiración debe 
disminuirse hasta mantener la oxigenación. También se 
ha utilizado la insuflación traqueal de oxígeno utilizando 
un catéter insertado a través del tubo endotraqueal, pero 
se debe vigilar que el diámetro de insuflación del catéter 
permita una exhalación adecuada del gas para evitar el 
barotrauma. La eliminación de CO2 puede retrasar la 
elevación de CO2 con esta técnica. El médico debe obser-
var continuamente al paciente en busca de movimientos 
respiratorios espontáneos durante un 5-10 min después 
de desconectar el ventilador y vigilar el deterioro de los 
parámetros hemodinámicos y la saturación de oxígeno. La 
Pa�� 2 debe medirse con el análisis de los gases arteriales 
antes y durante la prueba de apnea. Se debe permitir que 
la Pa�� 2 se eleve hasta � 60 mm Hg y �  20 mm Hg por  
encima de la Pa�� 2 basal. Es especialmente importante 
alcanzar un aumento de 20 mm Hg en los niños que 
pueden tener niveles basales elevados de Pa��2. Si no se 
observa ningún esfuerzo respiratorio durante la prueba 
de apnea a pesar de un incremento adecuado en la Pa��2, 
la prueba indica muerte cerebral. Se debe colocar nueva-
mente el soporte mecánico al paciente hasta establecer la 
muerte repitiendo la exploración clínica o con estudios 
auxiliares. Sin importar el volumen corriente espontáneo 
que sea generado, cualquier esfuerzo respiratorio es 
inconsistente con la definición clínica actual de apnea 
y excluye la determinación de muerte cerebral. Si existe 
cualquier inquietud respecto a la validez de la prueba de 
apnea se debe solicitar un estudio auxiliar.

La hipercapnia, la hipotensión y la hipoxemia pueden 
tener efectos nocivos en un cerebro lesionado, afectando 
al flujo sanguíneo cerebral (FSC) y la presión intracraneal 
(PIC). La prueba de apnea debe llevarse a cabo sólo des-
pués de que el paciente haya cumplido con los criterios 
clínicos para las pruebas de muerte cerebral con pérdida 
de todos los reflejos del tronco encefálico y sólo debe 
realizarse por un médico experimentado en el manejo 
del soporte ventilatorio y capaz de asistir al deterioro 
hemodinámico o respiratorio. La preoxigenación y la aten- 
ción a las condiciones previas a la prueba, como la hi- 
povolemia, pueden minimizar los posibles efectos adver- 
sos circulatorios. Esta prueba debe suspenderse si las 
saturaciones de oxígeno caen por debajo del 85 % o si se  
presenta inestabilidad hemodinámica. Si no puede ser 
completada, hay que colocar de nuevo al paciente el so-
porte ventilatorio apropiado y la prueba de apnea puede 
repetirse posteriormente o realizarse un estudio auxiliar.

ESTUDIOS AUXILIARES PARA 
AYUDAR A DETERMINAR LA 

MUERTE CEREBRAL
Las directrices actuales para lactantes y niños afirman 
que los estudios auxiliares no son necesarios a menos 
que no pueda completarse una exploración neurológica 
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Capítulo 44: Determinación de la muerte cerebral     285

íntegra o una prueba de apnea. Las pruebas auxiliares 
no sustituyen a la exploración neurológica. Un estudio 
auxiliar está indicado: a) cuando no puedan completarse 
los componentes de la exploración neurológica y la prueba 
de apnea, b) cuando las condiciones o las variables de 
confusión (p. ej., medicamentos) interfieren con la ex-
ploración neurológica y la prueba de apnea, c) cuando 
existan dudas acerca de la validez de la exploración neu- 
rológica y d) para reducir el período de observación entre 
las exploraciones. Un estudio auxiliar puede acortar el 
intervalo entre las exploraciones si se realiza después de  
una primera exploración neurológica y una prueba de  
apnea consistentes con muerte cerebral, y si apoya la  
determinación de la muerte cerebral. La segunda ex-
ploración neurológica y la prueba de apnea (o los com- 
ponentes que pueden llevarse a cabo con seguridad) se 
pueden realizar y documentar en cualquier momento a 
partir de entonces para determinar la muerte cerebral 
en niños de todas las edades. Los estudios auxiliares 
también pueden permitir que los familiares comprendan 
mejor el diagnóstico de muerte cerebral y pueden ser 
importantes como evidencia adicional en las situaciones 
donde la muerte fue causada por un homicidio.

Los estudios auxiliares más habituales para ayudar a 
determinar la muerte cerebral en lactantes y niños son la 
documentación del silencio electrocerebral mediante el 
EEG y la ausencia de FSC por estudio de radionúclidos. 
La angiografía de cuatro vasos continúa siendo la prueba 
auxiliar de referencia, pero rara vez se utiliza, pues no 
en todos los hospitales se cuenta con la experiencia 
técnica para realizar esta prueba en niños. El EEG se 
puede realizar en la cabecera de un niño gravemente 
enfermo en la mayoría de las instituciones. Los estudios 
de FSC con radionúclidos se han utilizado ampliamente 
con buena experiencia, pero pueden requerir el traslado 
del niño gravemente enfermo a una sala de medicina 
nuclear. Los datos sugieren que el EEG y el FSC tienen 
el mismo valor de confirmación, aunque el FSC puede 
ser más sensible en lactantes. La prueba de EEG evalúa 
la función cortical y celular, mientras que la prueba del 
FSC con radionúclidos evalúa el flujo y la captura en 
el tejido cerebral. Cada una de estas pruebas requiere 
expertos apropiados que comprendan las limitaciones 
de estos estudios para evitar la interpretación errónea. 
El objetivo del estudio de FSC con radionúclidos es 
determinar si existe FSC. El Tc99m hexametilpropi-
leno-aminooxima (HMPAO) se ha convertido en el 
radiofármaco de elección en muchas instituciones que 
realizan los estudios de FSC con radionúclidos por su 
captación cerebral específica y capacidad de visualizar 
adecuadamente la fosa posterior en las imágenes estáticas.

Se deben alcanzar y mantener los parámetros hemo- 
dinámicos normales basados en la edad y una tempe-
ratura corporal mínima de 35 ºC (95 ºF) durante el  
período de pruebas diagnósticas neurológicas. Los agen- 
tes farmacológicos y la intoxicación farmacológica se- 
vera (p. ej., alcohol, barbitúricos, opiáceos y agentes 
sedantes-hipnóticos) pueden afectar a las pruebas de 
EEG. Los sedantes deben suspenderse � 24 h antes de 
la prueba de EEG y la exploración clínica en el paciente 
mayor y �  48 h en el neonato. Los niveles de barbitúricos 
en un rango terapéutico bajo o medio no deben impedir 
la prueba de EEG. Aunque los barbitúricos reducen el 
FSC, la evidencia sugiere que un estudio de FSC con 
radionúclidos puede demostrar la ausencia de FSC y 

determinar la muerte cerebral en pacientes tratados con 
barbitúricos en dosis altas.

Se ha descrito el uso de estudios auxiliares en adultos 
como el Doppler transcraneal, potenciales evocados 
auditivos del tronco encefálico y angiografía por TC, 
pero aún no se ha validado en niños. La tomografía 
computarizada por emisión de fotón único también se ha 
estudiado, pero existen datos limitados sobre su uso. El 
estudio de perfusión por TC que mide el FSC, los poten- 
ciales evocados somatosensoriales nasofaríngeos, la an- 
giografía por RM, el índice biespectral y la RM de per- 
fusión en los niños carecen de estudios suficientes o de 
experiencia clínica para validar su uso.

Si el EEG muestra actividad eléctrica o si el estudio de 
radionúclidos del FSC muestra flujo cerebral o captación 
celular, no puede declararse la muerte del paciente. La 
observación del paciente debe continuar hasta que pueda 
declararse la muerte mediante una segunda exploración 
clínica o prueba de apnea, o hasta que se lleve a cabo 
un estudio auxiliar de seguimiento con resultados que 
indiquen la muerte cerebral. Es importante considerar 
que los estudios auxiliares son adjuntos a la exploración 
clínica y a la prueba de apnea. El coma y la apnea per-
sistentes durante un período de observación prolongado 
es finalmente el factor determinante para declarar la 
muerte cerebral. Si es necesario repetir el estudio de 
FSC con radionúclidos, se recomienda esperar al menos 
24 h para garantizar la depuración del radiofármaco.

DETERMINACIÓN DE MUERTE 
CEREBRAL EN RECIÉN NACIDOS 
DE TÉRMINO (37 SEMANAS DE 

GESTACIÓN) A 30 DÍAS DE EDAD

Existe experiencia clínica limitada para determinar la 
muerte cerebral en neonatos. Anatómicamente, un neo-
nato tiene suturas permeables y una fontanela abierta, 
causando un incremento menos brusco de la PIC tras 
una lesión cerebral aguda, en comparación con pacientes 
mayores. La cascada de episodios asociados con el incre-
mento de la PIC que finalmente conduce a la herniación 
tiene menos posibilidades de presentarse en el neonato. 
El médico que declara la muerte cerebral en neonatos 
a término (37 semanas de gestación o más) debe estar 
informado de las limitaciones de la exploración clínica 
y los estudios auxiliares en este grupo de edad. Las 
exploraciones cuidadosas y repetidas son importantes, 
con particular atención a la evaluación de los reflejos 
del tronco encefálico y la prueba de apnea. El período 
de observación recomendado entre las exploraciones 
neurológicas es de 24 h para los recién nacidos a término 
(37 semanas de gestación) hasta los 30 días de edad. La 
evaluación clínica puede no ser fiable justo después de 
una lesión neurológica catastrófica o un paro cardiopul-
monar. El metabolismo de los agentes sedantes también 
puede ser prolongado en el neonato. Al igual que en los 
niños mayores, las pruebas de muerte cerebral deben 
posponerse durante 24 h o más en estas situaciones y 
especialmente después de la hipotermia terapéutica.

Como en cualquier paciente, se debe realizar una 
exploración neurológica completa que incluya la prueba 
de apnea antes de determinar la muerte. Los datos neo-
natales limitados que evalúan los umbrales de Pa��2 en 
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la prueba de apnea son limitados pero sugieren que un 
valor de 60 mm Hg también es válido para el neonato. 
La bradicardia profunda que afecta a la hemodinámica 
puede presentarse rápidamente y limitar las pruebas.  
Si la prueba no puede terminarse, la exploración y dicha 
prueba de apnea pueden intentarse en otro momento 
o se puede realizar un estudio auxiliar. Los estudios 
auxiliares en neonatos son menos sensibles que en  
los niños mayores. No existen recomendaciones para los 
lactantes prematuros �  37 semanas de edad gestacional, 
pues no existen datos suficientes ni experiencia clínica 
en este grupo de edad.

ERRORES DIAGNÓSTICOS  
Y DETERMINACIÓN DE LA 

MUERTE CEREBRAL

Algunos informes de casos han sugerido que la muerte 
cerebral es reversible, pero desde un punto de vista crítico 
es evidente que estos pacientes no habrían cumplido los 
criterios de muerte cerebral de acuerdo con los estándares 
actualmente aceptados en EE.UU. La revisión de estos  
casos revela que la prueba de apnea no se realizó ade-
cuadamente o no se terminó, los estudios de diagnóstico 
por imágenes no revelaron una lesión intracraneal 
significativa, el EEG no reveló silencio electrocerebral 
o el estudio del FSC con radionúclidos no demostró la 
ausencia de flujo. Se sabe que la hipotermia deprime la 
función del SNC y altera el metabolismo de los fármacos 
que puede conducir a una determinación falsa de la 
muerte cerebral si el paciente es examinado poco después 
del recalentamiento. También es importante considerar 
que la depuración de los agentes farmacológicos puede 
verse afectada por la presencia de disfunción orgánica,  
la cantidad total del fármaco administrado, la semivida 
de eliminación del fármaco y cualquier metabolito  
activo, y otros factores asociados como la hipotermia. 
En base a la literatura y experiencia reciente, es muy 
recomendable esperar al menos 24 h después del reca-
lentamiento para garantizar el metabolismo adecuado  
de los agentes farmacológicos antes de iniciar las prue- 
bas de muerte cerebral a cualquier edad.

DETERMINACIÓN DE LA  
MUERTE CEREBRAL EN 

CIRCUNSTANCIAS  
ESPECIALES

Existe poca información disponible para orientar al 
médico en la determinación de la muerte cerebral cuando 
se utilizan tratamientos avanzados, como la oxigenación 
por membrana extracorpórea (ECMO, extracorporeal 
membrane oxygenation). Un posible indicador de muer- 
te cerebral cuando se utiliza la ECMO es el aumento de 
la saturación venosa mixta de oxígeno, que es sospecho- 
sa de la disminución del consumo de oxígeno cerebral. 
Puede ser un reto llevar a cabo las pruebas de apnea 
para determinar la muerte cerebral en un paciente con  
ECMO porque los oxigenadores son altamente efi- 
cientes y no permiten que la Pa�� 2 se eleve a los nive- 

les apropiados. Se ha descrito la reducción del flujo  
de barrido de gas o la mezcla de CO2 en un oxigenador 
para aumentar la Pa�� 2 a los niveles requeridos para 
demostrar la apnea.

Determinar la muerte cerebral en un niño con enfer-
medad cardíaca cianótica representa otro reto. Las direc- 
trices actuales de muerte cerebral recomiendan finalizar 
la prueba de apnea si se presenta inestabilidad hemo-
dinámica o si las saturaciones de oxígeno disminuyen 
por debajo del 85 %. Estos pacientes ya están en un 
estado de desaturación al inicio, y la prueba de apnea 
no puede finalizar como se recomienda actualmente.  
Las pruebas auxiliares pueden ser necesarias para 
determinar la muerte cerebral, pero muchos de estos 
pacientes serán neonatos en quienes los estudios auxi-
liares carecen de sensibilidad en comparación con los 
niños mayores.

DOCUMENTACIÓN Y 
DETERMIN ACIÓN  

DE LA MUERTE
La determinación de la muerte cerebral debe llevarse a 
cabo por médicos experimentados (los médicos tratan- 
tes) familiarizados con la atención de neonatos, lactan- 
tes y niños. Las directrices actuales recomiendan dos  
exploraciones y pruebas de apnea separadas por un  
período de observación. La muerte se declara tras la 
segunda exploración neurológica y la prueba de apnea 
confirma una condición inalterada e irreversible. En 
algunos países, la fecha y hora de muerte corresponde 
a la de la primera exploración. Cuando se utilizan es-
tudios auxiliares, todos los componentes de la segunda 
exploración clínica que pueden completarse deben ser 
consistentes con la muerte cerebral y deben documen-
tarse. La determinación de la muerte cerebral tiene 
consecuencias médicas y legales profundas. Se debe 
tener cuidado para garantizar que todas las partes de 
la exploración clínica, incluyendo la prueba de apnea, 
se realicen y se documenten de forma adecuada. Las 
directrices pediátricas actuales incluyen una lista de 
verificación con afán de estandarizar la documenta-
ción de la exploración clínica, la prueba de apnea y los 
estudios auxiliares para determinar la muerte cerebral  
(v. tabla 44-2). Es muy recomendable utilizar esta lista 
para mejorar la estandarización y reducir el error diag-
nóstico cuando se determina la muerte cerebral. Nunca 
se debe precipitar la determinación de la muerte cerebral 
ni tampoco se debe tener prioridad sobre las necesida-
des del paciente o la familia. El personal sanitario debe 
esperar que los pacientes continúen siendo tratados 
activamente hasta que se haya determinado la muerte 
o hasta que se haya acordado retirar los tratamientos 
médicos entre la familia y el equipo de salud. Durante 
este proceso se debe proporcionar apoyo emocional ade- 
cuado a la familia. En ciertas circunstancias, las leyes 
estatales pueden requerir la consulta o la referencia al  
médico forense o al juez de instrucción cuando se pro- 
duce la muerte.

Los médicos deben ser abiertos y honestos en las 
discusiones con los padres y los familiares y no deben 
permitir que una familia abandone el hospital pensando 
que fueron responsables de permitir que su hijo falle- 
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ciera. Hay que utilizar terminología clara, concisa y 
simple para que comprendan que su hijo ha muerto. La 
muerte cerebral es un término médico e incluso algunos 
profesionales sanitarios no lo comprenden por com- 
pleto. Este término se debe evitar y las discusiones con 
los padres y familiares deben enfocarse en la muerte del 
niño, no en la muerte de un órgano. Permitir la presencia 
de la familia durante la exploración de la muerte cere- 

bral y la prueba de apnea puede ayudar a que esta entien- 
da que el niño ha muerto. Se debe aclarar que una vez que  
la muerte se ha producido no es una opción continuar 
con el tratamiento médico, incluyendo la ventilación 
mecánica, a menos que se planifique la donación de 
órganos. Se debe permitir un período de duelo razonable  
a los familiares antes de suspender la ventilación mecánica 
u otros tratamientos médicos de soporte.
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SECCIÓN IV �  ENFERMEDAD CARDÍACA

ANÁLISIS SEGMENTARIO  
DE LA ENFERMEDAD  

CARDÍACA CONGÉNITA

Se utilizan dos sistemas primarios para describir los de-
fectos cardíacos complejos. Estos sistemas están basados 
en el análisis morfológico de varios segmentos, pero con 
diferencias en la nomenclatura, el análisis y la definición 
de las conexiones o uniones entre los segmentos.

Situs auricular

Los términos aurícula derecha e izquierda se basan en 
las características morfológicas y no en su localización 
en el corazón o en sus conexiones venosas y ventricula-
res. La aurícula derecha se caracteriza por un apéndice 
auricular romo con una conexión amplia a la pared 
lisa de la aurícula, mientras que la aurícula izquierda se 
caracteriza por un apéndice de gancho con una conexión 
estrecha. El situs auricular se refiere a la disposición de la 
aurícula derecha e izquierda en el corazón. El situs solitus 
se refiere a la disposición normal (la aurícula derecha 
está del lado derecho y la aurícula izquierda del lado 
izquierdo). El situs inversus tiene la disposición opuesta. 
El sistema andersoniano sugiere que el situs auricular 
puede ser identificado en todos los casos como solitus, 
inversus e isomerismo derecho o izquierdo. El sistema 
de Van Praagh sostiene que el situs auricular puede ser 
descrito como solitus, inversus o ambiguo; este último se 
refiere a la situación en la que no se puede diferenciar la 
aurícula derecha e izquierda separadas. Con frecuencia, 
se utiliza el término «síndrome de poliesplenia» para 
referirse a lo mismo que el isomerismo de la aurícula 
izquierda, y el «síndrome de asplenia» para referirse a 
la misma disposición auricular que el isomerismo de la 
aurícula derecha, sin embargo, estos síndromes se refieren 
a más que los defectos cardíacos. El isomerismo de la 
aurícula derecha (síndrome de asplenia) generalmente 
incluye anomalías del retorno venoso pulmonar, los de-
fectos del canal auriculoventricular, el ventrículo derecho 
con doble tracto de salida (doble salida del ventrículo 
derecho, DSVD) y transposición. El isomerismo de la 
aurícula izquierda se asocia más a menudo con anoma-
lías de las conexiones venosas sistémicas (interrupción  
de la vena cava inferior), DSVD y una relación normal de  
las grandes arterias.

El septo auricular

El septo auricular contiene un foramen oval en el lado 
derecho y una válvula de colgajo para el foramen a la 

izquierda. El foramen oval es el resto del ostium secundum 
y el foramen primum es la abertura embriológica entre 
el septo auricular temprano (septo primum) y el área 
donde normalmente se forman los cojines endocárdicos.

Morfología y topología ventricular

Desde el punto de vista morfológico, el ventrículo 
derecho es sumamente trabeculado, contiene la banda 
moderadora del septo y tiene las uniones septales de  
la válvula auriculoventricular (AV) asociada. El ven- 
trículo izquierdo tiene paredes lisas, más forma de bala 
y sin uniones septales de la válvula AV. La topología 
ventricular se refiere a la anatomía espacial del flujo de 
entrada y salida del ventrículo. Uno lo puede imaginar 
colocando la palma de la mano sobre la superficie septal 
del ventrículo derecho con el pulgar extendido hacia el 
flujo de entrada y los dedos apuntando hacia el flujo de 
salida. Si esto se hace con la mano derecha, el ventrículo 
es «diestro» (orientación normal); si se hace con la mano 
izquierda, el ventrículo es «zurdo» de acuerdo con la 
nomenclatura del esquema de Anderson.

Conexiones, uniones y alineaciones AV

En una conexión o alineación discordante, la aurícula 
con morfología derecha se abre a un ventrículo mor-
fológicamente izquierdo, y viceversa. Cuando hay dos 
aurículas, dos válvulas AV y dos ventrículos, la válvula 
tricúspide (VT) siempre se asocia con el ventrículo con 
morfología derecha y la válvula mitral siempre se asocia 
con el ventrículo con morfología izquierda.

Disposición ventricular

El sistema de nomenclatura de Van Praagh utiliza un 
abordaje embriológico de la anatomía segmentaria. La 
transición del tubo cardíaco recto requiere que el tubo 
forme un asa, por lo general con el vértice del asa hacia 
la derecha (asa d o dextro). La formación anormal del 
asa, con el vértice del asa hacia la izquierda (asa l o levo), 
hace que el ventrículo izquierdo se sitúe a la derecha del 
ventrículo con morfología derecha.

El septo ventricular

El septo ventricular normalmente está compuesto por 
una porción de entrada (formada por tejido de los cojines 
endocárdicos), una porción trabecular o muscular y la 
porción de salida o conal. La unión entre estas partes 
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es el septo membranoso, la ubicación común de los 
defectos del septo ventricular (DSV).

Las grandes arterias

Las grandes arterias normalmente relacionadas se 
producen cuando hay conexiones ventriculoarteriales 
concordantes con la aorta posterior y ligeramente a la 
derecha de la arteria pulmonar (fig. 45-1 A). En el caso 
de una conexión ventriculoarterial con doble tracto de 
salida, uno de los ventrículos da origen a las dos gran-
des arterias, o en el caso de que una sola arteria surja 
de un ventrículo discordante, se dice que la arteria con 
orientación incorrecta tiene una posición mal puesta. 
Utilizando el sistema de nomenclatura andersoniana, 
cada gran arteria se asigna al ventrículo al que está com- 
prometido en más del 50 %. La DSVD se produce cuan- 
do las dos grandes arterias están comprometidas en 
más del 50 % con el ventrículo derecho. Utilizando el 
abordaje embriológico de Van Praagh, se describen las 
grandes arterias como normalmente relacionadas, con 
transposición o mal puestas (fig. 45-1 B). Cuando existe 
una conexión de doble salida, se dice que la gran arteria 
(generalmente la aorta) que está comprometida con el 
ventrículo incorrecto está en una posición mal puesta.

CONEXIONES VENOSAS 
SISTÉMICAS Y PULMONARES

Las anomalías de las conexiones venosas sistémicas 
incluyen la vena cava superior bilateral, la vena cava 
superior izquierda, la interrupción de la vena cava infe-
rior y se producen también alteraciones mayores de la 
conexión venosa que producen cortocircuito de derecha 
a izquierda. El retorno venoso pulmonar a otros sitios 
distintos de la aurícula izquierda puede ser parcial o 
totalmente anómalo, con conexiones supracardíacas, 
cardíacas o infracardíacas.

POSICIÓN DEL CORAZÓN
La levocardia es la posición normal del corazón en el 
lado izquierdo del tórax, la dextrocardia se produce 
cuando el corazón está localizado principalmente en la 
parte derecha del tórax y la mesocardia en una situación 
intermedia con una posición más medial.

EJEMPLOS CLÍNICOS
Utilizando el abordaje segmentario de Van Praagh para 
la descripción de la anatomía cardíaca, un corazón 
normal puede ser referido como situs solitus auricular, 
ventrículos con asa-d y situs solitus arterial (S, D, S). 
La forma más habitual de transposición de las grandes 
arterias se denomina concordancia auriculoventricular, 
discordancia ventriculoarterial en el sistema de Anderson 
y como situs solitus auricular, ventrículos con asa-d y 
transposición-d de las grandes arterias (S, D, D) o TGA-d 
en el sistema de Van Praagh (fig. 45-1 C). La transpo-
sición corregida congénitamente (fig. 45-1 D), también 
denominada inversión ventricular aislada, asimismo 

puede describirse como discordancia auriculoventricular 
y discordancia ventriculoarterial (Anderson) o como situs 
solitus auricular, ventrículos en asa-l y transposición-l 
de las grandes arterias (S, L, L) (Van Praagh).

DEFECTOS CARDÍACOS 
CONGÉNITOS

La prevalencia de los defectos cardíacos congénitos es de 
6-8 por cada 1 000 recién nacidos vivos (1 en 130-145). 
Los defectos congénitos causan el 10% de todas las 
muertes de lactantes y el 50 % de las muertes causadas 
por malformaciones congénitas. Hasta el 85 % de los 
neonatos nacidos con enfermedad cardíaca congénita 
sobreviven hasta la vida adulta.

FIGURa 45-1.  Diagramas esquemáticos de las grandes 
arterias normalmente relacionadas y con transposición 
utilizando el esquema de la nomenclatura segmentaria 
propuesto por Van Praagh. A. Corazón normal: situs soli-
tus auricular, asa d, grandes arterias situs solitus normal-
mente relacionadas (S, D, S). Existe concordancia auri-
culoventricular y ventriculoarterial. La aorta (designada 
por los orificios coronarios en el diagrama) es posterior 
y hacia la derecha. Hay un infundíbulo subpulmonar 
(Inf) o cono. B. Imagen en espejo normal: situs inversus 
auricular, asa-l, situs inversus con relación normal a las 
grandes arterias (I, L, I). Existe concordancia auriculoven-
tricular y ventriculoarterial. La aorta es posterior y hacia 
la izquierda de la arteria pulmonar y hay un infundíbulo 
subpulmonar. La diferencia del estado normal es que la 
aurícula y el ventrículo derechos están a la izquierda,  
la aurícula y el ventrículo izquierdos están a la derecha 
y la aorta está hacia la izquierda de la arteria pulmonar.  
C. Forma habitual de la transposición de las grandes 
arterias (TGA-d); situs solitus auricular, asa-d, transposi-
ción-d de las grandes arterias (S, D, D). Hay concordancia 
auriculoventricular y discordancia ventriculoarterial. La 
aorta es anterior y hacia la derecha de la arteria pulmo-
nar, y hay un cono subpulmonar. D. Transposición con 
corrección congénita de las grandes arterias (TGA-l); situs 
solitus auricular, asa-l, transposición-l de las grandes arte-
rias (S, L, L). Hay discordancia auriculoventricular y ven-
triculoarterial. La aorta es anterior y hacia la izquierda de 
la arteria pulmonar, y hay un infundíbulo subpulmonar. 
(Modificado de Foran RB, Belcourt C, Nanton MA, et al. 
Isolated infundibulo arterial inversión (S, D, I): a newly 
recognized form of congenital heart disease. Am Heart J 
1988;116:1337-50.)
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(generalmente el ventrículo izquierdo) es hipoplásico, 
el DSAV es «desequilibrado» y puede ser necesaria la 
corrección paliativa escalonada con un solo ventrículo.

Tronco arterioso común

El TA es un tronco arterial único con una sola válvula 
troncal (múltiples valvas) que sale del corazón y divide 
a la arteria aorta ascendente y a las arterias pulmonares. 
En el TA tipo I, la APP surge del tronco común y luego 
se divide en las arterias pulmonares izquierda y derecha. 
En el TA de tipo II, ambas arterias pulmonares surgen 
desde el tronco común sin una apreciable APP. En el 
TA tipo III, las arterias pulmonares izquierda y derecha 
surgen de forma separada de las paredes laterales del 
TA. La TA es la lesión más asociada con el síndrome de 
DiGeorge (deleción del cromosoma 22q11) y existe una 
alta incidencia de arco aórtico derecho en esta lesión.

Ventana aortopulmonar

La ventana aortopulmonar (VAP) es una comunicación 
directa entre la aorta ascendente y la APP generalmente 
en forma de un diafragma circular y representa un riesgo 
elevado de inicio temprano de la enfermedad pulmonar 
vascular obstructiva.

Conexión venosa pulmonar  
anómala parcial o total

Una, o todas, de las cuatro venas pulmonares pueden 
conectarse de manera anómala con el sistema venoso 
sistémico, la aurícula derecha o el seno coronario, provo-
cando una conexión venosa pulmonar anómala parcial o 
total (PAPVC o TAPVC). La PAPVC a menudo involucra 
a la vena pulmonar superior derecha que se conecta a 
la vena cava superior y a menudo está asociada con un 
DSA del seno venoso superior. Las diferentes formas 
de TAPVC se clasifican en supracardíaca (hacia la vena 
innominada; retorno a través de la vena cava superior), 
intracardíaca (hacia el seno coronario o directamente 
a la aurícula derecha) e infracardíaca (hacia las venas 
umbilical, hepática o portal; retorno a través del orificio 
de la vena cava inferior). Para la supervivencia es nece-
saria una derivación derecha a izquierda obligatoria a 
nivel de la aurícula a través de un DSA secundum sin 
obstrucción. La obstrucción de la vía del retorno venoso, 
más comúnmente en la vena vertical, causa hipoxia 
grave e hipertensión pulmonar en la vida posnatal. Las 
formas sin obstrucción presentan insuficiencia cardíaca 
congestiva y cianosis leve.

Defectos cardíacos  
congénitos cianóticos

Tetralogía de Fallot

La tetralogía de Fallot (TOF) es el defecto cardíaco 
congénito cianótico más habitual. Es una combinación 
de cuatro lesiones que incluye un DSV de salida, aorta 
cabalgante, obstrucción del tracto de salida del ventrículo 
derecho (OTSVD) e hipertrofia del ventrículo derecho, 
aunque realmente todos están causados de un solo de-
fecto, que es la desviación anterior del septo conal. Hay 

Defectos cardíacos congénitos con 
cortocircuitos de izquierda a derecha

Defectos del septo ventricular

Los DSV son el defecto cardíaco congénito más habitual 
(30 %). Los DSV se dividen en defectos de entrada (septo 
auriculoventricular o cojinete endocárdico), muscular, de 
salida (yuxtaarterial con doble compromiso) y perimem-
branosos. El 80 % de los DSV son pequeños (�  3 mm 
de diámetro), con una tasa elevada de cierre espontáneo 
(particularmente en el septo muscular y membranoso). 
Los defectos grandes que no han sido reparados con 
aumento de la relación del flujo sanguíneo pulmonar 
a sistémico (�  2:1) tienen riesgo de desarrollar una 
enfermedad pulmonar vascular obstructiva más tarde 
en la niñez y la adolescencia.

Defectos del septo auricular

Los DSA se clasifican en DSA ostium primum (parte del 
defecto del septo auriculoventricular [DSAV]), ostium 
secundum (en la fosa oval y alrededor del foramen 
oval) y el seno venoso (superior o inferior adyacente 
al orificio de la vena cava superior o inferior, o al seno 
coronario [el denominado seno coronario sin techo en 
la aurícula izquierda]). El defecto del seno venoso su- 
perior suele estar asociado con un drenaje venoso pul- 
monar parcialmente anómalo que afecta a la vena  
pulmonar superior derecha que se une a la pared lateral 
de la vena cava superior.

Conducto arterioso persistente
El conducto arterioso es parte de la circulación fetal 
normal y une la arteria pulmonar principal (APP) con la 
aorta descendente. La permeabilidad después de 1 mes 
de edad (3 meses en lactantes prematuros) se considera 
anormal. El conducto arterioso persistente (CAP) puede 
ser la única fuente de flujo sanguíneo pulmonar en algunos 
defectos cardíacos congénitos complejos (p. ej., atresia 
valvular pulmonar), pero puede estar ausente en otros 
defectos (p. ej., tronco arterioso [TA]). La enfermedad 
pulmonar vascular obstructiva y la endocarditis bacte-
riana subaguda son posibles complicaciones cuando el 
CAP no se repara durante la niñez.

Defectos del septo auriculoventricular
La forma completa del defecto del septo auriculoventri-
cular (DSAV) (también llamada defecto de los cojinetes 
endocárdicos) se caracteriza por una sola válvula AV que 
abarca la entrada de ambos ventrículos. Los defectos se 
presentan en el septo primum auricular y en la entrada 
del septo ventricular y provocan un cortocircuito inte-
rauricular e interventricular. Se reconocen tres subtipos 
(Rastelli A a C) en base a las uniones de las cuerdas de la 
válvula AV con el septo. El DSAV parcial es la deficiencia 
aislada del septo interauricular o interventricular. La 
forma completa del DSAV a menudo está asociada con 
trisomía 21 y puede conducir al desarrollo temprano 
de la enfermedad pulmonar vascular obstructiva. Los 
ventrículos izquierdo y derecho tienen aproximadamente 
el mismo tamaño, el DSAV está «equilibrado» y es posible 
la reparación de los dos ventrículos. Si un ventrículo 
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una incidencia importante de síndrome de DiGeorge, 
especialmente si se presenta un arco aórtico derecho.

Atresia pulmonar con  
septo ventricular intacto

La atresia pulmonar con septo ventricular intacto (AP-SVI) 
incluye un espectro de hipoplasia ventricular leve a grave 
por atresia del tracto de salida con grados variables de 
hipoplasia de la VT. Las ramas de las arterias pulmonares 
suelen tener un tamaño razonable en contraste con los 
pacientes con TOF con AP. El CAP habitualmente es  
la única fuente de flujo sanguíneo pulmonar. La fístula 
arterial coronaria, a menudo con estenosis, se conecta 
con la cavidad del ventrículo derecho y puede causar 
secuestro coronario.

Transposición de las  
grandes arterias

La discordancia ventriculoarterial hace que la aorta 
surja del ventrículo derecho y la arteria pulmonar del 
ventrículo izquierdo. La mezcla posnatal de sangre 
depende de la presencia del CAP y la comunicación 
interauricular (fig. 45-1).

Defectos cardíacos congénitos 
obstructivos

Estenosis de la válvula pulmonar

La causa más habitual de estenosis pulmonar es un 
grado variable de fusión de las comisuras entre las 
cúspides valvulares.

Estenosis de la válvula aórtica

La estenosis de la válvula aórtica puede describirse 
como unicúspide, bicúspide o tricúspide, dependiendo 
del número de comisuras funcionales entre las cúspides 
valvulares. Las válvulas unicúspides generalmente tienen 
una estenosis más grave. La coartación aórtica es el 
defecto más habitualmente asociado.

Coartación aórtica o  
interrupción del arco aórtico

En la coartación aórtica, la estenosis de la parte distal 
del arco aórtico alrededor del istmo aórtico puede estar 
acompañada por un grado y extensión variables de la 
hipoplasia del arco (fig. 45-2 A y B). El CAP tiene un 

FIGURa 45-2.  Coartación e interrupción del arco aórtico. A. Coartación yuxtaductal de la aorta. B. Coartación preduc-
tal de la aorta. C. Interrupción del arco aórtico tipo A. D. Interrupción del arco aórtico tipo B. E. Interrupción del arco 
aórtico tipo C. AI, arteria innominada; APD, arteria pulmonar derecha; API, arteria pulmonar izquierda; APP, arteria 
pulmonar principal; CAP, permeabilidad del conducto arterioso; CI, carótida izquierda; SI, subclavia izquierda.
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papel importante en los casos con coartación aórtica 
neonatal grave, pues permite que el flujo sanguíneo al- 
cance la parte inferior del cuerpo. La hipertensión sisté-
mica causada por la estructura y función anormales de  
la pared arterial y los aneurismas arteriales intracranea- 
les representan un riesgo a largo plazo de complicacio-
nes graves, incluso en pacientes tratados exitosamente. 
En la interrupción del arco aórtico falta un segmento 
del arco aórtico o ha sido reemplazado por un cordón 
sólido. El defecto se divide en: tipo A interrupción 
distal de la arteria subclavia izquierda; tipo B (más ha-
bitual), interrupción entre las arterias carótida común 
y subclavia izquierda, y el tipo C, interrupción entre las 
arterias braquiocefálica y carótida común (fig. 45-2 C 
a E). El CAP con una derivación de derecha a izquierda 
es la única fuente de irrigación sanguínea para la parte 
inferior del cuerpo en el período posnatal. La deleción 
del cromosoma 22q11 está fuertemente vinculada con 
la interrupción tipo B.

Defectos cardíacos congénitos complejos

Corazones univentriculares

Una gran variedad de defectos cardíacos congénitos 
comprende la hipoplasia de un ventrículo y la ausencia 
de una o ambas válvulas AV conectadas con el ventrículo 
dominante (ventrículo con doble entrada) (fig. 45-3).

Ventrículo derecho con doble  
tracto de salida

En la DSVD, tanto la arteria aorta como la pulmonar 
surgen del ventrículo con morfología derecha. Un DSV es  
la única salida para el ventrículo izquierdo. Un DSV 
subaórtico es más habitual y si se asocia con estenosis 
pulmonar tienen una hemodinámica similar a la TOF. 
Con un DSV con posición subpulmonar, la estenosis 
pulmonar es rara (la coartación aórtica es más habitual) 
y la hemodinamia es similar a la TGA con DSV.

Anomalía de Ebstein. En la anomalía de Ebstein, las 
valvas de la VT están desplazadas hacia abajo, hacia el 
tracto de salida del ventrículo derecho, que separa al 
VD hacia un gran segmento superior «atrializado» y  
un VD más inferior (verdadero) que es más pequeño  
y a menudo consiste sólo en el TSVD. Con una VT des-
plazada gravemente hacia abajo, los pacientes pueden 
presentarse con una combinación de regurgitación y 
estenosis de la VT, aumento de las presiones de la AD, 
cortocircuito de derecha a izquierda a través del FOP 
o un DSA, cianosis e insuficiencia cardíaca. Algunos 
pacientes pueden tener vías de conducción accesorias y 
síndrome de Wolf-Parkinson-White (WPW). Es probable 
que un paciente con desplazamiento leve de la VT no 
se presente hasta la adolescencia, cuando la fibrilación 
auricular conduce a la insuficiencia cardíaca o a la 
fibrilación ventricular y muerte súbita.

FIGURa 45-3.  Variantes de corazones con un solo ventrículo funcional. A. Corazón derecho hipoplásico. Hay estenosis 
tricuspídea grave con hipoplasia del ventrículo derecho, defecto del septo ventricular pequeño, hipoplasia de la arte- 
ria pulmonar y permeabilidad del conducto arterioso que proporcionan el flujo sanguíneo pulmonar. Las grandes arterias 
están normalmente relacionadas. B. Síndrome de corazón izquierdo hipoplásico. Hay estenosis mitral y aórtica con hipo-
plasia del ventrículo izquierdo y aorta ascendente. Hay un defecto del septo ventricular y un foramen oval permeable/
defecto del septo auricular secundum. Hay un conducto arterioso permeable que proporciona flujo sanguíneo sistémico. 
C. Ventrículo izquierdo con doble entrada con un defecto del septo ventricular o un foramen bulboventricular que pro-
porciona flujo al ventrículo derecho o a la cámara de salida. Hay transposición de las grandes arterias. TSVD, tracto de 
salida del ventrículo derecho.
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CAPÍTULO 46��� FISIOLOGÍA 
CARDIOVASCULAR

PETER E. OISHI, REBECCA J. KaM eNY, JULIE N I. HOFFM AN Y JEFFREY R. FINEM AN

PRINCIPIOS HEM ODI NÁM ICOS

Flujo, velocidad y área de sección 
transversal

La velocidad es proporcional al flujo e inversamente pro- 
porcional al área de sección transversal. Por lo tanto, la 
velocidad máxima se produce en la aorta y alcanza su 
punto más bajo en la gran área de sección transversal 
de los lechos capilares. La velocidad aumenta de nuevo 
a medida que la sangre fluye de los capilares hacia las 
venas centrales.

Presión, flujo y resistencia

Los determinantes principales del flujo (Q) a través de 
un segmento vascular son la presión de entrada (Pi), la  
presión de salida (Po) y la resistencia vascular (R). El flujo 
a través de un vaso aumenta a medida que la diferencia 
de presión a través de este se incrementa o su diáme- 
tro aumenta. El incremento de la viscosidad o la longitud 
del vaso disminuyen el flujo. La resistencia es mayor a 
nivel de las arteriolas (no en el lecho capilar) si el flujo 
sanguíneo es constante a través de la circulación. Esto 
es porque los lechos capilares son vasos en paralelo, 
mientras que el sistema arterial que alimenta los lechos 
capilares está en serie.

Distensibilidad

El cambio incremental en el volumen (� V) por unidad 
de cambio en la presión define la distensibilidad de un 
vaso (C), como indica la ecuación: C � � V/� P. Las venas 
tienen paredes delgadas que están menos organizadas, 
contienen menos tejido elástico y son ~20 veces más 
distensibles que las arterias. Por lo tanto, la mayoría 
del volumen sanguíneo circulante reside en el sistema 
venoso y la expansión de volumen terapéutico tiene 
un efecto desproporcionado sobre el volumen venoso.

INTERACCIÓ N DE LA BO M BA 
CARDÍACA Y LA VASCULATURA

El gasto cardíaco está determinado por la frecuencia 
cardíaca, la contractilidad, la precarga y la poscarga.

Curva de retorno venoso

La curva de retorno venoso describe cómo los cambios 
en el gasto cardíaco afectan a la presión venosa central 
(PVC) o el retorno venoso. El flujo (Q) máximo se logra 
en el punto en que ya no son posibles mayores reducciones 
en el volumen del compartimento venoso. A este punto 
se denomina presión crítica de cierre (Pcc) y representa la 
PVC más baja posible y el Q más alto posible para un 
volumen sanguíneo dado. La PVC máxima se alcanza 
cuando Q se vuelve cero, ocurriendo un estado estable en 
el cual las presiones entre los compartimentos arteriales 
y venosos están determinadas sólo por la distensibilidad 
(las curvas combinadas de función vascular y función 
cardíaca se discuten a continuación).

Curva de función cardíaca

La curva de función cardíaca es inversa a la curva de 
función vascular (fig. 46-1). En la porción más pronun-
ciada de la curva, los incrementos de la PVC (precarga), 

FIGURa 46-1.  Curvas de función cardíaca mostradas 
en diversos grados de resistencia vascular sistémica (pos-
carga). La curva de función cardíaca describe cómo los 
cambios en la presión venosa central (PVC) o el retorno 
venoso afectan al gasto cardíaco (Q). En la porción más 
empinada de la curva, el aumento de la PVC incrementa 
la contractilidad ventricular. Los aumentos de la resisten-
cia vascular sistémica (aumento de la poscarga) despla-
zan la curva hacia abajo, mientras que los descansos de 
la resistencia vascular sistémica (disminución de la pos-
carga) desplazan la curva hacia arriba.
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294     Sección IV: Enfermedad cardíaca

mediante el aumento en el retorno venoso, distienden el 
ventrículo derecho (VD), que aumenta la contractilidad 
del VD y el flujo a través del circuito pulmonar, aumen-
tando finalmente la precarga y el gasto del ventrículo 
izquierdo (VI). Los cambios en la resistencia vascular 
también pueden verse reflejados en la curva (fig. 46-1).

Interacción de las curvas de retorno 
venoso y de función cardíaca

La superposición de estas curvas en varios estados 
fisiológicos es útil, pues ilustra las relaciones entre 
la contractilidad, la precarga (incluyendo el volumen 
sanguíneo) y la poscarga. Por ejemplo, la figura 46-2 
muestra que las alteraciones en la resistencia vascular 
afectan a las curvas de función cardíaca y de retorno 
venoso, mientras que una sola curva de función cardíaca 
puede intersectarse con varias curvas de retorno venoso 
con cambios en el volumen sanguíneo (fig. 46-3).

Curvas de presión-volumen

Los eventos mecánicos y hemodinámicos del ciclo car- 
díaco en el VI pueden representarse gráficamente me-
diante la relación entre la presión y el volumen (fig. 46-4).  
El final de la diástole está representado por el punto 
A (el punto en que se cierra la válvula mitral). De los 
puntos A a B, el ventrículo sufre la contracción isovo-
lumétrica. En el punto B, la válvula aórtica se abre y 
hay eyección con relativamente poca disminución de 
la presión hasta el cierre de la válvula aórtica (final 
de la sístole, punto C). Luego, la diástole comienza 
con la relajación isovolumétrica hasta el punto D  
(la válvula mitral se abre). De los puntos D a A se pro-
duce el llenado del ventrículo. Al imponer un cambio 
en la precarga o la poscarga sin alterar la contractilidad 

cardíaca (p. ej., oclusión transitoria de la vena cava o 
administración de fenilefrina) se pueden generar una serie 
de curvas de presión-volumen informativas (figs. 46-5  
y 46-6). La relación presión-volumen al final de la diás-
tole (RPVFD) se define conectando los puntos de fin de 
diástole de la familia de curvas (fig. 46-5). La RPVFD 
está alterada en pacientes con disfunción diastólica, pero, 
a diferencia de la relación presión-volumen al final de la 
sístole (RPVFS), la RPVFD se adapta menos al estado 
fisiológico y a la alteración del control hormonal. A 
diferencia de las curvas de presión-volumen en el VI, las 
del VD normalmente no contienen una relajación isovo-
lumétrica o una fase de contracción, dándoles una forma 
triangular. Esta propiedad es dependiente de la carga, y 

FIGURa 46-2.  Efectos del incremento de la resistencia 
vascular sistémica en las curvas de función de retorno ve- 
noso y cardíaca. El aumento de la resistencia vascular sis-
témica (o poscarga) desplaza ambas curvas hacia abajo, 
cambiando el estado operativo del sistema, que se produce 
en el punto de intersección entre las dos curvas, hacia 
abajo. El aumento de la resistencia vascular sistémica no 
altera la curva de función de retorno venoso a cero o gasto 
cardíaco (Q), pues la presión venosa central (PVC) en este 
punto está determinada sólo por la distensibilidad del 
compartimento venoso, a cualquier volumen dado.
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FIGURa 46-3.  Efectos del volumen intravascular sobre 
las curvas de retorno venoso y cardíaca. La expansión del 
volumen intravascular aumenta y la disminución del volu-
men intravascular disminuye la curva de retorno venoso. 
La curva de función cardíaca no se altera por los cambios 
en el volumen intravascular. Debido a que el sistema car-
diovascular opera en el punto de intersección entre las dos 
curvas, el estado funcional del sistema está afectado por el 
estado de volumen. Presión venosa central (PVC).
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FIGURa 46-4.  Curva de presión-volumen del ventrículo 
izquierdo que muestra los eventos del ciclo C. La sístole 
comienza después del punto A con el cierre de la válvula 
mitral. Después, el ventrículo se somete a la contracción 
isovolumétrica, seguida por la apertura de la válvula aór-
tica (punto B). La sístole concluye tras la eyección y el cie-
rre de la válvula aórtica (punto C). La diástole comienza 
con la relajación isovolumétrica, seguida por la apertura 
de la válvula mitral en el punto D. Después del llenado del 
ventrículo, la diástole termina en el punto A.
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diastólicos finales en pacientes con hipertensión pulmonar 
cambian la posición del septo y eventualmente causan 
aplanamiento e inclinación hacia el VI, lo que afecta a 
la función diastólica del VI.

Acoplamiento ventriculoarterial

El incremento de la resistencia vascular aumenta la 
poscarga y disminuye el volumen sistólico si la contrac-
tilidad y la precarga permanecen constantes. Las curvas 
de presión-volumen se pueden utilizar para cuantificar 
esta relación. Ea corresponde con la elastancia arterial 
efectiva y se define por la relación entre la presión de fin 
de sístole con el volumen sistólico (fig. 46-6).

REGULACIÓ N DE LA  
RESISTENCIA VASCULAR

La resistencia vascular afecta a la poscarga y a la pre-
carga, dos de los cuatro determinantes del gasto cardíaco.

Autorregulación

El flujo sanguíneo hacia los tejidos permanece relati-
vamente constante en un rango amplio de presiones 
arteriales a causa de la autorregulación. Los mecanis-
mos de este fenómeno en gran parte son desconocidos. 
La autorregulación es esencial para la función normal 
del cerebro, corazón y riñones, y puede llegar a ser 
importante para otros órganos durante el aumento de 
la demanda metabólica.

Control neural

El control neural para casi todos los vasos sanguíneos del 
cuerpo consiste en la retroalimentación (rama aferente) 
y la regulación (rama eferente) a través del sistema ner-
vioso autónomo. La rama aferente de los mecanismos de  
control neural consiste en barorreceptores en las pare- 
des arteriales y receptores de estiramiento dentro del 
músculo cardíaco. Estos receptores responden al estira-
miento de la pared arterial y envían impulsos nerviosos 
a los centros cardioinhibidores y vasomotores de la 
médula. Los receptores de estiramiento auricular están 
localizados en las paredes de ambas aurículas en las unio- 
nes venoatriales. Estos receptores de estiramiento pro-
porcionan retroalimentación al hipotálamo e inhiben 
la secreción de hormona antidiurética (vasopresina) y 
tienen un papel importante en la regulación del volumen 
intravascular. Dos tipos de receptores de estiramiento 
ventricular se localizan en el miocardio ventricular, 
uno de ellos responde a la estimulación mecánica, los 
fármacos y los químicos a través de fibras nerviosas no 
mielinizadas (fibras C). La estimulación de las fibras C 
localizadas en el VI causa hipotensión y bradicardia por 
la estimulación parasimpática y la inhibición simpática. 
La rama eferente del control neural de la circulación, 
el sistema nervioso autónomo, se divide en los sistemas 
simpático y parasimpático. Hay dos tipos diferentes de 
fibras nerviosas simpáticas: vasoconstrictoras y vaso-
dilatadoras. La estimulación simpática de las arteriolas 

FIGURa 46-5.  Con las alteraciones agudas en la pre-
carga (p. ej., con la oclusión de la cava) o la poscarga  
(p. ej., la administración de fenilefrina) se genera una 
familia de curvas de presión-volumen. Una RPVFS lineal 
(relación presión-volumen al final de la sístole) se define 
por los puntos sistólicos finales conectados de este grupo 
de curvas; la pendiente de la RPVFS es Ees (elastancia de 
fin de sístole, end systolic elastance). La RPVFD no lineal 
(relación presión-volumen al final de la diástole) describe 
la línea generada por la conexión de los puntos diastóli-
cos finales de este grupo de curvas.
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FIGURa 46-6.  Los cambios en la elastancia de fin de sís-
tole (Ees) se producen a medida que se altera el estado 
inotrópico del ventrículo. Por ejemplo, un aumento agudo 
en el inotropismo (p. ej., con la administración de epin-
efrina) desplazaría la línea de RPVFS hacia la izquierda 
(y aumentaría la Ees). Por el contrario, una disminución 
aguda del inotropismo como ocurriría con la administra-
ción de � -bloqueantes, disminuiría la Ees.
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con una poscarga elevada en el VD (p. ej., hipertensión 
pulmonar o estenosis), la curva de presión-volumen del 
VD se vuelve rectangular y se parece a la curva del VI.

Interacciones entre los ventrículos

En circunstancias normales, el VI puede contribuir de 
forma significativa a la función sistólica del VD, mientras 
que el VD afecta mínimamente a la función del VI. Sin 
embargo, las presiones elevadas del VD y los volúmenes 
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296     Sección IV: Enfermedad cardíaca

por las fibras vasoconstrictoras aumenta la resistencia 
vascular (los vasos de resistencia). La vasoconstricción 
simpática de las grandes arterias y las venas cambia su 
volumen y esto varía el volumen circulante; estos vasos 
se conocen como vasos de capacitancia.

Control hormonal

La vasculatura en la circulación periférica responde a 
varias sustancias circulantes, incluyendo catecolaminas, 
angiotensina II, vasopresina, eicosanoides, óxido nítrico 
(NO), neurocininas, endotelina, bradicinina u otras hor-
monas peptídicas. Las catecolaminas son hormonas del 
sistema adrenérgico. La estimulación de los receptores 
� causa la contracción del músculo liso vascular y la 
estimulación de los receptores � causa la relajación 
del músculo liso vascular (vasodilatación). Las fibras 
simpáticas preganglionares controladas a nivel central 
inervan la médula suprarrenal y estimulan la secreción 
de norepinefrina. La epinefrina también es secretada 
por la médula suprarrenal, pero es un estimulante vas-
cular más débil y tiende a ejercer un efecto �-agonista 
en concentraciones fisiológicas. La angiotensina II, un 
vasoconstrictor potente, es producida por la activa-
ción del sistema renina-angiotensina-aldosterona. La 
angiotensina II tiene propiedades vasoconstrictoras 
directas, actúa a nivel central para estimular los centros 
vasoconstrictores del cerebro y estimula la secreción de 
hormona antidiurética (vasopresina). Las prostaglan-
dinas y otros eicosanoides juegan un pequeño papel al 
regular el flujo en la circulación sistémica. Se detecta el 
aumento de los niveles circulantes del factor natriuré-
tico auricular (FNA) cuando la presión de la aurícula 
izquierda aumenta, aunque la presión de la aurícula 
derecha sea normal. En el sistema circulatorio, el FNA 
tiene efectos vasodilatadores y cardioinhibidores. Los 
niveles circulantes de FNA están elevados en ciertas 
condiciones fisiopatológicas, como en la enfermedad 
cardíaca congénita asociada con presiones auriculares 
elevadas, insuficiencia cardíaca congestiva, enfermedad 
valvular, hipertensión, oclusión de la arteria coronaria 
y arritmias auriculares. Además, el péptido natriurético 
tipo � , producido por los miocitos ventriculares en res-
puesta al estiramiento, tiene propiedades natriuréticas, 
diuréticas y vasoactivas.

Factores derivados del endotelio

Las células endoteliales vasculares producen una variedad 
de sustancias vasoactivas que producen relajación y/o 
constricción vascular, modulan la propensión de la sangre 
a la coagulación e inducen y/o inhiben la migración y 
la replicación del músculo liso. El óxido nítrico es un 
factor humoral lábil producido por la sintasa de NO a 
partir de �-arginina en la célula endotelial vascular. El 
NO difunde en la célula de músculo liso, activa la gua-
nilato ciclasa soluble, aumenta la producción de GMPc 
y produce la relajación vascular. La endotelina 1 (ET-1) 
es producida por las células del endotelio vascular y es el 
vasoconstrictor más potente conocido (con una potencia 
10 veces �  angiotensina II). La descomposición de los 
fosfolípidos en las células endoteliales vasculares provoca 
la producción de bioproductos importantes del ácido 

araquidónico, incluyendo la prostaglandina I2 (PGI2) y 
el tromboxano (TXA 2). La PGI2 activa a la adenilato 
ciclasa, lo que aumenta la producción de AMP cíclico 
y la vasodilatación subsecuente, mientras que el TXA2 
causa la vasoconstricción a través de la señalización 
mediante la fosfolipasa C.

Productos metabólicos locales 

Los tejidos tienen la capacidad de regular su propio flujo 
sanguíneo en respuesta a los cambios en las demandas 
metabólicas. Los ejemplos clínicos incluyen la hipoxia, 
la hipercapnia, la acidosis y la hipercalemia; cada una 
de estas causará vasodilatación arteriolar.

REGULACIÓ N DE LAS 
CIRCULA CIONES REGIONALES

Circulación fetal

El VD fetal suministra la mayor parte de su sangre a través 
del conducto arterioso y la aorta descendente va a la 
placenta para la absorción de oxígeno, el VI suministra la 
mayor parte de su sangre a través de la aorta ascendente 
al corazón y al cerebro para el suministro de oxígeno.

Transición de la circulación  
fetal a la posnatal

Al nacer, el conducto arterioso cambia de un circuito 
de derecha a izquierda hacia la aorta descendente a un 
conducto de izquierda a derecha hacia los pulmones 
(hasta que se cierra en las primeras horas o días de 
vida). También, al nacer, el flujo venoso portal a través 
del ducto venoso aumenta dramáticamente. Aunque los 
procesos vasoactivos están involucrados en el cierre del 
conducto arterioso y pueden estar involucrados en el 
cierre del conducto venoso, el cierre del foramen oval 
al nacer es totalmente pasivo, secundario a las altera-
ciones en el retorno relativo de la sangre a las aurículas 
derecha e izquierda.

Interacción de las circulaciones  
sistémicas y pulmonares

La resistencia vascular pulmonar suele ser del 10-20 % 
de la resistencia vascular sistémica. Por lo tanto, en 
condiciones normales, sólo la resistencia sistémica to-
tal debe ser considerada como un factor que afecta al 
gasto cardíaco. Sin embargo, si el VD falla, la resistencia 
vascular pulmonar se añade en serie a la resistencia 
vascular sistémica.

Circulación pulmonar

Desarrollo morfológico

En el feto y el recién nacido, las pequeñas arterias pul-
monares tienen una capa medial de músculo liso más 
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gruesa en relación con el diámetro que tienen arterias 
similares en los adultos. Este aumento de la musculatura 
es debido en parte al aumento de la reactividad vascular y 
la resistencia vascular pulmonar en el neonato justo des- 
pués del nacimiento. En las primeras 4-6 semanas después 
del nacimiento se reduce el grosor muscular medial de 
las paredes de las pequeñas arterias pulmonares. Varios 
trastornos vasculares pulmonares del neonato (p. ej., 
enfermedad cardíaca congénita con aumento del flujo 
sanguíneo pulmonar) están asociados con el fraca- 
so de la involución normal del músculo liso medial y/o 
la progresión prematura hacia la morfología adulta.

Flujo sanguíneo pulmonar en el feto

En el feto, el intercambio gaseoso ocurre en la placenta 
y un flujo sanguíneo pulmonar reducido satisface los 
requerimientos nutricionales para el crecimiento pul-
monar (los pulmones tienen una función metabólica o 
paraendocrina). La presión arterial media del pulmón 
fetal aumenta progresivamente con la gestación y, a 
término, es de unos 50 mm Hg (1-2 mm Hg �  presión 
aórtica media).

Regulación de la resistencia  
vascular pulmonar en el feto y  
durante la transición perinatal

El factor más destacado asociado con una resistencia 
vascular pulmonar elevada en el feto es la tensión arte-
rial de O2 baja (P� 2 arterial pulmonar, 17-20 mm Hg). 
Al nacer, con el inicio de la ventilación pulmonar, la 
resistencia vascular pulmonar disminuye rápidamente 
y el flujo sanguíneo pulmonar aumenta de 8-10 veces. 
Para el primer día de vida, la presión arterial pulmonar 
media es generalmente la mitad de la sistémica, y los 
niveles de los adultos se alcanzan después de 2-6 semanas.

Regulación de la resistencia  
vascular pulmonar y el flujo sanguíneo  

en el período posnatal
La transición exitosa de la circulación pulmonar fetal 
a la posnatal se caracteriza por el mantenimiento de la 
vasculatura pulmonar en un estado dilatado de baja 
resistencia. La disminución de la tensión de oxígeno y la 
disminución del pH provocan vasoconstricción pulmonar. 
La respuesta a la hipoxia alveolar donde las arteriolas 
pulmonares se contraen y desvían el flujo sanguíneo 
lejos de los segmentos hipóxicos es característica de 
la vasculatura pulmonar. En la mayoría de los lechos 
vasculares (p. ej., la vasculatura cerebral) la hipoxia es 
un potente vasodilatador.

Para caracterizar la relación única de la presión 
vascular pulmonar y la posición en el pulmón, West 
dividió el pulmón en tres zonas teóricas basadas en la 
relación entre la PAP (presión arterial pulmonar, pre-
sión de entrada), Palv (presión alveolar) y Pven (presión 
venosa pulmonar, presión de salida). En teoría, el flujo 
sanguíneo no llega a la zona I (zona superior) porque 
Palv �  PAP �  Pven. Las condiciones de la zona I proba-
blemente no existan en el pulmón sano. En la zona II 
(zona intermedia), PAP �  Palv �  Pven. En esta zona, el 
flujo sanguíneo aumenta en la parte inferior del pul- 
món, dado que la PAP está influenciada por la gravedad 

a diferencia de la Palv. En la zona III (zona inferior), el 
flujo sanguíneo no cambia como lo hace en la zona II 
porque la gravedad afecta a la PAP y la Pven por igual, 
o PAP �  Pven �  Palv. En condiciones normales, el flujo 
sanguíneo pulmonar está determinado en gran medida 
por las condiciones de la zona III. La ventilación con 
presión positiva con niveles altos de presión máxima al 
final de la espiración produce el aumento de la presión 
alveolar, que puede expandir la zona II y producir las 
condiciones de la zona I.

Circulación coronaria

La demanda de oxígeno miocárdico se cumple casi 
exclusivamente con el incremento del flujo sanguíneo 
miocárdico.

Anatomía coronaria

La arteria coronaria derecha irriga a la aurícula derecha, 
el VD y parte del VI. La arteria coronaria izquierda, que 
se divide en la arteria descendente anterior izquierda y 
la arteria circunfleja, irriga a la aurícula izquierda y al 
resto del VI, aunque existe cierta redundancia. El retorno 
venoso a la aurícula derecha se produce principalmente 
a través del seno coronario.

Regulación del flujo  
sanguíneo coronario

Las alteraciones del flujo sanguíneo coronario están 
sumamente determinadas por las alteraciones de la 
resistencia vascular.

Factores físicos que regulan el  
flujo sanguíneo coronario

La presión de perfusión coronaria está directamente 
relacionada con la presión aórtica. Durante la sístole 
temprana del VI, el flujo se invierte transitoriamente 
por la compresión extravascular de las arterias suben-
docárdicas que irrigan al VI. En condiciones normales, 
los vasos subepicárdicos y subendocárdicos tienen la 
misma perfusión durante la diástole. Si la diástole se 
acorta excesivamente, como en la taquicardia grave, y/o 
la presión de perfusión disminuye, puede presentarse 
isquemia subendocárdica.

Relación entre la demanda-suministro miocárdico de 
oxígeno. El VI extrae una cantidad casi máxima de 
oxígeno de la sangre que pasa a través del miocardio, 
por lo que el flujo sanguíneo coronario debe aumen- 
tar con la demanda de oxígeno miocárdico. Durante 
el esfuerzo máximo, el consumo de oxígeno del VI y el 
flujo sanguíneo coronario izquierdo incrementa hasta 
cuatro veces. El aumento del flujo se logra mediante la 
disminución en la resistencia vascular coronaria.

Reserva coronaria. En condiciones normales, el flujo 
sanguíneo coronario es autorregulado, de manera que 
existe un rango de presión de perfusión sobre el cual casi 
no se produce ningún cambio en el flujo; una elevación 
de la presión causa vasoconstricción, y una caída de esta 
produce vasodilatación. La reserva de flujo coronario 
indica la cantidad de flujo extra que el miocardio puede 
recibir a una presión dada para cumplir con el incremento 
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de las demandas de oxígeno. La reserva coronaria puede 
reducirse por una serie de condiciones, como cuando la 
autorregulación es normal pero el flujo máximo posible 
ha disminuido, cuando los flujos máximos son normales 
pero los flujos autorregulados aumentan o cuando el 
flujo autorregulado y los flujos máximos se reducen al 
mismo tiempo.

Flujo sanguíneo miocárdico del ventrículo derecho. El 
flujo sanguíneo miocárdico del VD sigue los princi- 
pios generales del flujo sanguíneo coronario, pero  
existen diferencias relacionadas con una presión sistó- 
lica del VD baja y con el hecho de que las alteracio- 

nes en la presión aórtica cambian la presión de perfu- 
sión coronaria sin alterar la presión ventricular de- 
recha.

Factores neurales. El flujo sanguíneo coronario au-
menta con la estimulación simpática; sin embargo, 
la vasoconstricción es el efecto principal de la activa- 
ción simpática de las arterias coronarias. Por lo tanto, 
aunque los receptores � y �  se localizan en los vasos 
coronarios, el flujo sanguíneo coronario está fuerte- 
mente influenciado por los procesos metabólicos locales 
que varían de acuerdo con la oferta y la demanda de 
oxígeno.
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CAPÍTULO 47��� INTERACCiONES 
CARDiORRESPiRATORiAS EN N iÑOS 
CON ENFERMEDAD CARDÍACA 

RONALD A. BRONICKI Y LARA S. SHEKERDEMIAN

ESTUDIO INVASIVO DE 
LAS INTERACCIONES 

CARDIORRESPIRATORIAS

Relaciones de presión-volumen  
y presión-flujo

El estudio de las interacciones entre los sistemas car-
diovascular y pulmonar requiere la comprensión de las 
relaciones de presión-volumen y presión-flujo aplicadas 
a las estructuras elásticas, como los vasos sanguíneos, 
las cámaras cardíacas y los alvéolos. La propiedad fun- 
damental de una estructura elástica es su capacidad  
de ofrecer resistencia a una fuerza de distensión o con- 
tracción y regresar a su volumen de reposo después 
de que la fuerza haya sido retirada. El grado en que 
una estructura sufre un cambio en el volumen depende 
de la presión transmural y de su distensibilidad. La 
presión transmural (Ptm) es igual a la diferencia entre 
las presiones intracavitaria y circundante (Pi � Pc); una 
presión transmural positiva distiende la cavidad y una 
negativa reduce el tamaño de esta.

Cuando un tubo tiene una presión transmural posi-
tiva a lo largo de su trayecto, es sumamente permeable 
y el flujo sanguíneo (Q) es proporcional al gradiente 
de la presión de perfusión del flujo de entrada y de 
salida (Pin � Pout). A esto se conoce como condiciones 
de la zona III para el flujo o de un fluido. Cuando la 
Pin, la Pout y la distensibilidad son constantes, a medida 
que la Pc aumenta, la presión transmural disminuye. 
Como resultado, el volumen dentro del tubo aumenta 
y la resistencia al flujo también, y ahora el flujo es 
proporcional al gradiente de presión Pin � Pc. A esto se 
conoce como condiciones de la zona II. Conforme el Pc 
se eleva más, la presión transmural se vuelve negativa, 
el tubo se colapsa, la resistencia al flujo incrementa aún 
más y el flujo se detiene, produciendo las condiciones 
de la zona I. La presión en la que Pin � Pc se denomina 
presión crítica de cierre. Las condiciones de las diferentes 
«zonas» pueden ser creadas no sólo por los cambios en 
Pc, sino también por los cambios en Pin, Pout y la disten-
sibilidad. El significado fisiológico de estos conceptos es 
que los cambios de Pc son análogos a los cambios en las 
presiones intratorácicas, intraabdominal o intravascular 
con los efectos correspondientes en el flujo sanguíneo 
sistémico y pulmonar.

PRESIÓN INTRATORÁCICA Y 
PRECARGA DEL VENTRÍCULO 

DERECHO

El retorno venoso sistémico al corazón derecho es im-
pulsado por un gradiente de presión entre la circulación 
venosa sistémica y el corazón derecho, y se opone a la 
resistencia al retorno venoso (RRV) o:

Retorno venoso = (PSM – PAD)/RRV,

donde PSM es la presión sistémica media y PAD es la 
presión de la aurícula derecha. La presión sistémica 
media (PSM) se define como la presión circulatoria que 
resulta al detener el corazón y permitir el equilibrio 
de volumen y la presión a través de la circulación, y 
representa la Pin para el retorno venoso. La función de 
los vasos de capacitancia venosos (no de los vasos de 
resistencia arteriales) es el principal determinante de la 
PSM. La PAD representa el Pout del retorno venoso. Un 
incremento del PAD hace que el retorno venoso sistémico 
y el gasto del ventrículo derecho disminuyan, a menos 
que haya un aumento compensatorio en la PSM. Los ve-
noconstrictores y la expansión del volumen intravascular 
aumentan la PSM, mientras que lo opuesto ocurre con 
los venodilatadores y la diuresis. Los agentes farmaco-
lógicos como la furosemida, los donantes de NO y los 
inhibidores de la enzima conversora de angiotensina, y 
las condiciones patológicas como la sepsis vasodilatan 
los vasos de capacitancia venosa, disminuyen la PSM y 
de esta forma disminuye el retorno venoso.

Inspiración espontánea y precarga  
del ventrículo derecho

Durante la inspiración espontánea, la presión pleural 
(Ppl) se vuelve negativa y la Ptm de la aurícula derecha 
aumenta. En consecuencia, la aurícula derecha se distiende 
y la presión dentro de ella disminuye, aumentando el 
gradiente de presión para el retorno venoso. La inspi-
ración espontánea en un paciente euvolémico desplaza 
el volumen sanguíneo abdominal hacia la circulación 
central, contribuyendo al retorno venoso desde la vena 
cava inferior. Durante la inspiración en un paciente 
hipovolémico con disminución de la distensibilidad 
abdominal, el retorno venoso puede disminuir si se  
crean las condiciones de las zonas II y III dentro de la 
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vena cava inferior. De forma similar, Guyton demostró 
que conforme disminuye la presión de la aurícula dere- 
cha, el retorno venoso aumenta y luego forma una me-
seta a medida que se crean las condiciones de la zona II  
y III y que la vena cava entra en el tórax (fig. 47-1).

Ventilación con presión positiva y 
precarga del ventrículo derecho

Conforme aumenta la presión intratorácica (PIT), la 
presión de la aurícula derecha aumenta y el gradiente 
de presión para el retorno venoso disminuye. El re-
torno venoso sistémico puede disminuir si los reflejos 
circulatorios compensadores (venoconstricción aguda y 
retención hídrica a lo largo del tiempo) no generan una 
PSM adecuada. Un ventrículo no complaciente o uno 
rodeado por una PIT elevada (por la disminución en la 
Ptm durante la diástole ventricular) requiere una presión 
intracavitaria mayor de lo normal para mantener un 
volumen de fin de diástole y un volumen sistólico del 
ventrículo derecho adecuados.

PRESIÓN INTRATORÁCICA Y 
POSCARGA DEL VENTRÍCULO 

DERECHO

A medida que el volumen pulmonar aumenta del volu-
men residual a la capacidad residual funcional (CRF),  
la tracción radial proporcionada por el intersticio  
pulmonar aumenta el diámetro de los vasos extraalveo- 
lares. Además, con la resolución de las atelectasias, la  
vasoconstricción pulmonar hipóxica es liberada, con- 

tribuyendo a la disminución en la resistencia de los vasos 
extraalveolares. El efecto neto es la reducción de la pos-
carga del ventrículo derecho cuando el volumen pulmonar 
se aproxima a la CRF. A medida que los volúmenes 
pulmonares aumentan por encima de la CRF, el calibre 
de los vasos alveolares disminuye conforme aumenta 
la presión transmural alveolar. Conforme aumentan 
más las presiones alveolares, se crean las condiciones 
de las zonas II y III, aumentando la resistencia al flujo 
sanguíneo. A medida que los volúmenes pulmonares se 
aproximan a la capacidad pulmonar total, se crean las 
condiciones de la zona I, los vasos alveolares se colapsan 
y el flujo sanguíneo se detiene.

Los cambios en la presión de distensión alveolar (es 
decir, la presión alveolar transmural o transpulmonar), 
la distensibilidad pulmonar y los cambios resultantes 
en el volumen pulmonar durante la ventilación afectan 
a la resistencia vascular pulmonar. Los cambios en las 
presiones de entrada y salida de la circulación pulmonar 
(es decir, las presiones arterial y venosa, respectivamente) 
también determinan el grado en que los cambios en el 
volumen pulmonar alteran el flujo sanguíneo pulmonar.

PRESIÓN INTRATORÁCICA  
Y PRECARGA DEL  

VENTRÍCULO IZQUIERDO

La inspiración espontánea aumenta el retorno venoso 
sistémico, además del volumen y la presión diastólica 
del ventrículo derecho. Conforme se llena el ventrículo 
derecho, el septo interventricular (normalmente arqueado 
hacia el ventrículo derecho debido a las presiones ventri-
culares izquierdas superiores) ocupa una posición más 
neutral entre los dos ventrículos durante la diástole. Esto 
disminuye la distensibilidad del ventrículo izquierdo y 
el volumen cavitario, lo que reduce el volumen sistólico 
durante la inspiración. El mecanismo mediante el cual 
el llenado de un ventrículo afecta al llenado de otro es 
la interdependencia ventricular diastólica, y contribuye 
al pulso paradójico, la caída de la presión arterial sisté-
mica que se produce durante la inspiración espontánea. 
Durante pocos ciclos cardíacos siguientes, el aumento 
del retorno venoso sistémico conduce al incremento del 
llenado y el gasto del ventrículo izquierdo.

PRESIÓN INTRATORÁCICA Y 
POSCARGA DEL VENTRÍCULO 

IZQUIERDO

Ventilación espontánea y poscarga  
del ventrículo izquierdo

La poscarga del ventrículo izquierdo está determinada 
principalmente por su presión sistólica transmural (pre- 
sión aórtica sistólica menos la presión pleural). Por lo 
tanto, un incremento en la poscarga puede estar cau-
sado por un aumento de la presión aórtica o por una 
disminución de la presión pleural (fig. 47-2).

Durante la respiración espontánea, mientras la pre-
sión arterial torácica disminuye, la presión pleural dis- 

FIGURa 47-1.  La relación entre la presión de la aurícula 
derecha, la presión sistémica media y el retorno venoso. 
El retorno venoso (RV) aumenta conforme disminuye la 
presión auricular derecha (PAD) y luego llega a una meseta 
a medida que la PAD cae por debajo de cero. La presión 
intratorácica negativa se transmite a la vena cava justo 
fuera del tórax. A medida que las presiones transmurales 
en la vena cava se vuelven negativas, se colapsan en la 
entrada del tórax, creando condiciones de zonas I y II, que 
limitan o suspenden el retorno venoso. Las disminuciones 
posteriores en la PAD no tienen efecto sobre el RV porque 
ahora el flujo es una función de la diferencia entre la pre-
sión sistémica media (PSM) y la presión atmosférica o la 
presión abdominal.
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afectar a la función cardiovascular y se resumen en la 
tabla 47-1.

INTERACCIONES 
CARDIORRESPIRATORIAS EN 

LOS NIÑOS CON INSUFICIENCIA 
CARDÍACA SISTÓLICA

Las interacciones cardiopulmonares tienen un papel 
importante en la sintomatología, las manifestaciones 
hemodinámicas y el tratamiento de la insuficiencia 
cardíaca sistólica.

Interacciones cardiorrespiratorias  
durante la respiración espontánea

Incluso en reposo, el esfuerzo respiratorio en los ni-
ños con insuficiencia cardíaca sistólica aumenta por 
hipertensión pulmonar venosa y edema pulmonar. La 
disminución de la distensibilidad pulmonar que pre-
sentan estos pacientes y la respiración con una presión 
negativa excesiva aumenta el consumo de oxígeno en 
los músculos respiratorios y la demanda circulatoria. A 
medida que la PIT se vuelve cada vez más negativa, la 
poscarga del ventrículo izquierdo y el estrés de la pared 
ventricular aumentan, elevando aún más la demanda de 
oxígeno miocárdico.

Ventilación con presión positiva en la 
insuficiencia cardíaca sistólica

La VPP reduce la precarga del ventrículo derecho mediante 
los efectos en el corazón derecho y reduce la poscarga 
del ventrículo izquierdo eliminando la respiración con 
una presión negativa excesiva y disminuyendo la presión 
sistólica transmural del VI. El reposo de la musculatura 
respiratoria (bomba) con la ventilación mecánica tam- 

minuye en un mayor grado, causando el aumento neto en 
la presión sistólica transmural del ventrículo izquierdo y, 
por lo tanto, un incremento en la poscarga del ventrículo 
izquierdo. En estado de salud, el impacto de la respiración 
espontánea sobre el corazón izquierdo es mínimo. Sin 
embargo, el impacto de los cambios en la presión pleural 
sobre el VI se vuelve mucho más significativo en presen- 
cia de presiones pleurales excesivamente negativas (p. ej., 
en la obstrucción severa de la vía aérea) y en pacientes 
con disfunción sistólica del ventrículo izquierdo.

Ventilación con presión positiva y 
poscarga del ventrículo izquierdo

Durante la ventilación con presión positiva (VPP), el 
incremento de la PIT descarga el VI mientras aumenta la 
presión aórtica, denominado pulso paradójico inverso.

Variación en la presión sistólica y 
la presión de pulso durante el ciclo 

respiratorio

Durante la ventilación mecánica, la presión arterial 
sistólica y la presión de pulso aumentan durante la ins-
piración a causa del efecto del aumento del PIT en la Ptm 
de los vasos arteriales torácicos. Cuanto mayores sean  
las diferencias en las presiones sistólicas (o las presiones 
de pulso) durante un ciclo respiratorio, más probable  
que el paciente responda a la administración de volumen.

INTERACCIONES 
CARDIORRESPIRATORIAS EN 

LOS NIÑOS CON ENFERMEDAD 
CARDÍACA

A continuación se discuten varios escenarios habituales 
en cuidados intensivos pediátricos donde la VPP puede 

FIGURa 47-2.  Relaciones entre los cambios en la presión intratorácica y la presión aórtica en la poscarga del ventrículo 
izquierdo. Durante los períodos de respiración tranquila donde la presión intratorácica (PIT) es 0, la presión transmural 
(Ptm) del ventrículo izquierdo (VI) es igual a la presión sistólica del VI (120) (parte izquierda). Cuando la PIT es negativa, 
la Ptm aumenta (la Ptm ahora es 150) y el estrés de la pared en el ventrículo es elevado. Lo opuesto ocurre cuando la PIT es 
positiva (ahora la Ptm es de 90). El aumento de la Ptm causada por una PIT negativa puede ser revertida por el tratamiento 
vasodilatador, que restaura la Ptm a los niveles basales (parte derecha).
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bién es beneficioso para el tratamiento de la insuficiencia 
cardíaca. En condiciones normales, la bomba respiratoria 
recibe �  3 % del consumo de oxígeno global y �  5 % del 
gasto cardíaco. Sin embargo, con un incremento en la 
carga respiratoria, la demanda de oxígeno de la bomba 
respiratoria puede aumentar hasta � 50 % del consumo 
total de oxígeno, lo que requiere un aumento en la 
perfusión de los músculos respiratorios. La ventilación 
mecánica permite el descanso de la bomba respiratoria 
posibilitando una redistribución del gasto cardíaco 
limitado a otros órganos vitales mientras disminuye el 
esfuerzo miocárdico y el consumo de oxígeno.

Ventilación con presión positiva en 
niños con disfunción ventricular sistólica 

posterior a la cardiotomía

La cirugía cardíaca inevitablemente produce una le- 
sión miocárdica debido a factores intraoperatorios (p. ej.,  
inflamación inducida por la derivación cardiopulmonar, 

lesión por reperfusión miocárdica y cardiotomía) que 
causan un grado de disfunción ventricular sistólica y 
diastólica postoperatoria temprana. La mayoría de los 
lactantes y los niños requieren VPP después de la ciru- 
gía, que proporciona el soporte respiratorio y hemodi-
námico mediante sus efectos sobre las condiciones de 
carga ventricular y el trabajo respiratorio.

Ventilación con presión positiva en 
pacientes no quirúrgicos con disfunción 

ventricular sistólica

El soporte respiratorio no invasivo con presión positi- 
va (p. ej., la presión positiva en dos niveles en la vía aérea  
[BiPAP] y la presión positiva continua en la vía aérea 
[CPAP]) es ahora un pilar del tratamiento en adultos  
con edema pulmonar cardiógeno agudo, pues ha demos- 
trado que disminuye la incidencia de intubación traqueal 
y la mortalidad.

TA B L A  47-1

Interacciones cardiorrespiratorias en los niños con cardiopatías durante la ventilación  
espontánea y con presión positiva

■� �ENFERMEDAD 
CARDÍACA

■� �aspectos 
clave

■� �VENTILACIÓN 
ESPONTÁNEA

■� �VENTILACIÓN CON 
PRESIÓN POSITIVA/CPAP

■� problemas ■� resultado ■� problemas ■� resultado

Insuficiencia 
cardíaca (aguda 
o crónica) 

Poscarga del VI 
elevada

Disfunción 
sistólica del VI

Aumento del 
esfuerzo 
respiratorio

Oscilaciones 
excesivas de 
la presión 
intrapleural 
negativa

Aumento de la 
poscarga del VI 

Disminución 
del esfuerzo 
respiratorio

Eliminación de 
las oscilaciones 
negativas de la 
presión pleural

Reducción del 
retorno venoso

Reducción de la 
poscarga del VI

Mejora de la 
función del VI 

Tetralogía 
de Fallot-
posquirúrgica

Buena función 
sistólica

Disfunción 
diastólica del VD

Dependiente de la 
precarga

Aumento de la 
precarga del VD

Mejora del flujo 
diastólico 
de la arteria 
pulmonar 

Mejora el gasto 
cardíaco 

Reducción de la 
precarga del VD

Reducción del 
flujo diastólico 
de la arteria 
pulmonar 

Reducción del 
gasto cardíaco

Fontan/DCPBD-
postquirúrgico

Buena función 
sistólica

Dependiente de la 
precarga

El gasto cardíaco 
depende del 
flujo sanguíneo 
pulmonar 

Aumento de la 
precarga

La presión 
intratorácica 
negativa 
mejora el flujo 
sanguíneo 
pulmonar 

Mejora el gasto 
cardíaco 

Reducción de la 
precarga

Reducción del 
flujo sanguíneo 
pulmonar 

Reducción del 
gasto cardíaco 

Flujo sistémico 
dependiente del 
ductus 

Flujo pulmonar 
excesivo, 
que causa la 
reducción del 
flujo sistémico 

La taquipnea y la 
sobresaturación 
son comunes

Control limitado 
del flujo 
pulmonar 

Flujo pulmonar 
posiblemente 
excesivo y 
reducción del 
gasto cardíaco 
sistémico 

Mejor control del 
flujo pulmonar, 
pH y resistencia 
pulmonar 

Mejora el gasto 
cardíaco 
sistémico 

CPAP, presión positiva continua de la vía aérea; DCPBD, derivación cavopulmonar bidireccional; VD, ventrículo derecho;  
VI, ventrículo izquierdo.
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INTERACCIONES 
CARDIORRESPIRATORIAS  

EN LOS NIÑOS CON  
DISFUNCIÓN VENTRICULAR 

DIASTÓLICA

La disfunción ventricular diastólica es relativamen- 
te habitual en los niños con enfermedad cardíaca, en 
quienes el gasto cardíaco puede estar comprometido de- 
bido al llenado ventricular inadecuado. Cuando la fun- 
ción ventricular sistólica sistémica está intacta, el im-
pacto en los cambios de la PIT sobre el retorno venoso 
sistémico y el llenado ventricular predomina sobre los 
efectos en la poscarga ventricular. 

Disfunción diastólica en niños  
con miocardiopatía

Los pacientes con miocardiopatías restrictivas tienen 
una función sistólica adecuada o normal, pero como 
resultado de la enfermedad diastólica son muy sensibles 
a las intervenciones que pueden disminuir el retorno 
venoso sistémico y la precarga del ventrículo derecho, 
como los venodilatadores y la VPP. Lo mismo es cierto 
para los pacientes con miocardiopatía hipertrófica. Se 
debe enfatizar en mantener una precarga ventricular 
adecuada y evitar la presión positiva al final de la espira-
ción excesiva en los pacientes con disfunción diastólica.

INTERACCIONES 
CARDIORRESPIRATORIAS EN 
NIÑOS CON CARDIOPATÍAS 

CONGÉNITAS

Interacciones cardiorrespiratorias  
en una circulación univentricular 

funcional

La característica común de la fisiología circulatoria de 
los lactantes con estas lesiones es que la perfusión en 
las circulaciones pulmonares y sistémicas proviene de 
un ventrículo único o que funciona como un ventrículo 
único. La VPP debe utilizarse para optimizar las con-
diciones de la carga ventricular y mejorar el equilibrio 
global y miocárdico del transporte de oxígeno, como 
ya se ha descrito. La ventilación debe manipularse para 
proporcionar un pH arterial normal (evitando tanto la 
acidosis como la alcalosis) recordando que la hipoxia 
alveolar y la acidemia aumentan la resistencia vascular 
pulmonar, mientras que la alcalosis y el oxígeno suple-
mentario la disminuyen.

Interacciones cardiorrespiratorias  
después de la cirugía de Fontan

En la circulación de Fontan, la presión sistémica media 
es responsable de impulsar el retorno venoso sistémico 
a través de la circulación pulmonar, haciéndola mucho 
más susceptible a los cambios en la resistencia vascular 
pulmonar y a la disfunción ventricular. La disfunción 
diastólica puede complicar el curso posquirúrgico 
temprano después de la cirugía de Fontan. En pacientes 
sometidos a este procedimiento, el flujo sanguíneo pul-
monar aumenta casi dos tercios durante la inspiración, 
conforme la presión pleural se vuelve negativa. El flujo 
puede invertirse, lo que implica una interrupción com-
pleta y breve del flujo sanguíneo pulmonar, cuando estos 
pacientes realizan una maniobra de Valsalva.

Interacciones cardiorrespiratorias  
tras la derivación cavopulmonar 

bidireccional

En estos pacientes, el flujo pulmonar proviene del 
drenaje venoso de la parte superior del organismo y es 
impulsado por la presión venosa de la parte superior del 
cuerpo. El flujo pulmonar es exquisitamente sensible a 
los cambios de la resistencia vascular cerebral, la PIT y 
la presión arterial pulmonar. La ventilación posquirúr-
gica rutinaria después de la derivación cavopulmonar 
bidireccional debe dirigirse al inicio precoz de la respira-
ción espontánea y a la extubación tan pronto como sea 
posible. Si el flujo sanguíneo pulmonar y la oxigenación 
son inadecuadas, puede estar indicado el control de la 
ventilación-minuto para permitir un aumento leve de  
la presión arterial de dióxido de carbono, que desacopla 
el flujo sanguíneo cerebral del metabolismo cerebral. 
El aumento resultante en el retorno de la cava superior 
incrementa el flujo sanguíneo pulmonar.

Interacciones cardiorrespiratorias tras la 
reparación de la tetralogía de Fallot

La mayoría de los lactantes tienen un curso posquirúr- 
gico sin complicaciones después de la reparación de la 
tetralogía de Fallot (TF). Sin embargo, la disfunción 
diastólica del ventrículo derecho es habitual y pocos 
pacientes pueden desarrollar un gasto cardíaco reducido 
secundario a la disfunción diastólica con presiones 
de llenado del corazón derecho elevadas, la retención  
hídrica y los derrames pleurales. La disminución de 
la PIT promueve el retorno venoso y el llenado del 
ventrículo derecho y aumenta el volumen sistólico del 
ventrículo derecho. La función sistólica del ventrículo 
izquierdo generalmente está intacta en los pacientes tras 
la reparación de la TF; por lo tanto, los cambios en la 
PIT impactan sobre todo en el corazón derecho.
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CAPÍTULO 48��� MONITORIZACIÓN HE m ODINÁ m ICA

RONALD A. BRONICKI Y NEIL C. SPENCELE Y

EXPLORACIÓN FÍSICA

La exploración física es esencial para determinar la 
función cardiovascular. Un estado mental deprimido o 
alterado significa que los mecanismos compensadores 
están fallando. Si el tiempo de llenado capilar (CRT, 
capillary refill time) está prolongado en niños grave-
mente enfermos, representa shock y aumento del riesgo 
de mortalidad (�  2 s es normal). La exploración de los 
pulsos centrales y periféricos permite evaluar el volumen, 
la frecuencia y la regularidad del pulso. El gradiente entre 
la temperatura central (rectal) a periférica (dedo gordo 
del pie) puede ser un indicador de la adecuación de la 
circulación periférica, particularmente en los lactantes 
después de la cirugía cardíaca.

ELECTROCARDIOGRAMA

Puede ser difícil descifrar una anomalía subyacente del 
ritmo con la monitorización de cabecera (v. cap. 54). Las 
frecuencias cardíacas elevadas y la fidelidad limitada de 
la monitorización pueden ocultar las ondas p, causar la 
falta de definición de la morfología del QRS y ocultar 
la disociación auriculoventricular (AV). La colocación 
incorrecta de los cables del monitor es el problema 
técnico más habitual de la monitorización del ECG.

CAPNOGRAFÍA

La capnografía es la representación gráfica de la con- 
centración o la presión parcial de CO2 medida conti- 
nuamente en los gases inhalados y exhalados en el 
tiempo. Proporciona información importante sobre los 
cambios del flujo sanguíneo pulmonar (v. cap. 22). La 
concentración de CO2 se mide mediante espectroscopia 
infrarroja y la muestra se obtiene por la aspiración desde 
el circuito respiratorio (analizadores de flujo lateral) 
o mediante la medición en línea con un adaptador de 
flujo y un sensor (analizadores de flujo central). Los va- 
lores basales normales en el capnograma deben tener 
una concentración de CO2 de cero, reflejando el gas 
inspiratorio y el espiratorio temprano (espacio muerto 
anatómico); esto va seguido por un fuerte ascenso que 
refleja la exhalación media y el aumento del gas alveolar; 
a continuación le sigue la fase de meseta, que represen- 
ta la nivelación del gas alveolar. Luego, el capnogra- 
ma abruptamente cae a cero cuando la fase espiratoria 
se termina y el gas inspiratorio diluye el CO2 restante. El 
punto en el que el capnograma forma una meseta antes 
de la caída súbita se llama concentración de CO2 al final 

de la espiración (ETCO2) y se aproxima al P�� 2 arterial 
(Pa�� 2) en condiciones de una relación ventilación (V

.
) 

perfusión (Q
. 
) normal en el pulmón. El problema técnico 

más habitual es la fuga alrededor del tubo endotraqueal, 
que disminuye la medición de ETCO2 y aumenta el 
gradiente entre la CO2 arterial y la ETCO2.

Normalmente, el gradiente entre el CO2 arterial y CO2 
espiratorio final (Pa�� 2-ECTO2) es de �  2-3 mm Hg,  
y, por lo tanto, los niveles de ECTO se aproximan a los 
niveles de CO2 arterial. El gradiente Pa�� 2 – ETCO2 
aumenta cuando la perfusión Q es baja en comparación 
con la ventilación (es decir, relaciones V

.
:Q

.
  elevadas).  

Las enfermedades caracterizadas por una disminución  
de la relación V

.
:Q

.
  y cortocircuito intrapulmonar (perfu -

sión sin ventilación) no contribuyen significativamente 
con el gradiente Pa�� 2-ETCO2. La monitorización de 
ETCO2 también se puede utilizar para evaluar la efec-
tividad de las compresiones torácicas y el retorno de la 
función circulatoria durante el paro cardíaco.

PRESIÓN ARTERIAL

La presión arterial está relacionada con el gasto cardíaco 
(GC) y la resistencia vascular sistémica (RVS). La me-
dición oscilométrica no invasiva de la presión arterial 
es el método más habitualmente utilizado. El manguito 
debe cubrir al menos dos tercios del brazo. Un manguito 
demasiado pequeño sobreestima la presión arterial y 
viceversa. La frecuencia de la medición de la presión 
sanguínea depende de la severidad de la enfermedad. Las 
dificultades técnicas se producen debido a la colocación 
incorrecta del manguito, al movimiento del paciente y 
a la presión arterial baja.

La monitorización arterial invasiva es el patrón de 
referencia para medir la presión arterial. Con el fin de 
garantizar la precisión y contrarrestar desvíos de la línea 
de base, regularmente se debe ajustar el transductor de 
presión a cero a la presión atmosférica a nivel de la aurí-
cula derecha (AD) (línea axilar media). Si el transductor 
se coloca por debajo de la AD, la lectura de la presión 
arterial será falsamente elevada y viceversa.

Todos los sistemas de monitorización producen 
energía natural en reposo mediante la oscilación, lo 
cual puede crear artefactos y posible distorsión de la 
onda resultante. Demasiada (amortiguación excesiva) 
o muy poca (amortiguación insuficiente) oscilación 
puede disminuir o aumentar falsamente las presiones 
sistólicas. La amortiguación excesiva se encuentra a 
menudo en la unidad de cuidados intensivos (UCI) 
por la obstrucción o la distensibilidad excesiva en el 
sistema y produce una presión de pulso estrecha con 
una onda aplanada. La presión arterial media no suele 
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verse afectada. Las causas incluyen las burbujas, los 
coágulos, las tubuladuras distensibles, agrietadas, largas 
o dobladas, un transductor con diafragma blando, las 
llaves de tres vías o un transductor mal asegurado. El 
uso de cánulas de menor diámetro causa amortiguación 
excesiva, pero esto no puede evitarse en niños pequeños. 
La amortiguación insuficiente tiene el efecto opuesto. 
La presión media permanece en gran parte sin cambios.

La colocación de la punta de una línea arterial invasiva 
en o cerca de la aorta puede dar una lectura más consistente 
durante un período más largo. La colocación del catéter 
en una posición más periférica hace que la reflexión de 
la onda de presión desde la extremidad eleve la onda, 
lo que causa una presión sistólica más alta, una presión 
diastólica más baja y la aparición posterior de una muesca 
dicrótica. La presión arterial media continúa bastante 
constante independientemente del sitio de medición.

Las complicaciones de la monitorización invasiva 
arterial incluyen el sangrado, la infección, el daño ner-
vioso, la fístula arteriovenosa y el compromiso vascular. 
La mayoría de los médicos evitan las arterias braquial y 
cubital dada la disminución de la circulación colateral 
en caso de lesión vascular. La arteria temporal está con-
traindicada por el riesgo de embolización intracraneal. 
La arteria axilar puede ser canalizada cuando no haya 
sido posible el acceso en otros sitios, pero el equipo 
sanitario debe considerar el aumento de los riesgos de 
la embolización retrógrada (causando accidente cere-
brovascular) en comparación con sitios más distales.

La monitorización invasiva de la presión sanguínea 
proporciona una visualización continua de la forma de 
la onda arterial (fig. 48-1). Una elevación lenta de la 
onda arterial puede indicar una mala función cardíaca, 
pero también se produce en la estenosis aórtica y las 
elevaciones en la RVS. Una presión de pulso baja puede 

reflejar un volumen sistólico bajo. Una presión de pulso 
ensanchada (presiones sistólicas elevadas y diastólicas 
bajas) se observa en las lesiones caracterizadas por una 
RVS baja, como el vaciamiento de la arteria aorta a la 
pulmonar (p. ej., conducto arterioso permeable o ventana 
arterial aortopulmonar) y en la insuficiencia aórtica.

PRESIONES VENOSA  
CENTRAL Y AURICULAR

Un catéter venoso central (CVC) se puede insertar en 
las venas subclavia, femoral, basílica, yugular o umbi-
lical (recién nacido) utilizando la técnica de Seldinger o 
mediante el procedimiento quirúrgico. Existen riesgos 
asociados con la inserción de los CVC, incluyendo las 
complicaciones infecciosas y trombóticas.

Una presión venosa central (PVC) o una presión au-
ricular normales en un paciente con respiración espontá- 
nea es de �2-5 mm Hg. La onda de presión auricular  
(fig. 48-2) normalmente muestra tres ondas positivas y 
dos negativas: la onda a sigue a la onda p en el ECG y está 
producida por la contracción auricular; la onda c está pro- 
ducida por la contracción ventricular y la protrusión 
de la válvula tricúspide hacia la AD; la x descenden- 
te resulta de la relajación auricular; la onda v está cau-
sada por el llenado de la AD en la sístole tardía antes de 
la apertura de la válvula tricúspide, y la y descendente 
está causada por la apertura de la válvula tricúspide y el 
llenado pasivo del ventrículo derecho (VD). La PVC es la 
presión media de la AD, que se aproxima a la presión de 
fin de diástole del VD cuando la distensibilidad del VD y 
la función de la válvula tricúspide son normales. Cuando 
la función ventricular y la distensibilidad han disminuido, 

FIGURa 48-1.  Onda del pulso arterial. La inspección de la onda de pulso arterial proporciona una primera aproxi-
mación de varios aspectos de la función hemodinámica. La pendiente de la subida sistólica puede ser proporcional a la 
contractilidad miocárdica e inversamente proporcional a la resistencia vascular sistémica. El área bajo la curva sistólica 
se aproxima al volumen sistólico. La duración de la sístole en relación con la duración de todo el ciclo cardíaco refleja  
la demanda de O2 del miocardio. La duración de la diástole en relación con la duración de todo el ciclo cardíaco refleja el 
suministro de O2 en el miocardio. La presión de pulso es la diferencia entre las presiones sistólica y diastólica.

Tiempo

Escotadura dicrótica
Presión

Sístole ~ 
demanda 
miocárdica de O2

Sístole ~ suministro 
miocárdico de O2

Presión sistólica

Presión de pulso

Área bajo la curva ~ VS

Inclinación ~ contractilidad

Presión diastólica
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elevada), enfermedad pericárdica, aumento de la presión 
intratorácica (ventilación con presión positiva), enfer-
medad de la vía aérea inferior que provoca volúmenes 
pulmonares excesivos, derrames pleurales grandes e 
interdependencia ventricular diastólica. Cuando la 
distensibilidad ventricular está disminuida, es necesaria 
una presión de fin de diástole mayor de lo normal para 
mantener un volumen sistólico adecuado.

En presencia de una enfermedad cardiopulmonar 
subyacente puede no existir correlación entre las pre-
siones de la AD y la aurícula izquierda (AI). En estas 
situaciones, la colocación intraoperatoria de un catéter 
en la AI puede ayudar a evaluar el llenado ventricular 
sistémico posquirúrgico. La excepción es en los pacientes 
con anatomía univentricular y comunicación interau-
ricular no restrictiva, donde la PVC es una medición 
de la presión de llenado ventricular sistémico. Es más 
seguro utilizar un catéter en la AI estrictamente para 
monitorizar la presión y evitar la aspiración de sangre 
y el lavado intermitente del catéter por el riesgo de 
accidente cerebrovascular.

CATÉTER ARTERIAL PULMONAR
Con un catéter en la arteria pulmonar (CAP) se pueden 
medir directamente las presiones de llenado ventricular 
(AD y presiones de oclusión de la arteria pulmonar, POAP), 
las presiones de la arteria pulmonar, la saturación venosa 

la sístole auricular genera una presión de fin de diástole 
(reflejada en la onda a) que es desproporcionadamente 
más elevada que la presión media. Las ondas a cañón 
se producen cuando la contracción de la AD ocurre 
en contra de una válvula tricúspide cerrada (disocia- 
ción AV). Las ondas v prominentes pueden presentarse 
en la insuficiencia tricúspide y los descensos rápidos de 
x y y son sugestivos de enfermedad pericárdica y res- 
tricción.

La distensibilidad ventricular es la relación entre el 
cambio de la presión ventricular (�P) con el cambio en 
el volumen ventricular (�V). Puede estar disminuida 
como resultado de la enfermedad miocárdica (p. ej., 
miocardio hipertrófico o isquémico), volemias efectivas 
elevadas (p. ej., insuficiencia cardíaca sistólica y poscarga 

TA B L A  48-1

Variables hemodinámicas comunes

■� PARÁMETRO ■� FÓRMULA ■� RANGO NORMAL ■� unidades

Índice cardíaco IC � GC/área de superficie corporal 3,5-5,5 l/min/m2

Índice sistólico IS � IC/frecuencia cardíaca 30-60 ml/m2

Índice de resistencia 
vascular sistémica

IRVS � 79,9 � (PAM � PVC)/IC 800-1 600 Dinas-s/cm5/m2

Índice de resistencia 
vascular pulmonar

IRVP � 79,9 � (PAPM � POAP)/IC 80-240 Dinas-s/cm5/m2

Índice de esfuerzo sistólico 
en el ventrículo izquierdo

IESVI � IS � PAM � 0,0136 50-62 (adulto) g-m/m2

Índice de esfuerzo sistólico 
en el ventrículo derecho 

IESVD � IS � PAMP � 0,0136 5.1-6.9 (adulto) g-m/m2

Contenido arterial de 
oxígeno

Ca� 2 � (1,34 � Hb � Sa� 2) � 
(Pa� 2 � 0,003)

ml/l

Índice de disponibilidad  
de oxígeno 

D� 2I � IC � Ca� 2
570-670 ml/min/m2

Principio de Fick IC � V 
.
� 2I/(Ca� 2 � Cv -� 2) 160-180 (V

.
� 2I lactante) ml/min/m2

100-130 (V
.
� 2I niño) ml/min/m 2

Saturación venosa mixta  
de oxígeno 

65-75 %

Tasa de extracción de 
oxígeno a

O2ER � (Sa� 2 � Sv� 2)/Sa� 2
0,24-0,28

Hb, concentración de hemoglobina (g/l); CaO2, contenido arterial de oxígeno; Cv-� 2, contenido venoso mixto de oxígeno; DO2I, 
índice de disponibilidad de oxígeno; V

.
O2I, índice de consumo de oxígeno; GC, gasto cardíaco; IC, índice cardíaco; IS, índice sistólico; 

IESVD, índice del esfuerzo sistólico del ventrículo derecho; IESVI, índice del esfuerzo sistólico del ventrículo izquierdo; IRVP, índice 
de resistencia vascular pulmonar; IRVS, índice de resistencia vascular sistémica; O2ER, tasa de la extracción de oxígeno; PAM, presión 
arterial media; PAMP, presión arterial media pulmonar; Pa�2, presión parcial de oxígeno disuelto; POAP, presión de oclusión de  
la arteria pulmonar; PVC, presión venosa central; Sa�2, saturación arterial de oxígeno; S�� 2, saturación venosa mixta de oxígeno.
a La ecuación dada para una O2ER sólo es válida si la contribución del oxígeno disuelto es mínima. Si este no es el caso, el contenido 
de oxígeno (Ca� 2, Cv-� 2) debe sustituirse con la saturación (Sa�2, S�� 2).

FIGURa 48-2.  Trazo de la presión venosa central con el  
ECG correspondiente. Véase el texto para la explicación. 
(De O’Rourke RA. The measurement of systemic blood 
pressure: normal and abnormal pulsations of the arte-
ries and veins. In: Hurst JW, ed. The Heart. New York: 
McGraw-Hill, 1990:159, con autorización.)

AC ACV V
X Y X Y
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mixta de oxígeno y la temperatura (tabla 48-1). Aña- 
diendo la frecuencia cardíaca y la presión arterial sisté- 
mica, se pueden derivar varios parámetros hemodiná- 
micos incluyendo el GC, el volumen sistólico, la RVS y 
la resistencia vascular pulmonar (RVP), la disponibili- 
dad de oxígeno y el consumo de oxígeno.

El consenso general sobre el uso del CAP sugiere que 
debe utilizarse tan infrecuentemente como sea posible 
en los niños, pero puede ser utilizado para aclarar la 
fisiología cardiopulmonar en pacientes seleccionados 
con: a) hipertensión pulmonar; b) shock refractario a 
la reanimación hídrica y/o dosis bajas a moderadas de 
agentes vasoactivos, y c) insuficiencia respiratoria grave 
que requiere presión alta en la vía aérea.

El CAP tiene en varios tamaños; el catéter de 5 French 
se utiliza para niños que pesan entre 10 y 18 kg (con 
el puerto proximal localizado a 15 cm de la punta del 
catéter) y el catéter de 7 French se utiliza en pacientes que 
pesan más de 18 kg (con el puerto proximal localizado 
a 30 cm de la punta del catéter). El puerto proximal se 
utiliza para medir la presión de la AD y permite la inyec-
ción de solución indicadora (solución salina fría con el 
método de termodilución) para medir el GC. El puerto  
distal permite obtener muestras de sangre para medir las 
saturaciones venosas mixtas de oxígeno y las presiones 

de la arteria pulmonar y la POAP. El termistor se localiza 
proximal al balón y mide los cambios en la temperatura 
de la sangre de la arteria pulmonar durante las medi-
ciones de GC derivadas de la termodilución. El cuarto 
lumen permite la inflación del balón (localizada a 1 cm 
proximal a la punta del catéter).

El catéter se inserta a través de la vaina del intro-
ductor, se avanza inflando el balón con CO2 o aire y se 
permite que la punta «flote» mientras se monitorizan 
continuamente las presiones del puerto distal y las 
ondas (fig. 48-3), así como el ECG para las arritmias. 
Cuando se retira el catéter, el balón debe desinflarse para  
evitar la rotura valvular o de los vasos. Se debe permitir 
que el catéter «flote» (es decir, con el balón inflado) hacia 
la posición de cuña sólo cuando se obtiene activamente 
la POAP con el fin de minimizar el riesgo de infarto o 
rotura pulmonar.

Interpretación del GC derivado  
de la termodilución

La termodilución para determinar el GC implica inyectar 
un volumen conocido de solución salina fría en la AD 
y medir el cambio resultante en la temperatura con el 

FIGURa 48-3.  Ondas del catéter de la arteria pulmonar. Cuando el balón se infla y se inserta el catéter aparecen una serie 
de ondas características. A medida que el catéter pasa de la aurícula derecha (AD) a través de la válvula tricúspide hacia el 
ventrículo derecho (VD), la onda de baja amplitud cambia repentinamente a una onda de gran amplitud (presión de pulso 
elevada, presión sistólica alta, presión diastólica baja) del VD. La inserción más profunda a través de la válvula pulmonar 
hacia la arteria pulmonar (AP) produce una onda con una presión diastólica más alta que en el VD, mientras que la presión 
sistólica permanece sin cambios. Finalmente, se alcanza una posición donde la presión sistólica y las presiones medias dis-
minuyen, el trazado disminuye y la aparición de las ondas venosas a y v se vuelvan más pronunciadas. Esta es la presión de 
oclusión de la AP (o en cuña) (POAP). Cuando se desinfla un balón, el trazado debe volver inmediatamente a la onda de la AP.

Catéter dirigido
hacia el flujo

Aurícula derechaPresión

30
mm Hg

20
mm Hg

10
mm Hg

0
mm Hg

Ventrículo derecho Arteria pulmonar Presión en cuña de la arteria 
pulmonar (POAP)
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termistor localizado en la arteria pulmonar. El GC se 
determina por la cantidad del indicador dividido por el 
cambio en la concentración a lo largo del tiempo. Las 
condiciones en las que el método de termodilución puede 
ser poco fiable tienen un flujo sanguíneo retrógrado en 
el lado derecho, como en la regurgitación de la válvula 
tricúspide y pulmonar, y defectos del septo ventricular 
o auricular (con cortocircuito de izquierda a derecha 
y/o derecha a izquierda).

Interpretaciones de otras mediciones 
hemodinámicas en el CAP

La POAP se utiliza para indicar el volumen de fin de 
diástole del ventrículo izquierdo (VI); sin embargo, en 
los pacientes con poca distensibilidad ventricular, como 
se ha discutido anteriormente, la correlación entre los 
dos parámetros puede ser pobre. Además, la POAP sub-
estimará la presión de fin de diástole del VI, que se refleja 
en la onda a, cuando la distensibilidad del VI es baja. 
La POAP también se puede utilizar para distinguir el  
edema cardiógeno (POAP �  18 mm Hg) del edema por 
permeabilidad pulmonar (POAP �  12 mm Hg).

LA ECUACIÓN DE FICK Y 
MEDICIONES INDIRECTAS DEL GC

El principio de Fick es un método indirecto para de-
terminar el GC y se basa en la observación de que la 
absorción total de una sustancia por un órgano es igual 
al producto del flujo sanguíneo al órgano y la diferencia 
de la concentración arterial-venosa de la sustancia. La 
reorganización de la ecuación de Fick revela que:

Q ��V
.
� 2 /(Ca� 2 � Cv -� 2)

donde V
.
O2 es el consumo de O2 (ml O2/min), Q es el 

GC (l/min), Ca� 2 el contenido arterial de O2 (ml O2/dl 
sangre), y (Ca � C�) O 2 = diferencia del contenido de O2 
arteriovenoso. El Ca� 2 es directamente proporcional a 
la concentración de hemoglobina y la saturación arterial 
de oxígeno. El O2 disuelto en la sangre es una función 
de la presión parcial de O2 (O2 disuelto � 0,003 � P� 2) 
y es insignificante en la mayoría de las circunstancias.

Ca� 2 (ml O2/dl) � [1,34 (ml/g) � concentración de 
hemoglobina (g/dl) � [Sa� 2 (%)/100]] � [0,03 (ml/dl/
mm Hg) � Pa� 2 (mm Hg)] y Cv-� 2 (ml O2/dl) � [1,34 
(ml/g) � concentración de hemoglobina (g/dl) � [Sv� 2 
(%)/100]] � [0,003 (ml/dl/mm Hg) � P�� 2 (mm Hg)], 
donde la Sa�2 es la saturación arterial de O2 y la S�� 2 
es la saturación venosa mixta de O2. En la práctica, el 
V
.
� 2 generalmente se basa en las normas para la edad, 

el género y el tamaño.

Cálculo de la relación Qp:Qs

Otro beneficio del principio de Fick es que permite el 
cálculo separado del flujo sanguíneo sistémico (Qs) y 
pulmonar (Q p). Qp y Qs son casi iguales (Qp:Qs � 1) en 
los niños con corazón estructuralmente normal (excepto 
por el cortocircuito muy pequeño de derecha a izquierda 

que proviene de las venas de Tebesio y bronquiales). Los 
niños con cortocircuitos de derecha a izquierda tienen 
Qp:Qs �  1 (circulación pulmonar baja e hipoxemia), 
mientras que aquellos con cortocircuitos de izquierda a 
derecha tienen Qp:Qs �  1 (circulación pulmonar eleva- 
da e insuficiencia cardíaca). La magnitud del cortocir-
cuito se describe por la relación Qp:Qs, de manera que 
Qp:Qs � (Sa� 2 � S�� 2)/(Sp�� 2 � Spa� 2), donde Sp�� 2 
es la saturación en la vena pulmonar de O2 y Spa� 2 es 
la saturación en la arteria pulmonar de O2.

Es difícil obtener muestras de sangre venosa pulmonar, 
de manera que se presume que el Sp��2 es del 100 % 
en los pacientes sin enfermedad pulmonar significativa. 
El uso de un valor asumido de V

.
� 2 a partir de tablas 

estandarizadas se utiliza habitualmente durante la ca-
teterización cardíaca, pero es menos útil en el contexto 
de la atención crítica, pues la demanda de oxígeno y el 
consumo varían de forma considerable.

ANÁLISIS DEL  
CONTORNO DE PULSO

Otro método para medir el GC es el análisis del contorno 
de pulso, que se basa en el principio de que el área bajo 
la curva de una onda arterial central se correlaciona 
con el volumen sistólico (fig. 48-1). Las mediciones del 
análisis del contorno de pulso son menos fiables que 
las obtenidas mediante la termodilución de la arteria 
pulmonar. Los cortocircuitos de sangre intracardíacos 
hacen que la medición del GC por el contorno de pulso 
sea imprecisa.

ECOCARDIOGRAFÍA

La ecocardiografía es una herramienta diagnóstica esen- 
cial, pues proporciona información sobre la función car- 
diovascular que no está disponible mediante otras moda-
lidades de monitorización. La función sistólica del VI se 
puede evaluar determinando el acortamiento fraccional 
(AF), que es el cambio del diámetro del eje corto del VI 
basado en el análisis unidimensional de la movilidad 
de la pared o la ecocardiografía en modo M (AF �  
dimensión al final de la diástole � dimensión al final de 
la sístole/dimensión al final de la diástole; AFVI normal 
� 0,28 � 0,40). La principal limitación de esta técnica 
es que no se puede asumir que la contracción del VI sea 
totalmente uniforme o simétrica y la exploración en el 
modo M puede no capturar las diferencias regionales en 
la movilidad de la pared y el engrosamiento de la pared. 
De forma similar, el aplanamiento del septo interventri-
cular invalida la medición. El cálculo de la fracción de 
eyección (FE) se basa en imágenes bidimensionales de 
la función sistólica del VI al cuantificar los cambios en 
el volumen ventricular durante el ciclo cardíaco. (FE � 
volumen de fin de diástole � volumen de fin de sísto- 
le/volumen de fin de diástole; FEVI normal �  0,68 
�� 0,09). Esta técnica depende del método de la regla de 
Simpson modificado para medir los volúmenes.

Las técnicas Doppler permiten que los médicos 
estimen las presiones intracardíacas y vasculares al 
medir la velocidad del flujo en relación con el haz de 
ultrasonido. De acuerdo con la ecuación modificada de 
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Bernoulli, el gradiente de presión que existe a través de 
una lesión obstructiva es:

Gradiente de presión � 4V 2, donde «V» es la velo-
cidad de la sangre a medida que se acelera a través de 
un orificio estrecho. Los estudios han demostrado que 
con el aplanamiento sistólico del septo interventricular, 
la presión sistólica del VD es al menos la mitad de la 
sistémica. Otros usos de la ecocardiografía incluyen la 
evaluación cualitativa de la regurgitación valvular, el 
derrame pericárdico y los cortocircuitos intracardíacos.

OXIMETRÍA VENOSA

Asumiendo cantidades mínimas de oxígeno disuelto 
en la sangre y niveles constantes de hemoglobina, las 
ecuaciones para la relación entre la demanda y la dispo-
nibilidad de oxígeno (V

.
� 2/D� 2) y la tasa de extracción 

de oxígeno (O2ER) puede simplificarse a:

V
.
� 2/D� 2 � O 2ER �  Sa� 2 � Sv� 2/Sa� 2

Una O2ER elevado está causado por la reducción en la 
D� 2 y/o la elevación del V

.
� 2. El consumo de oxígeno 

(V
.
� 2) se puede mantener dentro de una amplia variación 

de grados de disminución de la disponibilidad de oxígeno 
(D� 2) con un incremento compensatorio en la extracción 
de oxígeno, lo que se refleja en un aumento de la O2ER. 
Este fenómeno se muestra en la porción independiente 
de la disponibilidad de oxígeno en la curva de V

.
� 2/D� 2. 

Sin embargo, hay un DO2 crítico, que se define por el 
inicio del metabolismo anaeróbico y la acumulación 
de lactato sérico; se produce cuando el aumento de la 
extracción de oxígeno ya no es suficiente, la deman- 
da de oxígeno excede el suministro de oxígeno (el ini- 
cio de la porción dependiente del suministro de oxígeno 
de la curva de V

.
� 2/D� 2) y se produce el metabolismo 

anaeróbico. No es hasta que se alcanza una O2ER crítico 
y que la producción de lactato excede su depuración 
que el nivel del lactato sérico comienza a acumularse. 
Por lo tanto, un aumento de la O2ER es una indicación 
de shock inminente, mientras que la acidosis láctica 
generalmente significa un estado de shock instituido. 
La D� 2 crítica es la misma si la disminución del D�2 
está provocada por anemia, hipoxemia o GC bajo.  
El porcentaje correspondiente de la extracción de oxígeno 
representa la O2ER crítica y permanece constante más 
de un 60 %, tal como se muestra la D�2 en relación 
con el V

.
� 2.

Respuestas circulatorias sistémicas 
compensadoras para mantener la 

oxigenación tisular

Existen varios escenarios diferentes relacionados con 
las alteraciones en el V

.
� 2, la D� 2 y la extracción de 

oxígeno: 1) A medida que la oxigenación disminuye, 
la estimulación de los quimiorreceptores conduce a la 
activación neurohormonal y a un aumento compensato-
rio en el GC que mantiene la D� 2 y una O2ER normal.  
2) Conforme la capacidad de transporte de oxígeno dis-
minuye (anemia), la resistencia a la eyección ventricular 
y el retorno venoso disminuyen, permitiendo la elevación 
compensadora en el GC. La anemia también estimula 

los quimiorreceptores aórticos, causando la activación 
neurohumoral y el incremento de la frecuencia cardíaca 
y la contractilidad. La D� 2 se mantiene y la O2ER per-
manece normal. 3) Con la disminución del contenido de 
oxígeno (ya sea por hipoxemia arterial o anemia), hay un 
aumento compensatorio en el GC, que mantiene la D�2 
y una O2ER normal. Si la disminución del contenido de 
oxígeno es tan grande como para provocar la reducción 
de la D� 2 a pesar del aumento del GC, entonces la O2ER 
aumentará. 4) El aumento de la demanda de oxígeno 
se satisface mediante un aumento proporcional de GC 
y la O2ER permanece estable a menos que el aumento 
de la demanda de oxígeno sea severa y/o la respuesta 
compensatoria circulatoria sea limitada.

Respuestas circulatorias regionales 
compensadoras para mantener la 

oxigenación tisular

La redistribución del GC es otro mecanismo por el cual 
la circulación sistémica mantiene la oxigenación de los 
órganos vitales (p. ej., el cerebro, miocardio y diafragma), 
que tienen una inervación simpática escasa y, por lo 
tanto, son menos sensibles al control simpático, y su 
flujo se mantiene (o aumenta) por la redistribución de 
GC. Cuando la perfusión regional se vuelve limitada, 
los tejidos lo compensan reclutando los capilares pre-
viamente cerrados, que permite a los tejidos extraer una 
mayor cantidad de oxígeno. Hay situaciones en las que 
una O2ER normal o reducida se asocia con un estado 
patológico de utilización comprometida de oxígeno, 
como la intoxicación por cianuro y algunos casos de 
shock séptico.

Curva de disociación de  
oxígeno y hemoglobina

La afinidad de la hemoglobina para el oxígeno puede 
cambiar en las situaciones asociadas con el aporte in-
adecuado de oxígeno (acidosis, hipercapnia, hipoxia, 
fiebre). Un desplazamiento de la curva a la derecha re- 
presenta una disminución de la afinidad del oxígeno a 
la hemoglobina, mientras que un desplazamiento a la  
izquierda representa un incremento de la afinidad.

Oximetría venosa central

La O2ER normal en la vena cava superior es del 25-
30 %, del 30-35 % en la vena yugular y del 15-20% en 
la unión de la aurícula derecha y la vena cava inferior. 
La extracción de oxígeno y la O2ER se pueden calcular 
utilizando la oximetría venosa central.

ESPECTROSCOPIA  
CERCANA AL INFRARROJO

El oxímetro utiliza la absorción diferencial de al menos 
dos longitudes de onda de la luz y un sistema de detección 
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dual que sustrae los efectos de las señales superficiales, 
permitiendo la estimación de la oxigenación tisular 
profunda. El algoritmo evalúa una señal no pulsátil 
de la microcirculación donde el 75-80 % del volumen 
sanguíneo es venoso y, por lo tanto, la oximetría a tra-
vés de la espectroscopia cercana al infrarrojo (NIRS) 
funciona como un sustituto para la saturación venosa 
de oxígeno en los tejidos.

Los valores de la oximetría cerebral se correlacionan 
bien con las saturaciones de la vena cava superior y 
la yugular. La O2ER cerebral normal es del 35 % y la 
O2ER cerebral crítica, correspondiendo con el inicio de 
las deficiencias neurológicas y la elevación de los niveles 
de lactato cerebral, es similar a la O2ER crítica global, 
cercana a un 60 %. Como se discutió anteriormente, 
conforme el GC se vuelve limitado, el flujo sanguíneo 
se redistribuye para mantener la perfusión en la mayo-
ría de los órganos vitales, lo que hace que la oximetría 
cerebral sea un indicador relativamente tardío de una 
disminución del GC.

La oximetría renal y la oximetría mesentérica indican 
de forma más termprana la disminución del GC que los 
parámetros sistémicos o globales de la oxigenación tisular 
(oximetría central o venosa mixta y niveles séricos de 
lactato) o la oximetría cerebral. La extracción mesentérica 
de oxígeno normal es de un 25-35 % y la O 2ER crítica 
es similar a la O2ER global en un 60 %. Sin embargo, 
a medida que la CO disminuye y el flujo sanguíneo se 

redistribuye, la O2ER mesentérica aumenta primero 
y se vuelve más crítica que los parámetros sistémicos 
o globales. La O2ER renal aumenta apreciablemente 
sólo con disminuciones significativas en la D�2 renal.  
La oximetría NIRS en varios sitios (la combinación  
de la oximetría cerebral, renal y mesentérica) puede pro-
porcionar una indicación más sensible de la disminución 
del GC que la oximetría cerebral aislada.

LACTATO

La mayoría del lactato se produce en el músculo, la piel, 
el cerebro, el intestino y los glóbulos rojos. En las enfer-
medades graves, los pulmones y los leucocitos pueden 
ser una fuente significativa, incluso en la ausencia de 
hipoxia. La hipoxia bloquea la fosforilación oxidativa 
deteniendo la donación de electrones. La producción 
de ATP disminuye, el NADH no se regenera y el núme- 
ro de protones abruman la capacidad de la mitocondria 
para su consumo. Se induce la lactato deshidrogenasa, 
convirtiendo cantidades significativas de piruvato en 
lactato. La depuración de lactato ocurre principalmente 
en el hígado y en menor medida en el riñón. Una vez que 
se ha superado el umbral renal (en general, alrededor de 
5 mmol/l), se produce la excreción renal. Por lo tanto, 
la disfunción hepática o renal en cualquier enfermedad 
puede contribuir a la lactatemia.
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CAPÍTULO 49��� INSUFiCiENCiA CARDÍACA: 
ETiOLOGÍA, F iSiOPATOLOGÍA Y D iAGNÓST iCO

MARY E. MCBRIDE, JOHN M. COSTELLO y CONRAD L. EPTING

ETIOLOGÍA

Las causas de insuficiencia cardíaca pediátrica son diver-
sas, pero en general pueden dividirse en enfermedades 
cardíacas estructurales y miocárdicas (tabla 49-1).

Enfermedad cardíaca estructural

La insuficiencia cardíaca en pacientes con enfermedad 
cardíaca estructural a menudo está causada por so-
brecarga de volumen o de presión ventricular crónica. 
La sobrecarga de volumen puede estar causada por 
cortocircuito de izquierda a derecha o regurgitación 
valvular. La sobrecarga de presión puede ser debida a la 
obstrucción del tracto de salida del ventrículo izquierdo 
o derecho o por una resistencia sistémica o vascular 
pulmonar elevadas. Rara vez la isquemia coronaria o 
las arritmias persistentes son el problema fundamental.

Sobrecarga de volumen
Los cortocircuitos significativos de izquierda a derecha a 
nivel ventricular o de los grandes vasos causan sobrecar- 
ga de volumen en el ventrículo izquierdo y signos y 
síntomas de insuficiencia cardíaca. La distensión re-
sultante del ventrículo izquierdo aumenta la longitud 
de las fibras musculares, la contractilidad miocárdica 
y el volumen sistólico. El aumento del retorno al lado 
izquierdo causa eventualmente remodelación que con-
duce a la elevación de la presión diastólica y contribuye 
a la hipertensión de la aurícula izquierda. El aumento 
de las presiones venosas pulmonares, acopladas con el 
incremento del flujo sanguíneo pulmonar, contribuyen 
al agua pulmonar intersticial, al edema pulmonar y  
a la taquipnea. La taquicardia sinusal ayuda a mantener 
el gasto cardíaco y el trabajo constante (taquicardia, 
taquipnea) aumenta el consumo calórico, contribuyendo 
al retraso en el crecimiento. La función ventricular 
sistólica está preservada y, por lo tanto, no se produce 
el estado con un gasto cardíaco bajo. Además de los 
cortocircuitos de izquierda a derecha, el grupo de pa-
cientes con riesgo a desarrollar insuficiencia cardíaca 
izquierda incluye aquellos con insuficiencia aórtica o 
mitral severa o defectos del septo auriculoventricular 
con regurgitación valvular significativa. La insuficiencia 
cardíaca derecha puede estar causada o exacerbada por 
la regurgitación de las válvulas tricúspide y pulmonar.

Sobrecarga de presión
La obstrucción significativa del flujo sanguíneo sistémico 
o pulmonar conduce a la hipertrofia de los miocitos 

TA B LA  49-1

Etiología de la insuficiencia cardíaca pediátrica

I.	 Enfermedad cardíaca estructural
a.	 Sobrecarga de volumen

i.	 Cortocircuitos de izquierda a derecha
1.	Defecto del septo ventricular
2.	Defecto del septo auriculoventricular
3.	Conducto arterioso permeable
4.	Ventana aortopulmonar
5.	Malformación arteriovenosa sistémica

ii.	 Regurgitación valvular
1.	Regurgitación aórtica
2.	Regurgitación mitral
3.	Regurgitación tricúspide
4.	Regurgitación pulmonar

b.	 Sobrecarga de presión
i.	 Obstrucción del tracto de salida del ventrículo 

derecho
1.	Estenosis pulmonar
2.	Estenosis pulmonar periférica

ii.	 Obstrucción del tracto de salida del ventrículo 
izquierdo
1.	Estenosis aórtica crítica
2.	Coartación crítica

c.	 Enfermedad cardíaca congénita compleja
i.	 Transposición de las grandes arterias corregida 

congénitamente
ii.	 Tronco arterioso común  

(tronco arterioso)
iii. 	 Defecto del septo ventricular con interrupción 

del arco aórtico
iv.	 Ventrículo funcionalmente único

1.	Fisiología de Fontan
II.	 Enfermedad cardíaca miocárdica

a.	 Miocardiopatía
i.	 Miocardiopatía dilatada

ii.	 Miocardiopatía hipertrófica
iii. 	 Miocardiopatía restrictiva
iv.	 Miocardiopatía inducida por taquicardia
v.	 Miocardiopatía arritmógena del ventrículo 

derecho
vi.	 No compactación del ventrículo  

izquierdo
vii.	 Isquemia miocárdica

b.	 Enfermedad sistémica
i.	 Sepsis o shock séptico
ii.	 Disfunción miocárdica posparo
iii. 	 Hipertensión sistémica
iv.	 Hipertensión pulmonar
v.	 Tirotoxicosis

vi.	 Disfunción transitoria después de la derivación 
cardiopulmonar
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ventriculares, la reducción del volumen de fin de diástole 
(VFD), el aumento del estrés de la pared ventricular, la 
disminución de la distensibilidad ventricular, la isque- 
mia subendocárdica por flujo sanguíneo coronario insu- 
ficiente y, finalmente, lleva a un gasto cardíaco inadecuado.  
Esta fisiología se puede ver en los neonatos con estenosis 
aórtica crítica, en quienes el gasto cardíaco depende del 
flujo ductal y del trabajo del ventrículo derecho. En los neo- 
natos con estenosis crítica de la válvula pulmonar puede 
desarrollarse insuficiencia del ventrículo derecho por so- 
brecarga de presión (quienes también pueden tener 
hipoxemia relacionada con el cortocircuito derecha a iz- 
quierda a nivel auricular), estenosis de la arteria pulmonar, 
estenosis del conducto arterioso e hipertensión pulmo- 
nar. La carga de presión del ventrículo derecho finalmen- 
te puede afectar al desempeño del ventrículo izquierdo 
por interdependencia interventricular. Debido a que el 
ventrículo derecho eyecta sangre contra una obstrucción 
significativa del tracto de salida o un aumento de las 
RVP, el septo interventricular comienza a aplanarse y 
luego se inclina hacia el ventrículo izquierdo. Esto a su 
vez disminuye la distensibilidad del ventrículo izquierdo, 
que finalmente conduce al fallo biventricular.

Cardiopatía congénita compleja

La combinación de sobrecarga de volumen y de presión, la 
reducción de la masa muscular ventricular y la disfunción 
miocárdica primaria puede estar presente en pacientes 
con enfermedad cardíaca congénita. El 50 % de los pa-
cientes con un ventrículo derecho sistémico desarrolla 
insuficiencia cardíaca a los 20 años. Los pacientes con un 
solo ventrículo con mayor riesgo incluyen aquellos con un 
ventrículo derecho sistémico, regurgitación significativa de 
la válvula auriculoventricular o un ritmo no sinusal. Estos 
pacientes generalmente muestran intolerancia al ejercicio.

Enfermedad cardíaca miocárdica

Miocardiopatía

En pacientes con corazones con estructura normal, las 
miocardiopatías primarias son la etiología más habitual 
de la insuficiencia cardíaca. Se clasifican en los subtipos 
dilatado, hipertrófico o restrictivo, pero el 10  % de los 
pacientes tiene características de más de un subtipo.

Miocardiopatía dilatada

De las miocardiopatías pediátricas, el fenotipo dilatado 
es el más habitual (aproximadamente la mitad de los 
casos). Los factores de riesgo para desarrollar miocar-
diopatía dilatada pueden incluir el género masculino, 
la herencia afroamericana y la edad menor a 1 año.  
La miocardiopatía dilatada se caracteriza por un 
ventrículo izquierdo dilatado, con mal funcionamiento 
sin hipertrofia compensadora de la pared del ventrículo 
izquierdo. En dos tercios de los casos, la causa no se 
identifica, por lo que se consideran idiopáticas. De las 
causas con etiologías conocidas, la miocarditis y los 
trastornos neuromusculares son las más habituales.

Miocardiopatía hipertrófica
La miocardiopatía hipertrófica se caracteriza por un 
ventrículo hipertrófico sin dilatación en ausencia de 

otros procesos patológicos. Aproximadamente un ter-
cio de los niños con miocardiopatía tienen un fenotipo 
hipertrófico. La mayoría de los casos se diagnostican en 
el primer año de vida. Mientras que una gran parte son 
idiopáticos, otros están causados por errores innatos del 
metabolismo (p. ej., enfermedad de Pompe), síndromes 
malformativos (p. ej., síndrome de Noonan o Costello) y 
trastornos neuromusculares (p. ej., ataxia de Friedrich). 
Los niños con esta enfermedad pueden presentar dolor 
torácico, arritmias o intolerancia al ejercicio. Es probable 
que los lactantes mueran por los síntomas congestivos, 
mientras que los niños mayores mueren súbitamente.  
El riesgo de muerte súbita es del 1-8 % por año, depen-
diendo de la edad y otros factores de riesgo.

Miocardiopatía restrictiva

La miocardiopatía restrictiva se presenta con disfunción 
diastólica importante. La hipertrofia biauricular grave se 
presenta por presiones de llenado ventricular elevadas 
en forma crónica. Pueden tener etiologías genéticas  
(p. ej., mutaciones sarcoméricas), adquiridas (p. ej., sar-
coidosis) o mixtas (p. ej., amiloidosis). La miocardiopatía 
restrictiva es muy rara (un 3 % de las miocardiopatías 
pediátricas). Los niños con esta enfermedad pueden 
presentar insuficiencia congestiva, retraso en el desarrollo 
o síncope. Estos pacientes están en riesgo de muerte 
súbita por isquemia y complicaciones relacionadas 
con la isquemia. La hipertensión pulmonar puede ser 
un problema grave.

Miocardiopatía inducida  
por taquicardia

La presencia de una frecuencia cardíaca rápida y 
prolongada puede causar la presentación fenotípica 
que imita la miocardiopatía dilatada. Las taquicardias 
supraventriculares (p. ej., aleteo auricular o taquicardia 
recíproca ortodrómica) son más habituales. Las arritmias 
ventriculares sostenidas ocasionalmente precipitan la 
insuficiencia cardíaca. La taquicardia ventricular po-
limórfica catecolaminérgica y el síndrome de Brugada  
son ejemplos de trastornos genéticos causados por muta-
ciones en los canales iónicos miocárdicos (canalopatías 
iónicas). Estos pacientes pueden presentar muerte súbita 
o arritmias ventriculares malignas que causan disfun- 
ción miocárdica aguda. Si una arritmia es el proceso 
patológico primario, la conversión al ritmo sinusal o 
el control de la frecuencia casi siempre mejoran la fun- 
ción cardíaca.

Miocardiopatía/displasia arritmógena  
del ventrículo derecho

La miocardiopatía/displasia arritmógena del ventrículo 
derecho (M/DAVD) se caracteriza por infiltración gra- 
sa de la pared libre del ventrículo derecho. Casi un 
tercio de los casos son familiares y se han identificado 
varias mutaciones génicas. El electrocardiograma mues-
tra inversiones de la onda T, una onda épsilon y una 
duración del QRS mayor de 110 ms en V1-V3. Una RM 
cardíaca puede mostrar cambios fibrosos y grasos en 
el ventrículo derecho. Los pacientes afectados pueden 
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FISIOPATOLOGÍA

Adaptaciones celulares en el  
síndrome de insuficiencia cardíaca

Aparato contráctil

La contractilidad miocárdica implica el acoplamiento de 
la excitación-contracción, un proceso dependiente del  
calcio. Se altera el manejo del calcio en los miocitos en 
el corazón insuficiente, causando el agotamiento de las 
reservas de calcio del retículo sarcoplasmático, se altera la 
sensibilización del aparato contráctil y, en última instancia, 
impacta la amplitud y la duración de la liberación del 
calcio y la generación de la fuerza contráctil. En pacientes 
con dilatación ventricular, a medida que las fibras miocár-
dicas se estiran excesivamente, la generación de la fuerza  
se vuelve menos eficiente (relación de Frank-Starling)  
(fig. 49-1), también por un punto de ajuste alterado del 
calcio en el aparato contráctil. Una característica fisiológi- 
ca común de la insuficiencia cardíaca es un cambio en la 
relación presión-volumen en la diástole para mantener el 
volumen sistólico con un VFD y una presión de llenado 
más elevados. Con el incremento progresivo del VFD, 
la tensión de la pared del ventrículo aumenta, elevando 
el consumo de energía y el trabajo sistólico durante la 
sístole (ley de Laplace).

Respuesta neurohormonal

La adaptación neurohormonal al estrés inicialmente es 
adaptativa, sin embargo, no se adapta de forma correcta 
en el estado crónico. El sistema nervioso simpático se 
activa, causando la elevación de los niveles circulantes 
de epinefrina y norepinefrina, que promueven la taqui- 
cardia, la contractilidad miocárdica (a través de los re-
ceptores � 1-adrenérgicos), y la vasoconstricción arterial 
y venosa (a través de los receptores �-adrenérgicos). Este 
aumento de las catecolaminas puede salvar la vida en 
una respuesta de «vuela o lucha» pero, cuando se sos-
tiene, contribuye a la lesión tisular, incluyendo la apop- 
tosis de los miocitos. La activación del sistema renina- 
angiotensina-aldosterona (SRAA) incrementa el sodio 
y la retención de agua, aumentando el volumen circu- 
lante. La angiotensina aumenta la poscarga a través de 
la vasoconstricción y favorece la hipertrofia cardíaca. El  
cortisol sistémico, la vasopresina y la endotelina 1 tam- 
bién aumentan, incrementando aún más la vasoconstric-
ción. Globalmente, la producción vascular y cardíaca de 
óxido nítrico aumenta a través de eNOS e iNOS, dis- 
minuyendo de forma aguda la precarga y la poscarga, y 
aumentando la perfusión a los órganos finales median- 
te la relajación de los vasos. Sin embargo, las elevacio- 
nes crónicas en el NO promueven la apoptosis y la in- 
flamación, disminuyen la inotropía y contribuyen a la 
desensibilización adrenérgica.

Varios péptidos natriuréticos, algunos liberados en 
respuesta a la tensión de la pared miocárdica, como el 
péptido natriurético tipo B, contrarrestan el SRAA y 
promueven la natriuresis del sodio, contribuyendo a 
la hiponatremia crónica. Los péptidos natriuréticos 
también causan vasodilatación transitoria, suprimen la 
inflamación y pueden promover el lusitropismo. El factor 

presentar disminución de la función del ventrículo 
derecho, arritmias y muerte súbita.

No compactación ventricular

La no compactación ventricular se categoriza como una 
miocardiopatía de características únicas. La no com- 
pactación se refiere al hallazgo patológico del fallo en 
el desarrollo para formar el miocardio ventricular com-
pacto, que causa trabeculaciones excesivas e inusuales, 
más evidentes en el ápice del ventrículo izquierdo. La 
miocardiopatía no compactada puede existir de manera 
aislada o asociada con enfermedad cardíaca congénita, 
específicamente defectos del septo AV, estenosis pulmo- 
nar y síndrome de corazón izquierdo hipoplásico. El 
diagnóstico se establece mediante ecocardiograma o  
RM cardíaca. Los ventrículos izquierdos no compacta- 
dos pueden tener disminución de la función sistólica, 
dilatación de las cámaras e hipertrofia con trabecula-
ciones gruesas características.

Isquemia miocárdica

La miocardiopatía isquémica es habitual entre los 
adultos pero rara en los niños. En pacientes con arte- 
ria coronaria izquierda anómala proveniente de la  
arteria pulmonar, la isquemia miocárdica se desarrolla 
conforme disminuyen las RVP, reduciendo la presión de 
perfusión que dirige el flujo sanguíneo coronario. Aunque 
es infrecuente, la isquemia coronaria puede presentarse 
después de cualquier cirugía que afecte a la raíz aórtica 
o a las arterias coronarias. En pacientes con enfermedad 
de Kawasaki que desarrollan aneurismas coronarios se 
pueden producir estenosis luminal o trombosis y cual- 
quiera de ellas puede producir isquemia miocárdica.

Rechazo de un trasplante cardíaco

El rechazo al trasplante es una respuesta inmunitaria 
contra los miocitos y las células endoteliales que causa 
inflamación miocárdica, liberación de citocinas y muerte 
celular por necrosis. La incidencia de rechazo es más 
elevada en los primeros 3 meses después del trasplante. 
Cuando se compara con los adultos, el rechazo en los 
niños tiene el doble de probabilidad de causar compro-
miso hemodinámico.

Enfermedades sistémicas

Varias enfermedades sistémicas pueden causar insuficien-
cia cardíaca. Los niños con sepsis grave o shock séptico 
pueden desarrollar disfunción miocárdica reversible, 
probablemente causada por disfunción mitocondrial e  
inflamación miocárdica. La disfunción miocárdica 
posterior a la reanimación se caracteriza por edema 
miocárdico que causa disminución de la contractilidad, 
reducción del VFD del ventrículo izquierdo y alteración 
de la relajación que mejora después de varios días.  
Los pacientes con hipertensión sistémica o pulmonar 
significativa pueden desarrollar insuficiencia cardíaca. 
La insuficiencia cardíaca de alto gasto puede presentarse 
con malformaciones arteriovenosas o fístulas corona-
rias-camerales o arteriovenosas grandes. Los trastornos 
tiroideos y otras endocrinopatías, como la enfermedad 
de Addison, varios fármacos y toxinas, pueden causar 
insuficiencia cardíaca.
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de necrosis tumoral, la IL-1 y la IL-6 se producen por 
vía endógena en los miocardiocitos y sistémicamente en 
los pacientes con insuficiencia cardíaca. Estas citocinas, 
entre otras, activan más las cascadas proinflamatorias, 
que tienen efectos inotrópicos negativos y contribuyen 
a la cardiotoxicidad, la apoptosis, la hipertrofia, la 
remodelación de la matriz extracelular y la alteración 
de la homeostasis del calcio.

Adaptación celular y energética

La taquicardia sostenida para aumentar el gasto car-
díaco implica un alto coste energético y generalmente 
se produce como una respuesta tardía. La taquicardia 
sinusal sostenida, extrema e invariable a menudo presa-
gia el colapso cardiovascular. Después de la vida fetal, 
los cardiomiocitos individuales responden a una gran 
variedad de estresores (p. ej., catecolaminas circulantes 

y aumento de la poscarga) con hipertrofia en lugar de 
proliferación. En respuesta al estrés, los miocitos son 
reprogramados para expresar diferentes isoformas de 
las cadenas pesadas de miosina (CPM), cambiando a 
una CPM fetal �, que es pobremente contráctil y ener-
géticamente ineficiente. Por lo tanto, la taquifilaxia a 
los mediadores hormonales, la CPM ineficiente y poco 
contráctil, la hipertrofia progresiva, el aumento de la 
tensión de la pared y el aumento del consumo de energía 
establecen un círculo vicioso que contribuye al síndrome 
de insuficiencia cardíaca.

Remodelación ventricular

En respuesta a la disminución de la perfusión de los 
tejidos críticos (p. ej., cerebro, riñones), el organismo 
envía señales al corazón para incrementar el volumen 
sistólico, la contractilidad y la frecuencia cardíaca. Los 

FIGURa 49-1.  Relación de Frank-Starling. A. A medida que el sarcómero se estira, aumenta la generación de la fuerza 
potencial, alcanza su máximo y disminuye con el estiramiento excesivo. Las pequeñas unidades sarcoméricas estilizadas 
muestran un estiramiento progresivo de izquierda a derecha. B. Una unidad sarcomérica que muestra filamentos gruesos 
(cadenas pesadas/ligeras de miosina) y delgados (complejos de actina con las proteínas tropomiosina/troponina [TM/
TN] asociadas). El movimiento lateral del sarcómero durante la contracción aproxima a las líneas Z en la sístole. El esti-
ramiento excesivo en la diástole, con el incremento progresivo en el VFD, disminuye la generación de la fuerza máxima.
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ventrículos se desplazan hacia la derecha a lo largo de la 
relación presión-volumen al final de la diástole, elevan- 
do el VFD y eventualmente la presión de fin de diásto- 
le, limitada por la distensibilidad diastólica (fig. 49-2). 
Para que el ventrículo alivie la tensión de la pared en 
condiciones de carga, el miocardio sufre remodelación. 
La remodelación cardíaca se ha definido como «una 
expresión genómica que causa cambios moleculares, 
celulares e intersticiales que se manifiestan clínicamente 
como cambios en el tamaño, la forma y la función del 
corazón después de una lesión cardíaca». La inflama-
ción, la actividad de la matriz de metaloproteinasa y 
la activación de los miofibroblastos contribuyen a la 
falta de distensibilidad diastólica. La disminución de  
la distensibilidad diastólica y la elevación de la presión 
de fin de diástole disminuyen aún más el VFD para 
aliviar la presión y contribuyen al incremento de la 
tensión de la pared y establecen un proceso progresivo 
que conduce a la remodelación miocárdica perjudicial.

CLASIFICACIÓN Y EVALUACIÓN

Historia del paciente

En el caso de un neonato o niño pequeño, los padres 
deben ser interrogados acerca de la alimentación, in-
cluyendo el volumen del alimento, la diaforesis con la 
alimentación y el tiempo para terminar los alimentos. 
La irritabilidad con la alimentación puede ser un signo 

de isquemia coronaria subyacente o de hipoperfusión 
intestinal. El retraso en el crecimiento es habitual en 
los niños con insuficiencia cardíaca. También es impor-
tante una historia de antecedentes maternos detallada.  
La diabetes materna y la exposición al litio están asociadas 
con defectos cardíacos congénitos o miocardiopatía. Una 
enfermedad materna vírica al final de la gestación puede 
estar asociada con miocarditis vírica en el neonato. Si 
la madre usa antiinflamatorios no esteroideos puede 
causar el cierre prematuro del conducto arterioso que se 
manifiesta como hipertensión pulmonar e insuficiencia 
cardíaca derecha poco después del nacimiento. Los niños 
mayores con insuficiencia cardíaca aguda pueden tener 
signos o síntomas atribuibles a los sistemas respiratorio 
o gastrointestinal que funcionan como distractores para 
considerar un diagnóstico cardíaco. La historia debe 
incluir la exposición a drogas o toxinas, como el uso 
de antraciclinas para el tratamiento de las neoplasias.

También es importante una historia familiar cuida-
dosa en niños con sospecha de insuficiencia cardíaca. Se 
debe interrogar respecto a los familiares con enfermedad 
cardíaca congénita, miocardiopatías, arritmias, muerte 
súbita o enfermedades musculares (todas ellas asociadas 
con transmisión hereditaria). Casi el 25 % de los pacientes 
con miocardiopatía pediátrica tiene una historia familiar 
de miocardiopatía. Puede estar indicado el cribado de los 
familiares de primer grado mediante ecocardiograma, 
electrocardiograma y/o pruebas genéticas después del 
diagnóstico de miocardiopatía en un caso índice.

Exploración física

Se hace una evaluación general de la apariencia del niño  
(estado nutricional, nivel de actividad y color). La taqui-
cardia se presenta en niños con insuficiencia cardíaca 
(respuesta compensadora al volumen sistólico limitado). 
La presión de pulso puede ampliarse con una presión 
diastólica baja en niños con lesiones por escorrentía, 
como un gran conducto arterioso, un tronco arterial co- 
mún no reparado (tronco arterioso) o una malforma- 
ción arteriovenosa. La presión arterial sistólica se man- 
tiene excepto en pacientes con shock cardiógeno. Se 
deben obtener las mediciones de la presión en las cuatro 
extremidades en los neonatos con insuficiencia cardíaca 
para evaluar la obstrucción del arco aórtico. La satu-
ración sistémica de oxígeno debe medirse a través de 
la oximetría de pulso para evaluar la hipoxemia y la 
enfermedad cardíaca congénita cianógena. 

Una exploración cardíaca detallada comienza con 
la evaluación del área precordial. El abombamiento a 
la izquierda del esternón sugiere cardiomegalia de lar- 
ga evolución. Un impulso prominente del ventrículo 
derecho o un segundo sonido cardíaco puede produ-
cirse en niños con hipertrofia del ventrículo derecho 
por hipertensión pulmonar. Un frémito palpable puede 
sugerir una obstrucción significativa del tracto de salida 
del ventrículo sistémico. En niños mayores y adolescentes 
se debe evaluar el cuello para buscar signos de distensión 
venosa yugular.

La evaluación del sistema respiratorio comienza con 
la inspección visual de taquipnea, retracciones, aleteo 
nasal o tiraje traqueal. El abdomen debe ser inspec-
cionado en busca de hepatomegalia (común) o masas 
abdominales (raras, feocromocitoma o meduloblastoma). 

FIGURa 49-2.  Compensación durante la insuficiencia 
cardíaca sistólica. La disminución del inotropismo (insu-
ficiencia sistólica) desplaza la curva de PV a lo largo de 
la relación presión-volumen al final de la sístole (RPVFS) 
de la línea A a la B, causando la disminución del volu-
men sistólico (VS, flecha a hasta la flecha b). Durante la 
compensación, el ventrículo restablece el VS (flecha c) 
al aumentar su volumen de fin de diástole (VFD), que 
necesita funcionar a una presión de llenado más elevada 
secundaria a la forma de la relación presión-volumen de 
fin de diástole (RPVFD). El empeoramiento de la disten-
sibilidad diastólica desplaza la RPVFD hacia arriba o 
aumenta su pendiente, lo que provoca una disminución 
similar en el VS (no se muestra), forzando al ventrículo a 
incrementar su inotropismo para mantener el VS y activa 
la taquicardia para mantener el gasto cardíaco.
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En los lactantes se debe auscultar la cabeza y el hígado 
en busca de soplos que sugieran una malformación 
arteriovenosa. La exploración neurológica debe evaluar 
la fortaleza, la masa y el tono muscular para el cribado 
de los trastornos neuromusculares. 

Evaluación de laboratorio,  
radiográfica y cardíaca

La evaluación inicial de todos los pacientes incluye 
una radiografía de tórax, electrocardiograma, ecocar-
diograma y estudios de laboratorio básicos, como se 
discute más adelante. Las pruebas avanzadas pueden 
estar indicadas en un subconjunto de pacientes de 
acuerdo con el escenario clínico y los hallazgos de las 
pruebas de cribado iniciales (tabla 49-2). Una relación 
cardiotorácica en la radiografía de tórax mayor a 0,55 
en lactantes o mayor a 0,5 en niños mayores es anormal 
y sugiere cardiomegalia. El tamaño de la silueta cardíaca 
puede ser normal en la miocarditis vírica fulminante y 
en la disfunción cardíaca grave, si las cámaras no han 
tenido tiempo de dilatarse. En una minoría de los casos, 
la radiografía torácica dará claves específicas sobre el 
tipo de enfermedad cardíaca subyacente.

La evaluación del electrocardiograma puede revelar la 
desviación del eje a la izquierda, que se puede presentar 
en pacientes con defectos completos del septo auriculo-
ventricular. Aquellos con miocarditis vírica pueden tener 
bajo voltaje, cambios del segmento ST, anomalías de la 
repolarización, ondas Q o arritmias. Los pacientes con 
miocardiopatía restrictiva generalmente tienen ondas P 
prominentes. Los sintomáticos con una arteria coronaria 
izquierda anómala que se origina en la arteria pulmonar 

a menudo tienen ondas Q profundas y anchas en las 
derivaciones I, AVL o V5-V7.

Un ecocardiograma completo es un componente 
importante de la evaluación. La fracción de acortamiento 
normal del ventrículo izquierdo es del 28-40 % y la 
fracción de eyección es del 56-78 %. Los gradientes a 
través de las válvulas auriculoventriculares o semilunares 
y la presencia de cortocircuitos intracardíacos se pue-
den evaluar utilizando Doppler color. También pueden 
presentarse coágulos intracardíacos, que se pueden 
desarrollar por estasis del flujo sanguíneo en pacientes 
con función miocárdica deficiente. En pacientes con 
miocardiopatía dilatada, el ecocardiograma demostrará 
un ventrículo izquierdo hipertrófico con disfunción 
global, a menudo asociado con hipertrofia de la aurí-
cula izquierda. En ocasiones, el ventrículo derecho y la 
aurícula derecha están dilatados. En niños con miocar-
diopatía hipertrófica, los hallazgos ecocardiográficos 
incluyen hipertrofia asimétrica del septo interventricular 
y con menor frecuencia hipertrofia de la pared libre y 
del ápice. Puede haber movilidad sistólica anterior de 
las valvas de la válvula mitral que causa obstrucción 
dinámica del tracto de salida del ventrículo izquierdo. 
En la miocardiopatía restrictiva el hallazgo más notable 
en el ecocardiograma es la dilatación marcada de ambas 
cámaras auriculares. Los pacientes con miocardiopatía 
no compactada tienen una banda epicárdica delgada 
en el miocardio ventricular. El flujo con Doppler color 
puede verse en las trabeculaciones del miocardio no 
compactado.

Los estudios iniciales de laboratorio incluyen los es-
tudios de química básica y un hemograma completo. La 
hiponatremia y la hipocloremia pueden presentarse por 
la retención de agua libre. El nitrógeno ureico sanguíneo 
(BUN) y la creatinina pueden estar elevados en pacientes 

TA B LA  49-2

Pruebas diagnósticas en los niños con sospecha de insuficiencia cardíaca

■� TODOS LOS PACIENTES ■� PACIENTES SELECCIONADOS

Pruebas de imagen Radiografía torácica Resonancia magnética cardíaca 
Ecocardiograma

Pruebas de sangre Electrólitos Gasometría
Función renal Troponina
Pruebas de función hepática Serología vírica
Hemograma completo VSE, PCR
Pruebas de función tiroidea Lactato, piruvato
Péptido natriurético cerebral Amoníaco

Aminoácidos
Carnitina/acilcarnitina
Selenio
Análisis cromosómico
Pruebas genéticas para miocardiopatías

Otros Electrocardiograma Cateterismo cardíaco
Biopsia miocárdica
Orina (carnitina, cetonas, aminoácidos y ácidos 

orgánicos)
Biopsia muscular 

PCR, proteína C reactiva; VSE, velocidad de sedimentación eritrocitaria.
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con perfusión renal inadecuada. La anemia se presenta  
en aproximadamente la mitad de los niños con insufi-
ciencia cardíaca aguda de reciente inicio. La policitemia 
puede sugerir un defecto cardíaco cianótico de larga evo- 
lución que no se había reconocido antes. Se deben solici- 
tar pruebas de función tiroidea, pues la tirotoxicosis 
puede causar insuficiencia cardíaca. El péptido natriuré-
tico cerebral (BNP, brain natriuretic peptide) plasmático 
generalmente está elevado en pacientes con insuficiencia 
cardíaca y la tendencia del BNP puede ser un indicador 
pronóstico útil tanto de la progresión de la enfermedad 
como de la respuesta al tratamiento.

En muchos pacientes con miocardiopatía está jus- 
tificado realizar pruebas de segundo nivel. Aquellos 
con sospecha de errores innatos del metabolismo de- 
ben someterse al análisis sérico de aminoácidos, un per- 
fil de carnitina/acilcarnitina, lactato, piruvato y amonía-  
co, además de carnitina, cetonas, aminoácidos y ácidos 
orgánicos en orina. Hay pruebas genéticas disponibles 
para una serie de mutaciones genéticas específicas o 
anomalías cromosómicas que causan miocardiopatía 
dilatada o hipertrófica.

La RM cardíaca tiene un papel cada vez mayor en 
la evaluación de los niños con insuficiencia cardíaca, 
aunque las indicaciones en los niños con enfermedades 
críticas aún no están bien establecidas.

La función ventricular derecha e izquierda y las de- 
rivaciones pueden cuantificarse con precisión y los volú- 
menes de las cámaras pueden ser rastreados en serie. La 
presencia de refuerzo tardío con gadolinio es sugestiva de  
necrosis o fibrosis miocárdica.

La cateterización cardíaca para la evaluación de los  
parámetros hemodinámicos puede ser útil en un sub-
conjunto de niños con insuficiencia cardíaca, pero se 
asocia con un gran número de riesgos relacionados con 
el procedimiento, por lo que la sedación y la anestesia 
deben ser consideradas cuidadosamente. En los pacientes 
con enfermedad cardíaca congénita con tratamiento pa- 
liativo o reparada que presentan insuficiencia cardíaca 
aguda se debe considerar la cateterización diagnóstica si  
la evaluación no invasiva no permite establecer un diag- 
nóstico definitivo. En pacientes con sospecha de ano-
malías de la arteria coronaria en quienes las imágenes 
no invasivas son inadecuadas se puede obtener una an- 
giografía coronaria. En los candidatos a trasplante car- 
díaco con un gradiente transpulmonar elevado (� 15 
mm Hg), la evaluación de la reactividad del lecho vas-
cular pulmonar puede estar determinada por la prueba 
de vasodilatación con oxígeno, óxido nítrico inhalado 
y otros fármacos. Tradicionalmente, los pacientes con 
una RVP basal previa al trasplante mayor a 6 unidades 
Wood por m2 o mayor a 4 unidades Wood por m2 con 
la prueba de vasodilatación tienen riesgo importante de 
insuficiencia ventricular derecha posterior al trasplante. 
En pacientes con sospecha de miocarditis se puede obtener 
una biopsia miocárdica para la histología, la reacción 
en cadena de la polimerasa vírica y la microscopía elec- 
trónica. En los pacientes con trasplante cardíaco que 
presentan insuficiencia cardíaca aguda generalmente 
debe obtenerse una biopsia miocárdica para evaluar el 
rechazo. Se deben evaluar las muestras para determinar 
si hay rechazo celular y mediado por anticuerpos.
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CAPÍTULO 50��� MIOCARDIOPATÍA, 
m IOCARDITIS Y SOPORTE  
CIRCULATORIO m ECÁNICO

WILLIAM G. HARMON, APARNA HOSKOTE Y ANN KARIMOVA

La miocardiopatía es un trastorno de la estructura o 
función de los cardiomiocitos. La miocardiopatía puede 
surgir como un diagnóstico primario o representar 
una comorbilidad de una enfermedad sistémica (p. ej., 
hipertensión sistémica o trastornos infecciosos, reuma-
tológicos o metabólicos).

MIOCARDIOPATÍAS

Miocardiopatía dilatada

Incidencia, etiología y clasificación

Después de la infancia, la miocardiopatía dilatada 
(MCD) es el diagnóstico más habitual que conduce al 
trasplante cardíaco tanto en niños como en adultos.  
Los niños varones y los afroamericanos tienen mayor 
riesgo. La MCD se diagnostica con mayor frecuencia 
durante el primer año de vida (41 % de todos los pacien-
tes), lo que refleja la carga genética de la enfermedad. Las 
clasificaciones etiológicas incluyen: a) MCD idiopática 
(66 %), b) miocarditis (16 %), c) trastornos neuromus-
culares (9 %), d) MCD familiar (5  %), e) errores innatos 
del metabolismo (4 %) y f) malformaciones congénitas 
(1 %) (tabla 50-1). Con las pruebas genéticas, la mayoría 
de los niños ahora pueden clasificarse en categorías 
diagnósticas específicas. 

Fisiopatología de la insuficiencia cardíaca  
en la miocardiopatía dilatada

La MCD surge como resultado de una anormalidad 
intrínseca o extrínseca o lesión celular. La disminución 
de la función ventricular y la dilatación progresiva del 
ventrículo izquierdo (VI) son las características fenotípicas 
de la MCD. La disminución de la función miocárdica y 
la caída del gasto cardíaco (GC) inician los mecanismos 
compensadores para mantener la presión sanguínea y la 
perfusión orgánica. La respuesta de los barorreceptores es 
un mecanismo primario que se opone a la caída del GC. 
La activación del sistema renina-angiotensina-aldosterona 
aumenta la precarga (promueve la retención hídrica) y 
la resistencia vascular sistémica (RVS) (vasoconstricción 
periférica inducida por renina). Con el tiempo (y con 
la disfunción miocárdica progresiva), estas respuestas 
fisiológicas normales se transforman en inadecuadas  
y perjudiciales para un corazón insuficiente. Un cora- 
zón normal sufre hipertrofia para compensar la carga  

de volumen crónico como una forma de disminuir el radio 
luminal, el estrés de la pared y la poscarga. Sin embargo, 
la dilatación progresiva del VI y el adelgazamiento de 
la pared son las características distintivas de la MCD  
y representan un ciclo vicioso de incremento de la pos- 
carga, empeoramiento del equilibrio energético e insu-
ficiencia cardíaca progresiva.

Pruebas diagnósticas 

El intensivista está involucrado en el tratamiento de 
pacientes con MCD con insuficiencia cardíaca descom-
pensada o fulminante. La tabla 50-2 proporciona un 
resumen de diagnósticos etiológicos más frecuentes. 
Una historia familiar es primordial, pues las condiciones 
hereditarias se presentan a cualquier edad. La ecocardio-
grafía, la tomografía computarizada (TC) coronaria, la 
resonancia magnética (RM) cardíaca, la cateterización 
con biopsia miocárdica, las pruebas metabólicas y los 
análisis genéticos tienen un papel en el diagnóstico. La 
RM proporciona datos funcionales y la presencia y el 
grado de inflamación miocárdica aguda, fibrosis y lesión 
isquémica. La monitorización seriada de los niveles del 
propéptido natriurético cerebral N-terminal (NT-proBNP) 
se correlaciona con el estado del paciente y ayuda a guiar 
el tratamiento farmacológico para la MCD crónica.

Estrategias terapéuticas

Los principios del tratamiento de la MCD y la miocarditis 
son similares, con el objetivo de estabilizar la progresión 
de la insuficiencia cardíaca descompensada (descrita en 
más adelante en este capítulo).

Miocardiopatía hipertrófica 

Incidencia, etiología y genética 

La miocardiopatía hipertrófica (MCH) es un conjunto 
de alteraciones diversas con un fenotipo diagnóstico 
de hipertrofia cardíaca inadecuada con efectos clínicos 
que incluyen hipertrofia asintomática, insuficiencia 
cardíaca clínica, arritmia o muerte súbita cardíaca 
(MSC) temprana (tabla 50-3). La MCH es la enfermedad 
cardíaca hereditaria más habitual y la causa específica 
más común de MSC en los niños (se encuentra hasta 
en el 36 %). La MCH representa un 42 % de los casos 
de miocardiopatía pediátrica diagnosticada. Se han 
implicado cientos de defectos genéticos específicos en la 
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MCH, que comprenden más de 30 genes que codifican 
los miofilamentos (30-50 % de los pacientes), los discos 
Z (�5  % de los pacientes) o las proteínas para el manejo 
del calcio o las proteínas mitocondriales.

Diagnóstico y cribado

La MCH a menudo se descubre en la UCIP después de 
que un niño sin diagnóstico previo es reanimado tras un 
paro cardíaco relacionado con los deportes. También se 
puede diagnosticar por el hallazgo de un soplo de salida 
(por una obstrucción del tracto de salida), detectado 
durante la evaluación física realizada por un cuadro 
de síncope, por una historia clínica que revela factores 

de riesgo como síncope relacionado con los deportes, 
antecedentes familiares de enfermedad cardíaca genética 
o muerte súbita temprana.

Estratificación del riesgo y  
estrategias terapéuticas 

Los objetivos del tratamiento para la MCH incluyen el 
alivio de los síntomas y la prevención de la MSC. Si el  
riesgo de MSC es elevado, se debe colocar al niño un 
cardiodesfibrilador automático implantable. Otras in-
tervenciones deben incluir la restricción de la actividad 
física, pues la liberación de catecolaminas inducida por 
el ejercicio exacerba la obstrucción del tracto de salida 

TA B LA  50-1

Causas seleccionadas de miocardiopatía dilatada en niños

Defectos genéticos (sarcoméricos y otros, a menudo clasificados como MCD familiar)

Miosina (MYH7)
Actina (ACTC)
Titina (TTN)
Troponina I (TNNI3)
Troponina T (TNNT2)
Mutaciones de tafazina
Muchas otras. Se pueden realizar pruebas para propósitos de investigación y comerciales, como considere un genetista 

especializado en cardiología

Infecciosas/inflamatorias

Miocarditis vírica previa (aguda y crónica) 
Infecciones no víricas (enfermedad de Chagas y otras) 
Reacciones inflamatorias/toxicidad farmacológica  (antraciclina y otros)

Neuromuscular
Distrofia muscular de Duchenne
Distrofia muscular de Becker 
Distrofia muscular de Emery-Dreifuss

Metabólicas

Defectos de la oxidación de los ácidos grasos (p. ej., deficiencia de VLCAD, LCHAD, LCAD, otros) 
Aciduria propiónica 
Trastornos mitocondriales 
Deficiencia de carnitina 
Deficiencias nutricionales 
(Muchas otras, generalmente se recomienda un asesoramiento por un especialista en patologías metabólicas)

Síndromes asociados con MCD

Síndrome de Barth 
Ataxia de Friedrich 
Síndrome de Noonan (MCH es la más habitual) 
Síndrome de Kearns-Sayre 
Otras, la MCD se observa en muchos niños con características de síndromes no clasificables

Idiopáticas

Se presume que estos niños tienen una anomalía genética primaria. En las décadas previas se consideraba que la mayoría de 
los niños tenían una enfermedad idiopática. Poco a poco esto está cambiando y ahora es posible establecer una etiología en 
la mayoría de los niños estudiados exhaustivamente.

LCAD, deficiencia de acil-CoA deshidrogenasa de cadena larga; LCHAD, 3-hidroxiacil-CoA deshidrogenasa de cadenas largas;  
MCD, miocardiopatía dilatada; VLCAD, acil-CoA deshidrogenasa de cadenas muy largas.
Se deben excluir alteraciones anatómicas (como la arteria coronaria izquierda anómala de la arteria pulmonar –coartación aórtica no 
diagnosticada) y arritmias (como taquicardia auricular ectópica) como causas subyacentes de disfunción del VI.
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trechamiento dinámico del TSVI. La digoxina tiene 
una contraindicación relativa, pues el aumento de la 
contractilidad podría empeorar la obstrucción. Se deben 
ajustar cuidadosamente los diuréticos para mantener 
una precarga suficiente y evitar el colapso dinámico del 
tracto de salida; el ventrículo rígido necesita presiones 
de llenado elevadas. En la UCIP se utilizan la fenilefrina 
o la norepinefrina para tratar la hipotensión aguda en 
la MCH obstructiva (similar al uso «agregado» para la 
tetralogía de Fallot). Los inotrópicos (p. ej., dopamina, 
dobutamina y epinefrina) están relativamente contraindi-
cados. La cirugía de reducción septal se debe considerar 
en los pacientes con obstrucción de reposo sintomática o 

del VI (TSVI), promueve la isquemia del VI e induce una 
arritmia mortal. Los síntomas por esfuerzo se tratan  
con agentes �-adrenérgicos (p. ej., propranolol) o blo-
queantes de los canales de calcio (p. ej., verapamilo). 
Estos agentes mejoran el llenado diastólico al disminuir 
la frecuencia cardíaca, disminuir la obstrucción diná-
mica del TSVI mediante efectos inotrópicos negativos, 
mejorar los síntomas de angina al disminuir la demanda 
miocárdica de oxígeno y, en el caso de los bloqueantes de 
los canales de calcio, mejorar la perfusión microvascu- 
lar. Se deben evitar los vasodilatadores (p. ej., inhibidores 
de la enzima conversora de la angiotensina [IECA]), ya  
que la reducción de la poscarga puede empeorar el es- 

TA B LA  50-2

Agentes etiológicos en la miocarditis

■� VIRUS
■� �PATÓGENOS INFECCIOSOS 
NO VÍRICAS 

■� �ETIOLOGÍAS NO 
INFECCIOSAS 

Adenovirus
Arbovirus
Citomegalovirus
Enterovirus
Coxsackie A y B
Ecovirus
Poliovirus
Virus Epstein-Barr 
Hepatitis A, B y C
Virus del herpes simple
Virus de la inmunodeficiencia humana 
Gripe A
Sarampión 
Paperas
Parvovirus B19
Rabia
Virus respiratorio sincitial
Rinovirus
Rubéola (sarampión alemán)
Rubéola
Virus vacunal 
Varicela

Bacterias
Borrelia burgdorferi
Brucella melitensis
Chlamydia pneumoniae
Chlamydia psittaci
Clostridium
Klebsiella
Legionella pneumophila
Leptospira
Meningococo
Micobacteria
Mycoplasma pneumoniae
Salmonella
Especies de estreptococo 
Treponema pallidum
Tuberculosis
Tifoidea 
Rickettsia
Rickettsia rickettsii
Rickettsia tsutsugamushi
Hongos y levaduras 
Actinomices
Aspergillus
Cándida
Coccidioides
Cryptococcus
Histoplasma
Protozoos
Entamoeba histolytica
Tripanosoma cruzi
Toxoplasma gondii
Parásitos
Echinococcus granulosus
Heterofiasis
Plasmodium falciparum
Esquistosomiasis 
Taenia solium (cisticercosis)
Toxocara canis
Trichinella spiralis

Fármacos 
Acetazolamida
Anfotericina B
Antraciclinas 
Cefalosporinas
Cocaína 
Ciclofosfamida 
Digoxina
Diuréticos 
Dobutamina
Indometacina
Isoniazida
Metildopa
Neomercazol
Penicilina
Fenilbutazona 
Fenitoína 
Sulfonamidas
Tetraciclina
Tricíclicos 
Antidepresivos 
Hipersensibilidad/autoinmune
Enfermedad celíaca 
Diabetes mellitus
Tiroiditis de Hashimoto 
Enfermedad mixta del tejido conectivo 
Miastenia grave
Anemia perniciosa 
Artritis reumatoide
Fiebre reumática 
Esclerodermia
Lupus eritematoso sistémico
Arteritis de Takayasu 
Púrpura trombocitopénica 
Colitis ulcerosa 
Granulomatosis de Wegener
Enfermedad de Whipple 
Toxinas y otras 
Almidón de maíz 
Difteria 
Enfermedad de Kawasaki 
Sarcoidosis
Tos ferina
Veneno de escorpión 
Vacuna de viruela 
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grave del tracto de salida, a pesar del ajuste agresivo de  
los fármacos.

Miocardiopatía restrictiva 

Incidencia y etiología 

La miocardiopatía restrictiva (MCR) es una forma rara 
de miocardiopatía caracterizada por disfunción diastólica 
biventricular grave e hipertrofia biauricular grave. La 
ecocardiografía demuestra dimensiones ventriculares 
pequeñas a normales y una profunda dilatación au-
ricular, creando la apariencia de «Mickey Mouse» en 
una imagen apical de las cuatro cámaras. En los casos 
familiares se han implicado los defectos génicos en la 
troponina (TTNI3) y la proteína sarcomérica desmina. 

Fisiopatología y estrategias de tratamiento

La MCR produce la congestión venosa pulmonar y 
los niños a menudo presentan síntomas respiratorios 
inespecíficos. Las presiones de llenado elevadas pro-
ducen la progresión rápida de la enfermedad vascular 
pulmonar. La MSC puede ser el signo de presentación. La 

ecocardiografía es la herramienta diagnóstica principal y 
la cateterización cardíaca puede definir las características 
hemodinámicas. La RM puede descartar la enfermedad 
pericárdica o definir y modificar los parámetros de llenado 
diastólico. La MCR es una enfermedad de alto riesgo y 
muchos centros optan por el trasplante temprano (40 % 
son sometidos a trasplante, 20 % mueren sin el trasplante 
en los 2 años del diagnóstico). Antes del trasplante, los 
síntomas pueden tratarse con manejo cuidadoso de la 
diuresis. No se promueve ningún tratamiento específico 
para tratar la disfunción diastólica. 

Miocardiopatía arritmógena del 
ventrículo derecho 

La miocardiopatía arritmógena del ventrículo derecho es 
una causa cada vez más frecuente de MSC en niños. Es 
un grupo de enfermedades cardíacas genéticas causadas 
por varias anomalías génicas en el complejo desmosó-
mico que causa la infiltración fibrograsa de uno de los 
ventrículos, pero clásicamente afecta al lado derecho. La 
mayoría de los casos son hereditarios de forma autosómica 
dominante. Las arritmias ventriculares generalmente se 
producen durante la adolescencia o al inicio de la vida 
adulta. Las ondas épsilon —señales de baja amplitud 
entre el final del complejo QRS hasta el inicio de la onda 
T— son los hallazgos del ECG más habituales. Muchos 
pacientes, particularmente con MSC inminente, pueden 
beneficiarse de un desfibrilador cardíaco implantable.

No compactación del  
ventrículo izquierdo

La no compactación del VI (NCVI) es un estado de 
morfogénesis miocárdica anormal caracterizado por 
trabeculaciones difusas del VI y recesos intratrabeculares 
profundos conocidos como «miocardio esponjoso». La 
NCVI como causa de disfunción del VI es un componente 
fenotípico en el 9 % de las miocardiopatías de la infancia. 
Aproximadamente el 20 % de los casos de NCVI se han 
asociado con defectos cardíacos congénitos (defectos 
septales, anomalía de Ebstein o síndrome de corazón 
izquierdo hipoplásico). La NCVI se diagnostica mediante 
ecocardiografía que muestra recesos intratrabeculares 
profundos. La mayoría de los pacientes muestran una 
función reducida del VI. Los que desarrollan insuficien-
cia cardíaca deben tratarse de forma similar a la MCD, 
prestando atención a la prevención de las arritmias y 
cuadros de tromboembolismo.

Miocardiopatías adquiridas

Las miocardiopatías pediátricas primarias son causadas 
principalmente por anomalías sarcoméricas o metabólicas 
innatas. En los adultos, las miocardiopatías ocurren de 
forma secundaria a la isquemia coronaria inducida por 
ateroesclerosis o por hipertensión crónica. Los niños en 
riesgo de disfunción secundaria del VI son aquellos con 
enfermedad de Kawasaki, enfermedad renal, deficiencia 
de vitamina D y supervivientes del cáncer.

TA B LA  50-3

Miocardiopatía hipertrófica: etiologías 
seleccionadas y asociaciones

Defectos genéticos como factores causales

Cadenas pesadas de miosina (MYH7)
Cadenas ligeras de miosina (MYL3)
Troponinas cardíacas (TNNTT2, TPMI, TNNI3)
Tinina
Actina
Proteínas mitocondriales
Proteínas del manejo del calcio
Proteínas de disco Z
Otros: los defectos genéticos específicos se encuentran 

habitualmente en la MCH, al contrario de la MCD

Trastornos metabólicos/almacenamiento

Enfermedad de Pompe
Enfermedad de Danon 
Enfermedad de almacenamiento de glucógeno familiar 

PRKAG2 
Enfermedad de Hunter 
Síndrome de Hurler
Enfermedad de Fabry

Síndromes asociados

Síndrome de Noonan 
Ataxia de Friedrich
Síndrome de Barth
Síndrome de LEOPARD (lentigos múltiples)

LEOPARD, lentigo, anomalías electrocardiográficas, 
hipertelorismo ocular, estenosis pulmonar, genitales 
anormales, retraso del crecimiento, sordera; MCD, 
miocardiopatía dilatada; MCH, miocardiopatía hipertrófica.
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Miocardiopatía inducida por antraciclinas

Los mecanismos de lesión miocárdica por antraciclinas 
incluyen la generación de radicales libres que causan 
lesiones en las mitocondrias de los cardiocitos. La car-
diotoxicidad clínica puede ser aguda o de inicio tardío 
y requiere la monitorización ecocardiográfica en todas 
las etapas del tratamiento. Los protocolos pediátricos 
actuales de quimioterapia limitan la exposición de 
antraciclinas a una dosis acumulativa (�  300 mg/m2). 

Miocardiopatía inducida por  
deficiencia de vitamina D

Se ha descrito la MCD por hipocalcemia asociada con 
deficiencia de vitamina D y el raquitismo en los lactan-
tes de piel oscura que reciben lactancia exclusiva y sin 
aporte suplementario de calcio o vitamina D. Pueden 
presentarse con un calcio sérico/calcio ionizado bajo, 
paratohormona elevada y vitamina D baja.

MIOCARDITIS

La miocarditis es una enfermedad inflamatoria aso-
ciada con infiltrado linfocítico y degeneración de los 

miocardiocitos sin origen isquémico. No siempre está 
disponible el diagnóstico con biopsia endomiocár-
dica. Una definición clínica es la presentación de una  
insuficiencia cardíaca de reciente inicio con disfunción 
ventricular con marcadores positivos de inflamación, 
con o sin una virología positiva en un niño previamente 
sano, sin cardiopatía estructural.

Etiología

La miocarditis puede estar causada por varios agentes 
infecciosos y no infecciosos (tabla 50-2).

Miocarditis eosinofílica y de células gigantes

La miocarditis eosinofílica es una entidad rara carac-
terizada por eosinofilia e inflamación miocárdica con 
infiltración de eosinófilos. Se atribuye a los síndromes 
eosinófilos, las reacciones alérgicas, las enfermedades 
autoinmunes, las infecciones parasitarias y cuadros 
posvacunas. Los pacientes se presentan con insuficiencia 
cardíaca congestiva, arritmias ventriculares, bloqueo 
cardíaco o infarto de miocardio y tienen una biopsia 
endomiocárdica característica. El tratamiento este- 

TA B LA  50-4

Pruebas etiológicas seleccionadas para un niño con disfunción miocárdica aguda

Evaluación inmediata

■� Historia clínica y familiar
■� Químicas básicas (incluyendo calcio total e ionizado, magnesio, glucosa, perfil renal, pruebas de función hepática  

incluyendo aminotransferasas y ácido láctico)
■� Recuento sanguíneo completo y diferencial (neutropenia, linfocitosis), perfil de coagulación
■� Radiografía de tórax (cardiomegalia, congestión/edema pulmonar, colapso persistente del lóbulo izquierdo inferior por 

compresión del bronquio izquierdo principal por hipertrofia de la aurícula izquierda) 
■� ECG de 12 derivaciones (cambios de voltaje, cambios del segmento ST-T) 
■� Ecocardiograma (para descartar anormalidades anatómicas, evaluar el grado de disfunción ventricular) 
■� Proteína C reactiva, velocidad de sedimentación eritrocitaria
■� Troponina, isoenzima de creatina cinasa (CK-MB), péptido natriurético tipo B (BNP), fragmento N-terminal 

(NT-proBNP)

Pruebas etiológicas adicionales

■� Estudios microbiológicos: IgM vírico, PCR vírico en suero, orina, heces, aspirado traqueal y nasofaríngeo (enterovirus, 
adenovirus, parvovirus y luego perfil extendido), IgM vírico, pruebas bacterianas 

■� Estudios metabólicos: ácidos orgánicos en orina, aminoácidos séricos, amoníaco, glucosaminoglucanos urinarios, 
niveles de carnitina, perfil de acilcarnitina, colesterol/triglicéridos, transcetolasa eritrocitaria, folato en glóbulos rojos, 
transferrina, tiamina, selenio, linfocitos vacuolados en frotis periférico

■� Metabolismo de aminoácidos y ácidos orgánicos, trastornos del metabolismo de ácidos grasos, trastornos del 
metabolismo de glucógeno, metabolismo de glucoproteínas, trastornos de almacenamiento en los lisosomas, trastornos 
mitocondriales   

■� Endocrino: estudios tiroideos, paratohormona, niveles de vitamina D 
■� Autoinmune: cribado de autoanticuerpos, anticuerpos antinucleares, anticuerpos anti-ADN, anti-Ro 
■� Pruebas genéticas: síndrome de Barth

Cribado para el tratamiento adicional o diagnóstico en casos seleccionados

■� Asesoramiento metabólico y genético 
■� Resonancia magnética cardíaca 
■� Canalización cardíaca 
■� Biopsia endomiocárdica (para microscopía electrónica y pruebas de PCR vírica) 
■� Biopsia de músculo periférico 
■� Estudios electrofisiológicos y monitorización Holter de 24 h cuando se sospecha una arritmia primaria
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roideo puede ser útil. La miocarditis idiopática de cé-
lulas gigantes es una enfermedad rara. Los pacientes se 
presentan con enfermedad cardíaca congestiva, arritmias 
ventriculares o bloqueo cardíaco y tienen una biopsia 
endomiocárdica con células gigantes e inflamación 
activa. A pesar del inicio del tratamiento médico, los 
pacientes continúan teniendo insuficiencia cardíaca 
mal controlada y arritmias que pueden responder al 
tratamiento inmunosupresor agresivo.

Epidemiología

La verdadera incidencia de la miocarditis está subes- 
timada. La miocarditis vírica aguda representa el 7,5- 
28 % de las MSC en niños y adultos jóvenes sin enfer- 
medad cardíaca previa (42 % en los lactantes con MSC).  
La miocarditis evoluciona a la miocardiopatía en �10  % 
de los niños y adultos jóvenes. Estos datos pueden estar 
subestimados por la falta de biopsia o los casos subclí-
nicos desconocidos.

Patogénesis e histología

La patogénesis involucra la invasión directa por un virus 
cardiotrópico, la inflamación local y la activación de las 

respuestas inmunitarias innatas humorales y celulares. 
La miocarditis aguda dura hasta 4 días con viremia, 
necrosis de los miocitos, activación de macrófagos y 
liberación de citocinas. La miocarditis subaguda es la 
siguiente fase con proliferación de infiltrados de células 
mononucleares, linfocitos T y B citotóxicos y células NK 
(células citolíticas naturales), que dura entre 4 a 14 días 
con la eliminación del virus. Finalmente, la miocarditis 
crónica involucra fibrosis y dilatación cardíaca. Los ha-
llazgos histológicos utilizados para definir la miocarditis 
(p. ej., criterios de Dallas) se describen en la tabla 50-5. 

Manifestaciones clínicas 

La miocarditis aguda fulminante aguda (20-30 % de 
los pacientes con miocarditis) involucra a un cuadro de 
inicio agudo de inestabilidad hemodinámica, la insufi-
ciencia cardíaca congestiva y necesidad de inotrópicos 
o soporte circulatorio mecánico (SCM). Los pacientes 
tienen un pródromo vírico corto con un inicio distinti- 
vo de los síntomas (�  14 días), disfunción cardíaca sig- 
nificativa que requiere al menos soporte inotrópico para 
mantener el GC y la perfusión, un tamaño cardíaco 
normal o menor a una cardiomegalia moderada en la 
radiografía de tórax y un volumen de fin de diastóle del 
VI normal en la ecocardiografía (puntuación Z del VI 

TA B LA  50-5

Presentación clínica, histopatológica y resultado de la miocarditis en los niños

■� tipo
■� �PRESENTACIÓN 
CLÍNICA ■� HISTOPATOLOGÍA ■� resultado

Miocarditis 
fulminante

■� Pródromo vírico
■� Inicio característico de 

la enfermedad dentro 
de las 2 semanas de la 
presentación

■� Compromiso 
cardiovascular grave con 
disfunción ventricular 
pero generalmente sin 
dilatación del ventrículo 
izquierdo

■� Bloqueo cardíaco o arrit-
mias ventriculares

■� Muerte súbita

■� Múltiples focos de 
inflamación activa y 
necrosis con infiltración 
linfocítica, necrosis �/� 
degeneración de miocitos

■� Los pacientes se recuperan 
o mueren en 2 semanas 
con recuperación 
histológica y funcional 
completa del miocardio en 
los supervivientes

Miocarditis 
aguda

■� Inicio menos característico 
de la enfermedad con 
disfunción ventricular 
establecida

■� Infiltración linfocítica 
�/� necrosis de los 
miocitos

■� Puede progresar a 
miocardiopatía dilatada

Miocarditis 
crónica activa

■� Inicio menos característico 
de la enfermedad 
con recidiva clínica e 
histológica; desarrollo 
de disfunción ventricular 
moderada

■� Activa o limítrofe 
asociada con cambios 
inflamatorios crónicos

■� Insuficiencia cardíaca 
crónica

Miocarditis 
crónica 
persistente

■� Inicio menos distintivo de 
la enfermedad (a pesar de 
los síntomas, p. ej., dolor 
torácico, palpitaciones) 
pero sin disfunción 
ventricular

■� Infiltrado histológico 
persistente con focos de 
necrosis en los miocitos

■� Insuficiencia cardíaca 
crónica
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de fin de diástole �  3). En la histología se observa una 
respuesta inflamatoria intensa con infiltración linfocítica 
importante y necrosis de los miocitos.

La miocarditis aguda (no fulminante) tiene un pró-
dromo más prolongado y se presenta con una historia 
reciente de enfermedad vírica inespecífica, asociada con 
dolor abdominal, náuseas, vómitos o síntomas de coriza. 
Debido a que los niños son capaces de compensar la dis-
función cardíaca, el diagnóstico a menudo no se sospecha 
hasta que ocurre el colapso agudo o la muerte súbita. 
La miocarditis fulminante generalmente se recupera con 
medidas de soporte (supervivencia del 93% después de 
5 años de seguimiento), mientras que la miocarditis no 
fulminante, caracterizada por una inflamación menos 
intensa pero con la persistencia del virus de una forma 
más indolente, tiene una supervivencia sólo del 45 % sin  
el trasplante hasta 11 años después de la biopsia. 

La miocarditis crónica (por enfermedades autoinmu-
nes postinfecciosas o sistémicas) se manifiesta por dis- 
función ventricular persistente o progresiva, arritmias e in- 
suficiencia cardíaca congestiva crónica. La enfermedad a  
menudo se presenta como una forma aguda de MCD. 

Diferencias en la presentación de la 
enfermedad específicas de la edad

Los recién nacidos y los lactantes presentan fiebre, 
alimentación deficiente, vómitos, irritabilidad o apatía, 
episodios periódicos de palidez, cianosis episódica, 
taquipnea o dificultad respiratoria. La causa más 
habitual en neonatos es una infección enterovírica. 
Los niños mayores y los adolescentes habitualmente 
refieren una enfermedad vírica (10-14 días) antes de la 
presentación. Los síntomas iniciales son inespecíficos 
e incluyen letargo, malestar general, diaforesis, palpi-
taciones, erupción cutánea, intolerancia al ejercicio y 
febrícula. La exploración física es consistente con los 
hallazgos de insuficiencia cardíaca congestiva. Las 
arritmias son comunes y puede presentarse el síncope 
o la muerte súbita.

Pruebas diagnósticas

La miocarditis se puede sospechar en cualquier niño (con 
un corazón estructuralmente normal) que se presenta 
con insuficiencia cardíaca de reciente inicio, falta de 
aliento o fatiga inexplicable o una nueva arritmia. La 
taquicardia sin causa clara es una pista importante para 
sospechar miocarditis. 

Los hallazgos del electrocardiograma (ECG) son 
variables, pero están presentes en el 93-100 % de los 
pacientes. Los hallazgos más habituales del ECG son:  
a) taquicardia sinusal; b) complejos QRS de bajo voltaje 
(voltaje total �  5 mm) (en las derivaciones estándar 
y precordiales), y c) cambios de la onda ST-T (ondas 
T planas o invertidas en las derivaciones estándar o 
precordiales laterales). La evaluación ecocardiográfica 
habitualmente revela aumento de las dimensiones de 
fin de sístole y diastólicas, reducción de las fracciones 
de acortamiento y de eyección y regurgitación de las 
válvulas auriculoventriculares (especialmente mitral). 

El aumento de la aspartato aminotransferasa es un 
marcador sensible (sensibilidad del 85 %). La isoenzima 
creatina cinasa (CK-MB) y la troponina T cardíaca (mar-
cadores de daño miocárdico) pueden estar elevadas. El 
NT-proBNP es un buen marcador de disfunción persistente 
del VI. Se deben realizar estudios víricos incluyendo análisis 
moleculares (PCR) de la sangre, aspirados nasofaríngeos, 
aspirados traqueales y biopsia endomiocárdica (cuando 
sea factible considerando el estado hemodinámico). Los 
aspirados traqueales tienen un alto rendimiento para 
la identificación vírica, particularmente de adenovirus. 
Las complicaciones de la biopsia incluyen perforación, 
hemotórax, arritmia y muerte, que aumentan en pacientes 
jóvenes con miocarditis (particularmente en aquellos 
que requieren soporte inotrópico). Por lo tanto, se hace 
hincapié en las nuevas modalidades menos invasivas para 
el diagnóstico de la miocarditis, como la RM, aunque 
la biopsia puede ser menos esencial si se sospecha de 
miocarditis eosinofílica o de células gigantes.

ESTRATEGIAS TERAPÉUTICAS  
EN NIÑOS CON MIOCARDIOPATÍA 

O MIOCARDITIS 

Tratamiento de la insuficiencia cardíaca 
aguda descompensada 

El manejo inicial para los niños con insuficiencia cardíaca 
aguda es el mismo para la miocarditis y la MCD. Se 
pueden utilizar diuréticos (para reducir la sobrecarga 
de volumen) y vasodilatadores (para reducir la RVS) 
para la estabilización. Las infusiones de dobutamina y 
milrinona se administran mediante un acceso venoso 
periférico y son los agentes de primera línea, si la pre-
sión sanguínea lo permite. Los pacientes pre-mórtem 
tienen aumento del trabajo respiratorio por congestión 
pulmonar y requieren ventilación con presión positiva, 
la cual disminuye la poscarga del VI, mejora el equilibrio 
energético y aumenta los volúmenes sistólicos del VI. 
El proceso para estabilizar la vía aérea y la intuba- 
ción endotraqueal es un procedimiento de alto riesgo 
para los niños con deterioro del estado hemodinámico 
y tiene que ser manejado cuidadosamente, con posibi-
lidad de acceso urgente a la canalización para oxigena- 
ción por membrana extracorpórea (ECMO, extracorporeal 
membrane oxygenation) en el caso de paro cardíaco. 
No hay un agente ideal para inducir la anestesia en 
los niños con insuficiencia cardíaca descompensada. 
El intensivista a cargo debe utilizar los agentes con 
los que esté familiarizado, manteniendo dosis bajas 
en pacientes comprometidos con un ajuste de las dosis 
cuidadoso. Los medicamentos utilizados para inducir 
la anestesia incluyen (advertencias entre paréntesis): 
fentanilo (depresión miocárdica mínima, breve duración 
del efecto), etomidato (perfil hemodinámico seguro, 
riesgo de supresión adrenocortical y familiaridad limi-
tada), ketamina (aumento de la frecuencia cardíaca y 
la presión arterial, los niños con insuficiencia cardíaca 
en etapa final podrían no ser capaces de establecer una 
respuesta simpática, en cuyo caso puede deprimir la 
contractilidad miocárdica) y midazolam (utilizado con 
precaución de una forma conservadora y suplementaria 
en las manos de un anestesiólogo experto). 
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En el shock cardiógeno agudo con acidosis, la epi-
nefrina en bajas dosis (�0,05 µg/kg/min), la dopamina  
(�5 µg/kg/min) o la dobutamina elevan el GC al aumen-
tar el estado contráctil del miocardio. La estimulación 
�1 también es cronotrópica y también puede provocar 
arritmias. La milrinona es un inodilatador que puede 
aumentar el índice cardíaco (IC), disminuir la presión 
capilar en cuña y evitar/disminuir el síndrome de GC bajo 
después de cirugía cardíaca. La milrinona se elimina por 
vía renal con una vida media de eliminación variable de 
30 min a 3 h. El levosimendán es un agente inotrópico 
que aumenta la sensibilidad de los miofilamentos al 
calcio y se utiliza fuera de EE.UU. como un tratamiento 
inotrópico en niños con insuficiencia cardíaca tratados 
con infusiones prolongadas de catecolaminas y que no 
pueden estar desvinculados de ellas. Los diuréticos ayudan 
a reducir la sobrecarga hídrica y la congestión pulmonar. 
El control de la frecuencia cardíaca mediante el control 
de la temperatura y la reducción de otras causas de RVS 
mejora el llenado y mantiene la precarga. En la mayoría 
de los casos, el objetivo es tratar la descompensación 
aguda con medicamentos vasoactivos intravenosos y la 
transición a medicamentos orales utilizando inhibido- 
res de la ECA, diuréticos, �-bloqueantes y antagonistas 
de la aldosterona. Si el paciente no puede rotar a los 
medicamentos orales, se considera que presenta insufi-
ciencia cardíaca grave en etapa terminal y, por ello, debe 
considerarse el soporte mecánico y el trasplante car- 
díaco de manera individualizada.

Tratamiento específico para la miocarditis: 
inmunoglobulina intravenosa, esteroides y 

agentes antivíricos

El uso de inmunoglobulina intravenosa (IGIV) y este-
roides es favorecido pero controvertido. Se observa una 
mejoría de la función ventricular pero sin beneficio sobre 
la supervivencia. Los esteroides tienen buenos resultados 
en la miocarditis asociada con trastornos autoinmunes, 
vasculitis, dengue, síndromes eosinofílicos y miocarditis 
de células gigantes. Se ha utilizado la inmunosupresión 
combinada con muromonab monoclonal-CD3 (OKT3). 

Tratamiento de las arritmias

Las arritmias deben tratarse vigorosamente en la MCD 
o la miocarditis.

Anticoagulación

Los pacientes con miocarditis o MCD que tienen una 
fracción de acortamiento del VI �  20 % tienen riesgo 
de trombosis mural y embolización. A menudo se utiliza 
heparina sistémica seguida por aspirina o warfarina.

Tratamiento de la insuficiencia  
cardíaca crónica

Los niños son tratados de acuerdo con los protocolos de 
los adultos, utilizando IECA, �-bloqueantes, antagonis- 

tas de la aldosterona y furosemida o un diurético similar 
para la insuficiencia cardíaca crónica. Los �-bloquean-
tes se deben utilizar con precaución en los niños en el 
contexto de disfunción ventricular severa. La evidencia 
es insuficiente para recomendar el uso de �-bloqueantes 
en los niños con insuficiencia cardíaca congestiva. 

Insuficiencia cardíaca progresiva sin 
respuesta al tratamiento convencional 

El trasplante cardíaco continúa siendo la opción final para 
la miocarditis y la insuficiencia cardíaca grave intratable 
(con fracaso del tratamiento médico convencional). La 
MCD es el diagnóstico más habitual que conduce al 
trasplante cardíaco después del primer año de edad. Las  
indicaciones para el soporte mecánico son el shock car- 
diógeno asociado con arritmias, el compromiso hemodi-
námico grave en la miocarditis fulminante y el deterioro 
de la función de órgano terminal. 

SOPORTE CIRCULATORIO 
MECÁNICO 

Dispositivos 

Oxigenación por membrana extracorpórea

La ECMO tiene dos ventajas principales: debido a la 
modificación de la derivación cardiopulmonar y la forma 
más robusta de SCM, la ECMO es adecuada para la 
insuficiencia cardiopulmonar; en segundo lugar, se puede 
iniciar rápidamente, incluso durante la reanimación car-
diopulmonar activa, mediante la inserción de una cánula 
arterial y venosa por vía periférica (vasos cervicales o 
femorales) o central (por esternotomía). La ECMO tiene 
varias limitaciones. Su uso está limitado a unas pocas 
semanas antes de que aumenten las complicaciones y 
a menudo impide la deambulación y la rehabilitación. 
La descarga del VI fallido puede ser inadecuada, por 
lo que puede ser necesaria una septostomía auricular. 
La ECMO es adecuada para los pacientes en los que se 
anticipa la recuperación de la función cardíaca natural 
en días o semanas. 

Dispositivos de asistencia ventricular 

Entre los dispositivos de asistencia ventricular (DAV) 
pediátricos apropiados se encuentra el DAV ESCOR 
Berlin Heart (que se utiliza con mayor frecuencia). Es 
un dispositivo paracorporal de flujo pulsátil, adecuado 
para todas las edades con volúmenes de las cámaras de 
la bomba de 10-60 ml. Otros dispositivos incluyen las 
bombas axiales y centrífugas (CentriMag o Pedimag, 
HeartWare y HeartMate II) que tienen buenos resul-
tados a corto y a largo plazo. Los DAV se clasifican de 
acuerdo con a) el tipo de flujo sanguíneo (pulsátil frente 
a continuo) y el flujo continuo puede ser activado por 
bombas centrífugas o axiales; b) la posición relativa 
de la bomba y el paciente como extra o paracorpórea 
contra intracorpórea (completamente implantable) y  
c) duración del uso previsto, como dispositivo temporal 
a corto plazo frente a duradero a largo plazo. A dife-
rencia de ECMO venoarterial, los pacientes con DAV 
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dependen de su propia función pulmonar (tabla 50-6). 
Las ventajas de los DAV incluyen una canalización esta- 
ble y una descompresión excelente de la aurícula izquier- 
da (sistémica), permitiendo la extubación, el alta de la 
UCI y la rehabilitación física y nutricional.

Elección del dispositivo 

La ECMO está reservada para a) el inicio urgente de 
soporte para el colapso circulatorio cuya recuperación se 
espera en unos días; b) los niños con patología pulmonar 
grave que requieren el apoyo cardiopulmonar total, o 
c) estabilizar a pacientes con disfunción de órgano final 
para determinar si es posible revertirlo con el tratamiento 
apropiado. La mayoría de las instituciones consideran 
la transición de ECMO a los DAV en 7-10 días; esta 
decisión depende del potencial de recuperación del 
paciente y la duración del soporte. 

Los DAV centrífugos de corto plazo (CentriMag, 
PediMag, Deltastream y Tandem Heart) son adecuados 
para procesos agudos como la miocarditis o el fallo agudo 
del aloinjerto cardíaco cuando se espera la recuperación 
en semanas. Son atractivos como selecciones iniciales 
para pacientes inestables con fallo multiorgánico (par-
ticularmente con coagulopatía secundaria a disfunción 
hepática) en espera de estabilización y transición a un 
dispositivo de largo plazo («puente a puente») o para 
pacientes que requieren el ajuste frecuente del flujo, 
como aquellos con fisiología de ventrículo único. Adi-
cionalmente, los DAV de corto plazo se pueden utilizar 
para el soporte temporal de la disfunción grave del 
ventrículo derecho después del implante del DAVI. Los 
DAV de corto plazo son paracorpóreos y los pacientes 
generalmente suelen estar en la UCI.    

Los DAV de largo plazo (Berlin Heart EXCOR, 
HeartWare HVAD y HeartMate II) tienen un papel 
como puente para el trasplante cardíaco. En 2012, en 
el 25 % de los niños receptores de trasplante cardíaco 
se utilizó un DAV mientras se esperaba el trasplante  
y el uso de ECMO disminuyó del 9,4 % en 2005 al 
2,6 % en 2010. Las tasas de supervivencia (75-92 %) con  
DAV de largo plazo son superiores a la ECMO (45 %) 
para los niños que llegan a recibir un trasplante. Para 

los lactantes y los niños pequeños con ASC � 0,7 m2, el  
Berlin Heart EXCOR se utiliza actualmente en todo  
el mundo, mientras que en niños mayores y adolescentes 
hay una oferta más amplia, incluyendo bombas implan-
tables como HeartWare o HeartMate II. 

Tiempo de indicación

La indicación en el tiempo óptimo es crítica y el co-
mienzo tardío del SCM en los adultos que tienen un 
deterioro circulatorio progresivo o que están en shock 
está asociado con reducción de la supervivencia. En los 
niños, la disfunción renal y hepática en el momento del 
inicio del SCM aumentó el riesgo de muerte durante el 
tiempo de espera para el trasplante. 

Selección de los pacientes

El SCM se debe considerar en los niños que requieren 
más de un inotrópico o que tienen signos de insuficiencia 
cardíaca con disfunción orgánica secundaria, evidenciada 
por la necesidad de ventilación mecánica, intolerancia a 
la alimentación, oliguria o alteración del estado mental 
y/o desarrollo de marcadores bioquímicos de GC bajo 
(elevación del lactato sérico, reducción de la saturación 
venosa mixta de oxígeno y disfunción renal o hepática). 
La taquicardia en reposo y las arritmias son signos de 
alarma adicionales de insuficiencia cardíaca progresiva. 
Existen pocas contraindicaciones absolutas para el SCM,  
y estas incluyen el daño cerebral irreversible, las ano- 
malías cromosómicas, la prematuridad, bajo peso ex-
tremo y trastornos que contraindican la anticoagulación 
sistémica (incluyendo la implantación de un DAV du-
rante una derivación cardiopulmonar) como accidente 
cerebrovascular hemorrágico reciente. 

Principios del manejo 

Manejo periimplantación

Ecocardiografía preoperatoria. La ecocardiografía 
preimplantación es necesaria para excluir trombos 

TA B LA  50-6

Comparación entre el soporte mecánico con oxigenación por membrana extracorpórea (ECMO) frente a 
dispositivos de asistencia ventricular (DAV)

■� ECMO ■� DAV

Soporte cardíaco Sí (biventricular) Sí (izquierdo o 
biventricular)

Soporte respiratorio Sí (oxigenador) No

Descompresión del corazón izquierdo Sí (vía septostomía o ventana), puede ser subóptimo Sí, óptimo

Inicio Urgente o electivo (acceso periférico  
o transtorácico) 

Electivo (acceso 
transtorácico); pocos 
dispositivos percutáneos

Anticoagulación Sí (heparina) Sí (heparina más 
antiplaquetario)

Requerimientos transfusionales Frecuente Menos frecuente
Duración del soporte Días-semanas Días-meses-años
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intracardíacos, derivaciones intracardíacas y regurgi- 
tación valvular, que deben abordarse durante la implan- 
tación. 

Canulación. La implantación de DAV de largo plazo 
se realiza durante la derivación cardiopulmonar. Para 
el DAVI, la canulación es del vértice del VI a la aorta 
ascendente, mientras que para el DAVD, la cánula va de 
la aurícula derecha hacia la arteria pulmonar. 

DAVI frente a BiDAV. La mayoría de los niños pueden 
manejarse exclusivamente con un DAVI y la mayoría de 
los centros restringen el SCM del corazón derecho para 
la insuficiencia grave del VD con una PVC preoperatoria 
� 20 mm Hg, disfunción hepática grave y mala función 
del VD en el ecocardiograma preoperatorio. 

Hemorragia. La hemorragia aguda postimplantación 
es una complicación habitual que puede agravarse por 
disfunción hepática preexistente o por los efectos de la 
derivación cardiopulmonar. 

Adecuación del soporte mecánico. El objetivo principal 
del SCM es restablecer el suministro de oxígeno a los 
tejidos periféricos para después vigilar los marcadores 
habituales. 

Anticoagulación

La evaluación preoperatoria incluye el perfil de la coa-
gulación completo y el cribado de trombofilias. Una vez 
que se ha logrado la hemostasia, se inicia una infusión 
de heparina no fraccionada y su efecto se monitoriza 
utilizando los niveles de anti-Xa y TTPA. La anticoa-
gulación a largo plazo se mantiene con warfarina o 
heparina de bajo peso molecular combinada con agentes 
antiplaquetarios. La mayoría de los centros utilizan el 
tromboelastograma y las pruebas de función plaquetaria 
para garantizar la eficacia de la anticoagulación. 

Desconexión

Se debe considerar la desconexión del DAV en los niños 
con suficiente recuperación ventricular. Es interesante 
considerar que la descompresión ventricular con el DAV 
combinado con el tratamiento médico puede restablecer 
la función nativa del corazón en niños con insuficiencia 
cardíaca en etapa terminal por miocardiopatía. Por lo 
tanto, es una práctica habitual continuar los medica-
mentos de la insuficiencia cardíaca durante el DAV 
con revisiones periódicas de la función ventricular sub- 
yacente. 

Complicaciones

Neurológicas

El accidente cerebrovascular es la causa principal de 
mortalidad y morbilidad en los niños con soporte me-
cánico. En los niños sometidos al soporte con un DAV 
pulsátil, la tasa de accidente cerebrovascular fue del 
29 %. Los dispositivos implantables de flujo continuo 
tienen tasas alentadoras de accidentes cerebrovasculares, 
inferiores al 10 % en los adultos.

Hematológicas

La hemorragia grave ocurre en el 20-40 % de los re-
ceptores de DAV y muchos pueden requerir una nueva 
intervención quirúrgica temprana. La hemólisis intra-
vascular causada por estrés mecánico en los dispositivos 
de flujo continuo puede liberar hemoglobina libre y 
causar disfunción renal.

Insuficiencia del  
ventrículo derecho 

El deterioro de la función del ventrículo derecho (VD) 
es un fenómeno agudo e impredecible que se presenta 
en algunos pacientes después de la implantación de un 
DAVI. A menudo es necesario el soporte farmacológico 
agresivo del VD durante varios días con inotrópicos, 
vasodilatadores pulmonares y diuréticos, además del 
control del ritmo con marcapasos y/o antiarrítmicos, 
antes que el VD se adapte.

Infección

La infección se produce en el 30-50 % de los receptores 
pediátricos de DAV y es un factor de riesgo para la 
reducción de la supervivencia.

Otros efectos adversos 

Otros efectos adversos en los niños con un DAV pulsá-
til incluyen la insuficiencia respiratoria (necesidad de 
soporte respiratorio continuo) en el 29 %, disfunción 
hepática en el 9 % y disfunción renal en el 12 %. Se 
han reportado arritmias en el 9 % de los pacientes y 
en general se toleran adecuadamente una vez que el 
VI tiene soporte mecánico y el ritmo cardíaco puede 
controlarse con fármacos. La disfunción del dispositivo 
es relativamente rara.

RESULTADOS EN LOS NIÑOS 
CON MIOCARDITIS Y 

MIOCARDIOPATÍAS ( Y AQUELLOS 
CON SOPORTE CIRCULATORIO 

MECÁNICO) 

Miocarditis

Una fracción de eyección �  30 %, la fracción de acor-
tamiento �  15 % y la regurgitación mitral moderada 
a grave se asocian con el desarrollo de insuficiencia 
cardíaca grave. Las arritmias ventriculares y el bloqueo 
cardíaco sugieren daño miocárdico significativo y em-
peoran el pronóstico. Si la etiología está relacionada 
con el enterovirus o el parvovirus tiene peor pronóstico.  
El resultado de la miocarditis linfocítica aguda, en 
particular de la miocarditis fulminante, es excelente con 
el cuidado intensivo apropiado, con una supervivencia 
del 80-90 % con una recuperación casi completa de la 
función ventricular.

Miocardiopatía dilatada

Un tercio de los niños afectados con MCD se recuperan. 
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Miocardiopatía hipertrófica

Los niños que desarrollan MCH como resultado de 
un defecto metabólico innato tienen el pronóstico más 
adverso (riesgo de muerte o trasplante del 57% antes de 
los 2 años de edad). Los niños diagnosticados durante 
la infancia (menores a 1 año de edad) generalmente 
presentan ICC y parecen tener un riesgo elevado, con 
un riesgo de muerte o trasplante del 21% antes de los 2  
años de edad. En contraste con estos grupos de alto  
riesgo, se pueden esperar relativamente buenos resultados 
en los pacientes con MCH que fueron diagnostica- 
dos a una edad más avanzada con MCH idiopática 
(probablemente sarcomérica). Estos niños con enferme-
dad hipertrófica «típica» tienen tasas bajas de muerte o 
trasplante (0,5 al año y 3 % a 2 años del diagnóstico). 

Resultado después del soporte 
circulatorio mecánico 

La disfunción hepática y renal preexistente (bilirrubina 
elevada y disminución de la depuración de la creatinina) 
se asocia con una supervivencia menor, destacando el 

impacto de la disfunción de órgano terminal en el resul-
tado. Los pacientes de todas las edades pueden recibir el 
apoyo y los niños menores de 1 año han sido el grupo 
principal en quienes se han utilizado estos dispositivos 
como puente para el trasplante. Los neonatos y los 
lactantes �  5 kg continúan siendo el reto principal, pues 
las tasas de complicaciones y la mortalidad subsecuente 
antes del trasplante superan el 50 %. 

Momento del trasplante  
y resultados

Los resultados a 5 años para los niños con MCD, dividi-
dos en subtipos etiológicos de a) enfermedad idiopática,  
b) enfermedad neuromuscular, c) MCD familiar aislada 
y d) miocarditis han demostrado que la miocarditis tiene 
los mejores resultados. Los datos disponibles predicen 
que la mitad de los niños con MCD se estabilizarán 
con el tiempo con medicamentos para la insuficiencia 
cardíaca por vía oral, casi un tercio requerirán un tras-
plante cardíaco una década después del diagnóstico y 
aproximadamente el 20 % morirá sin alcanzar o ser 
elegidos para el trasplante.
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CAPÍTULO 51��� TRAtAMIEN tO DE LA INSUFICIENCIA 
CARDÍACA: tRAtAMIEN tO MÉDICO

JOSEPH W. ROSSANO, JACK F. PRICE Y DAVID P. NELSON

La insuficiencia cardíaca es un síndrome clínico ca-
racterizado por una capacidad reducida del corazón 
de llenar y/o expulsar la sangre para satisfacer las de- 
mandas metabólicas del organismo. En los niños con 
cardiopatía estructural esto puede ser el resultado de 
condiciones de sobrecarga de volumen o presión y la 
disfunción ventricular resultante, especialmente en pa-
cientes con corazón funcionalmente univentricular o un 
ventrículo derecho (VD) con morfología sistémica. La 
insuficiencia cardíaca también es una secuela habitual 
de las miocardiopatías, donde la estructura miocárdica 
anormal altera la capacidad del corazón de contraerse 
y/o relajarse. Entre las causas más habituales de insufi-
ciencia cardíaca en lactantes y niños está el síndrome de 
bajo gasto cardíaco (SBGC) después de la cirugía car- 
díaca, que habitualmente es transitorio y reversible.

TRATAMIENTO DE LA 
INSUFICIENCIA CARDÍACA 

CRÓNICA

Agentes farmacológicos utilizados para el 
tratamiento de la insuficiencia cardíaca

La insuficiencia cardíaca generalmente es un trastorno 
crónico progresivo, aunque ciertos tipos de miocardiopa- 
tía, como la no compactación del ventrículo izquierdo 
(VI), pueden tener un fenotipo oscilante. Otra excepción 
es la miocarditis aguda, especialmente la forma fulminan- 
te, en la que los pacientes pueden tener una recuperación 
completa. El objetivo principal del tratamiento es reducir 
los síntomas, mantener el rendimiento ventricular a largo 
plazo y prolongar la supervivencia principalmente me- 
diante el antagonismo de los mecanismos compensado- 
res neurohumorales. Debido a que algunos medicamentos 
pueden ser deletéreos durante la descompensación aguda, 
el médico intensivista debe conocer los medicamentos y 
las metas terapéuticas del tratamiento de la insuficiencia 
cardíaca crónica.

Diuréticos

Los diuréticos se recomiendan para los pacientes con  
síntomas de insuficiencia cardíaca y evidencia de sobre-
carga de volumen. Aunque habitualmente se utilizan 
para el tratamiento a largo plazo, no hay estudios que 
demuestren los beneficios a largo plazo del tratamiento 
con diuréticos. Los modelos animales de miocardiopatía 
indican que la furosemida activa el sistema renina-angio-
tensina-aldosterona (SRAA) y acelera la disminución de 

la función miocárdica. En los adultos, los antagonistas 
de la aldosterona (p. ej., espironolactona) mejoran la 
mortalidad cuando se agrega al tratamiento estándar 
de la insuficiencia cardíaca; a pesar del incremento de 
hipercalemia.

Inhibidores de la enzima  
conversora de angiotensina/bloqueantes  

del receptor de angiotensina
Los inhibidores de la enzima conversora de angiotensina 
(IECA) fueron los primeros agentes que demostraron una 
mejoría de la supervivencia en los adultos con insuficiencia 
cardíaca sintomática. Estos medicamentos disminuyen 
la formación de angiotensina II, bloquean la activación 
del SRAA y disminuyen la actividad adrenérgica. Los 
antagonistas del receptor de angiotensina (ARA), que 
se utilizan principalmente en los adultos incapaces de 
tolerar los IECA, también han demostrado una reducción 
de la mortalidad comparable y posiblemente superior a 
los IECA. La combinación de los IECA y el tratamiento 
con ARA puede proporcionar beneficios adicionales para 
mejorar la geometría del VI, la fracción de eyección y 
la capacidad para realizar ejercicio.

Aunque se ha demostrado que los IECA reducen la 
relación Qp:Qs en los niños con lesiones por grandes de-
rivaciones de izquierda a derecha, el tratamiento a largo 
plazo no ha demostrado su eficacia. Existen múltiples 
estudios pequeños que sugieren la eficacia de los IECA en 
el tratamiento de los niños con miocardiopatía dilatada 
(MCD). En base a la evidencia pediátrica y a los datos 
abundantes en adultos, se recomiendan los IECA para los 
grados moderados o graves de disfunción del VI en lactan- 
tes y niños, y la terapia con ARA si no se toleran los IECA.

�-bloqueantes
Al igual que con los IECA, existe evidencia de que los 
�-bloqueantes en adultos con insuficiencia cardíaca 
crónica mejoran los síntomas, la función cardíaca, la 
frecuencia de hospitalización y la supervivencia a pesar 
de sus propiedades inotrópicas negativas. El presunto 
beneficio de los �-bloqueantes es la inhibición de los 
efectos del sistema nervioso simpático. Aunque las 
directrices no recomiendan los �-bloqueantes en niños 
con insuficiencia cardíaca, a menudo se utilizan de forma 
empírica en la MCD en base a los datos en adultos y a 
la evidencia pediátrica.

Digoxina
La digoxina es un glucósido cardíaco que mejora la 
contractilidad al inhibir la bomba de Na/K-ATPasa en 
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la membrana de los cardiomiocitos. Aunque la digoxina 
alivia los síntomas de la insuficiencia cardíaca, no ha 
mejorado la mortalidad y las dosis elevadas están aso-
ciadas con su aumento. En base a los datos de estudios 
en adultos, la recomendación actual es utilizar digoxina 
para reducir los síntomas de los pacientes pediátricos.

Tratamiento electrofisiológico de la 
insuficiencia cardíaca

Las arritmias pueden ser una consecuencia o una etiología 
no reconocida de la insuficiencia cardíaca en lo niños. 
La miocardiopatía inducida por taquicardia es rara 
pero reversible. En más del 90 % de los pacientes con 
miocardiopatía inducida por taquicardia se resuelve la 
disfunción ventricular izquierda con tratamiento médico 
o ablación por radiofrecuencia.

Agentes antiarrítmicos

Existe evidencia limitada sobre la mejor elección de 
un agente antiarrítmico en los niños con arritmias e 
insuficiencia cardíaca. En las arritmias en las que están 
indicadas los �-bloqueantes (p. ej.., taquicardia de 
reentrada, focos ectópicos de taquicardia y control del 
ritmo en la fibrilación auricular), el metoprolol puede 
ser una buena elección en base a su eficacia dual para 
la insuficiencia cardíaca y como antiarrítmico. Aunque 
su eficacia antiarrítmica no está bien establecida, el car- 
vedilol disminuye las arritmias auriculares y ventricu- 
lares en los adultos después del infarto de miocardio. La 
amiodarona es un medicamento antiarrítmico efectivo 
para gran variedad de arritmias. Aunque la amioda- 
rona disminuye las arritmias ventriculares en los adultos 
con insuficiencia cardíaca, sus efectos sobre la supervi-
vencia son contradictorios. Los pacientes con arritmias 
ventriculares y depresión de la función ventricular iz- 
quierda tienen mayor riesgo de muerte súbita, por lo 
que se debe considerar un desfibrilador cardioversor 
implantable (DCI) (v. más adelante).

Tratamiento de resincronización cardíaca

Las alteraciones en la conducción eléctrica normal del 
corazón son habituales en la insuficiencia cardíaca cró-
nica y a menudo causan una contracción asincrónica. En 
los adultos, esto a menudo se debe al bloqueo de rama 
izquierda (infrecuente en niños). La restauración de la 
sincronía ventricular con el marcapasos biventricular 
sincronizado se denomina terapia de resincronización 
cardíaca (TRC). En adultos apropiadamente seleccio-
nados, la TRC revierte la remodelación y mejora los 
síntomas de insuficiencia cardíaca. Cuando se combina 
con DCI, la TCR puede mejorar la mortalidad. Existe 
información limitada sobre el uso de TCR en niños, pero 
los resultados a corto plazo demostraron que mejora la 
función ventricular. La TCR puede ser útil en niños o 
adultos con enfermedad cardíaca congénita con retraso 
de la conducción intraventricular (p. ej., tetralogía de 
Fallot o corazones funcionalmente univentriculares).

Desfibrilador cardioversor implantable

Las arritmias ventriculares y la muerte súbita cardíaca 
(MSC) son habituales en adultos con insuficiencia 

cardíaca. Los datos limitados sobre la MSC en niños 
con insuficiencia cardíaca indican que la incidencia 
es menor que en los adultos. El uso de un DCI como 
prevención primaria de la MSC está bien establecido 
para los adultos con miocardiopatía isquémica y no 
isquémica. La recomendación es colocar un DCI en 
los niños con cardiopatía congénita con paro cardíaco 
documentado o taquicardia ventricular sostenida. Se 
debe considerar un DCI en los niños con miocardiopatía 
y síncope recurrente.

TRATAMIENTO DE LA 
INSUFICIENCIA CARDÍACA  
AGUDA DESCOMPENSADA

Etiología y fisiopatología

No existe una definición universalmente aceptada 
de insuficiencia cardíaca aguda descompensada. Se 
desconoce la incidencia en niños, pero al igual que en 
los adultos, la mayoría de los ingresos son por exacer-
baciones agudas de la insuficiencia cardíaca crónica. A 
diferencia de los pacientes adultos, la miocardiopatía 
isquémica es rara y la MCD idiopática es más habitual. 
Otras causas importantes de insuficiencia cardíaca aguda 
descompensada en niños incluyen a la miocardiopatía 
mediada por taquicardia, la miocarditis aguda, la MCD 
secundaria a otras etiologías (p. ej., intoxicación por 
antraciclinas, arteria coronaria anómala, errores innatos 
del metabolismo) e insuficiencia cardíaca de «alto gasto» 
(por malformación arteriovenosa, tirotoxicosis o anemia).

Sin considerar la etiología, la insuficiencia cardíaca 
se produce después de que un episodio índice produce 
un deterioro inicial de la función cardíaca. Esto activa 
mecanismos compensadores que incluyen la activación 
del sistema nervioso simpático, la preservación de sal 
y agua con la activación del SRAA y la producción de 
citocinas inflamatorias (p. ej., factor de necrosis tisular, 
interleucina 1). Los mecanismos compensadores retra- 
san la aparición de los síntomas durante meses o incluso  
años. Son contraproducentes con el tiempo y contribuyen 
al daño miocárdico progresivo, la remodelación ventricular 
izquierda y la eventual descompensación cardíaca. Dado 
que los síntomas de insuficiencia cardíaca progresan con 
independencia del estado hemodinámico, el tratamien- 
to de la insuficiencia cardíaca no debe ajustarse en base 
a los resultados ecocardiográficos y/o del cateterismo.

Diagnóstico y evaluación de la 
insuficiencia cardíaca aguda 

descompensada

Los primeros signos de la insuficiencia cardíaca aguda 
descompensada son generalmente síntomas respiratorios 
como disnea, taquipnea y aumento del esfuerzo respi-
ratorio. En los niños, los síntomas gastrointestinales 
como el dolor abdominal, los vómitos o la diarrea 
también son comunes. La exploración cardíaca puede 
revelar distensión venosa yugular en pacientes mayores, 
desplazamiento del punto de impulso cardíaco máximo, 
un ritmo de galope o un soplo de regurgitación mitral. 
El hígado puede estar desplazado hacia abajo y el edema 
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rápida. Como se muestra en la figura 51-2, los pacientes 
se clasifican de acuerdo con los signos de presiones de 
llenado elevadas (húmedos o secos) y la suficiencia de 
la perfusión (calientes o fríos). El objetivo del trata-
miento de la insuficiencia cardíaca es llevar al paciente 
a la categoría de «calientes y secos». Los pacientes que 
se clasifican como «calientes y húmedos» o «fríos y 
húmedos» generalmente responden bien al tratamiento 
médico. El estado «frío y seco» es típicamente una con-
dición grave que puede requerir tratamiento agresivo 
como el soporte mecánico. Este marco conceptual fue 
diseñado para los adultos con insuficiencia cardíaca y 
su beneficio en los niños con insuficiencia cardíaca aún 
no ha sido validado. Es un marco conceptual útil para 
abordar el tratamiento de los pacientes.

Perfusión adecuada con elevación de las 
presiones de llenado: «calientes y húmedos»

El paciente con congestión pero con perfusión adecuada 
es la presentación más habitual de la insuficiencia cardíaca 
aguda descompensada y generalmente responde bien 
al tratamiento médico. La diuresis es un componente 
crítico del tratamiento inicial del paciente con presiones 
de llenado elevadas y puede ser el único tratamiento 
necesario en el paciente con perfusión adecuada. Tam-
bién se ha demostrado que los diuréticos combinados 
con vasodilatadores disminuyen la regurgitación mitral 
y aumentan la fracción de eyección anterógrada. La 
evaluación de la perfusión sistémica es esencial para 
determinar si se debe continuar con el tratamiento regular 
de la insuficiencia cardíaca durante las exacerbaciones 
agudas. Si la perfusión es adecuada, generalmente se 
puede continuar con �-bloqueantes e IECA durante la 
hospitalización. Si la perfusión es marginal, puede ser 
necesario suspender o reducir la dosis de los �-bloquean- 
tes por sus efectos inotrópicos negativos. Algunos pa-
cientes podrían no tolerar la suspensión súbita de estos. 
En los adultos, la continuación del tratamiento a largo 
plazo con �-bloqueantes durante la hospitalización está  
asociada con la disminución del riesgo de muerte o re- 
ingreso. En general está contraindicado iniciar un �-blo- 
queante si el paciente tiene insuficiencia cardíaca des-
compensada. Habitualmente se recomienda posponer el  
inicio de este hasta que el paciente vuelva al estado «ca- 
liente y seco».

Perfusión inadecuada con presiones de 
llenado elevadas: «frío y húmedo»

Los pacientes con congestión y perfusión inadecuada 
generalmente requieren cuidados intensivos. El abordaje 
inicial de estos pacientes dependerá del grado de com-
promiso circulatorio. La piedra angular del tratamiento 
es la reducción de la poscarga. Los vasodilatadores y los 
diuréticos pueden ser adecuados para muchos pacientes. 
Parece ser beneficioso evitar los agentes inotrópicos en 
los adultos; no hay información en el área pediátrica, 
y la milrinona suele ser el tratamiento de primera línea 
para los niños con insuficiencia cardíaca descompen- 
sada en el estado «frío y húmedo». En los niños con 
insuficiencia cardíaca descompensada, el uso de ago-
nistas �-adrenérgicos debe evitarse, especialmente en 
dosis elevadas. No hay datos pediátricos que apoyen el 
uso de un vasodilatador específico para la insuficiencia 

periférico puede estar presente en los niños mayores y 
los adultos. La radiografía de tórax se utiliza habitual-
mente para evaluar el tamaño del corazón y el grado 
de congestión pulmonar.

El nivel sérico de péptido natriurético tipo B (BNP,  
B-type natriuretic peptide) es una herramienta de 
cribado sensible para diferenciar la disnea cardíaca de 
otras formas de disnea en pacientes adultos. El BNP es 
una neurohormona cardíaca secretada en respuesta a 
la expansión del volumen ventricular y la sobrecarga 
de presión. También se ha demostrado que los niveles 
séricos de BNP están elevados en pacientes pediátricos 
con disfunción ventricular en el contexto agudo y crónico. 
Aunque el BNP puede ayudar a hacer el diagnóstico de 
insuficiencia cardíaca aguda descompensada, no existen 
datos que indiquen que los valores al ingreso pueden 
predecir el resultado. Otros datos de laboratorio útiles 
incluyen la evaluación de la función renal y los electróli-
tos séricos, ya que los pacientes frecuentemente reciben 
diuréticos a largo plazo.

Aunque es importante cuantificar la función car-
díaca, la gravedad de los síntomas del paciente no se 
puede predecir por el grado de disfunción ventricular 
sistólica. La ecocardiografía bidimensional o en modo 
M permite la evaluación estándar de la función con el 
cálculo fácil de la fracción de eyección y la fracción de 
acortamiento, pero estas mediciones dependen de la 
precarga y la poscarga.

La precarga, un determinante importante del gasto 
cardíaco, se define como el estiramiento del miocardio 
al final de la diástole. El estiramiento de los miocitos 
está determinado por el volumen diastólico final (VDF), 
que se correlaciona con la presión de llenado auricular. 
Debido a la rigidez diastólica ventricular, los aumentos 
del volumen sistólico se vuelven limitados con el aumen- 
to de la precarga a un VDF más elevado (fig. 51-1). 
Las presiones de llenado que están elevadas por encima 
de los niveles normales coinciden con los síntomas en 
pacientes con insuficiencia cardíaca descompensada y la 
restauración de las presiones de llenado al valor normal 
o casi normal es un objetivo importante del tratamiento 
inicial. Las presiones de llenado elevadas pueden estimarse 
clínicamente con la elevación del pulso venoso yugular, 
hepatomegalia y la presencia de congestión pulmonar.

Aunque la mayoría de los pacientes con insuficiencia 
cardíaca aguda descompensada tienen presiones de lle-
nado elevadas con adecuada perfusión tisular, algunos 
pacientes presentan shock cardiógeno. Los valores de 
SVO2  medidos en una muestra de sangre extraída de 
una línea central en la vena cava superior pueden ser un 
sustituto de la saturación venosa mixta en pacientes con o 
sin cortocircuito sanguíneo intracardíaco. La evaluación 
del gasto cardíaco con oximetría venosa puede mejorar el 
resultado postoperatorio en los pacientes con enfermedad 
cardíaca congénita. Adicionalmente, la espectroscopia 
cercana al infrarrojo puede proporcionar un sustituto 
no invasivo de la saturación de la vena cava superior.

Algoritmo para la evaluación rápida y el 
tratamiento de la insuficiencia cardíaca

Una herramienta simple y útil para ayudar a guiar el 
tratamiento del paciente con insuficiencia cardíaca 
aguda descompensada es el algoritmo de evaluación 
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Figura  51-1.  Cambios pareados en las relaciones de presión-volumen y de Starling con manipulaciones aisladas en la 
precarga (I), la lusitropía (II), la contractilidad (III) y la poscarga (IV). El punto A al final de la diástole y el volumen sis-
tólico A (VSA) en cada par de gráficas representa la condición hemodinámica basal inicial. La parte I muestra el efecto del 
reclutamiento de la precarga sobre las relaciones de presión-volumen y de Starling. La administración de fluidos aumenta 
el VDF de los puntos A a B, con el aumento del volumen sistólico representado como la diferencia entre el VSA y el VSB. 
Dado que la distensibilidad diastólica no es lineal, el aumento del volumen sistólico es progresivamente menor con la 
administración ulterior de líquidos (VSC y VSD). Los VDF A, B, C y D definen la relación de la distensibilidad diastólica. 
El aumento de la precarga está limitado por la elevación de la presión diastólica final (PDF) en el VI, que puede alterar 
la perfusión miocárdica y aumentar la presión auricular, causando fuga transcapilar y formación de edema. La parte II 
demuestra los efectos beneficiosos de la lusitropía positiva sobre la relación de presión-volumen y de Starling. La mejoría 
de la distensibilidad ventricular corresponde al incremento del VDF para la misma PDF, aumentando de este modo el 
volumen sistólico sin aumentar la presión auricular. La mejoría de la lusitropía produce un mayor volumen sistólico para 
una presión auricular comparable. La parte III muestra los efectos beneficiosos de la inotropía positiva en las relaciones 
de presión-volumen y de Starling. El aumento de la contractilidad está representado por la mejoría de la relación pre-
sión-volumen al final de la sístole (PVFS), demostrada por el incremento de la pendiente de las líneas A a B a C en el grá-
fico de la izquierda. Con una precarga constante, el incremento de la contractilidad aumenta la eyección durante la con-
tracción isovolumétrica, disminuyendo el volumen sistólico final y aumentando el volumen sistólico (de VSA a VSB a VSC).  
La mejoría de la contractilidad produce un mayor volumen sistólico a una precarga comparable. La parte IV demuestra 
los efectos beneficiosos de la reducción de la poscarga sobre las relaciones de presión-volumen y de Starling. Desde las 
condiciones basales A o C, la reducción de la poscarga permite que el corazón expulse una presión sistólica y volumen 
más bajos (puntos B y D), mejorando la eyección y aumentando el volumen sistólico (VSA a VSB y VSC a VSD). Con una 
contractilidad normal (pendiente AB), el ventrículo responde a una poscarga alterada sólo con un pequeño cambio en el 
volumen sistólico (VSA a VSB). Por otro lado, los corazones neonatales e insuficientes son particularmente sensibles a las 
alteraciones de la poscarga. Por lo tanto, los beneficios de reducir la poscarga son más pronunciados en los corazones 
neonatales y en el contexto de una contractilidad inadecuada. Con la disminución de la contractilidad (como se muestra 
en la pendiente reducida del PVFS CD), el aumento del volumen sistólico es mayor para un cambio comparable en la 
poscarga. La reducción de la poscarga produce un volumen sistólico mayor para una precarga comparable. 
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cardíaca aguda descompensada. El nitroprusiato es un 
agente efectivo para el tratamiento de la insuficiencia 
cardíaca. Tiene una vida media rápida y puede elevarse 
rápidamente la dosis para lograr el efecto. La intoxicación 
por cianuro es un posible efecto adverso, especialmente 
con el uso crónico o la disfunción renal. La experiencia 
pediátrica con otros vasodilatadores para el tratamiento 
de la insuficiencia cardíaca, por ejemplo la nitroglicerina, 
es limitada. 

Inotrópicos. Los agentes inotrópicos se pueden utilizar 
para mejorar la perfusión o tratar la hipotensión en 
pacientes «húmedos y fríos». La decisión de utilizar ino- 
trópicos debe basarse en la evaluación clínica de la 
perfusión de los órganos y no en la ecocardiografía (los  
pacientes con disfunción ventricular significativa com-
pensada pueden ser dañados por los inotrópicos). Los 
inotrópicos tradicionales utilizados para la insuficiencia 
cardíaca descompensada incluyen dobutamina, dopa-
mina o epinefrina en dosis bajas, milrinona y cloruro 
de calcio (tabla 51-1). Ningún ensayo del tratamiento a 
largo plazo con un agente inotrópico positivo ha demos-
trado una mejoría en los resultados de los pacientes con 
insuficiencia cardíaca. La mayoría de los ensayos han 
encontrado un aumento de la mortalidad con agentes 
inotrópicos positivos. 

Dobutamina. La dobutamina es agonista��-adrenérgico 
que estimula los receptores �1 y � 2. La estimulación 
de los receptores �1 aumenta el monofosfato de ade-
nosina cíclico (AMPc) intracelular, promoviendo la 

contractilidad mediante la liberación del calcio del 
retículo sarcoplasmático. La activación del receptor 
� 2 causa vasodilatación periférica y disminuye la resis-
tencia vascular sistémica (RVS). La disminución de la 
RVS pueden causar taquicardia refleja; un aumento de 
la frecuencia cardíaca y la contractilidad puede causar 
un incremento indeseable del consumo miocárdico de 
oxígeno. Aunque las infusiones de dobutamina a corto 
plazo mejoran los síntomas, disminuyen las presiones de 
llenado, aumentan la fracción de eyección y mejoran la 
tolerancia al ejercicio, la taquicardia y las arritmias son  
efectos adversos comunes. En base a los estudios en adul- 
tos, el uso rutinario de dobutamina para la insuficiencia 
cardíaca ha caído en desuso.

Dopamina. La dopamina es una catecolamina endó-
gena. En dosis bajas (2-5 �g/kg/min) se produce una 
estimulación de los receptores dopaminérgicos renales, 
cerebrales, coronarios, mesentéricos y pulmonares. Las 
dosis más elevadas de dopamina estimulan los recepto-
res �-adrenérgicos, aumentando la contractilidad y la 
frecuencia cardíaca. En dosis más elevadas (� 10 � g/ 
kg/min) se produce una estimulación �-adrenérgica que  
causa vasoconstricción y aumento de la resistencia vas- 
cular sistémica y pulmonar. No hay evidencia que apoye 
el uso dopamina en «dosis renales». El perfil de efectos 
adversos es similar a la dobutamina (taquicardia, arrit-
mias y aumento del consumo miocárdico de oxígeno).

Milrinona. El agente más habitualmente utilizado para la 
insuficiencia cardíaca aguda descompensada en los niños 

Figura  51-2.  Perfil del estado hemodinámico en reposo. Los pacientes frecuentemente progresan del perfil A al perfil 
B o al C. El perfil «L» se refiere a los pacientes que presentan un gasto cardíaco sumamente bajo. La letra L fue elegida 
en lugar de la letra D para evitar la implicación de que este perfil necesariamente sigue al perfil C. (Reproducido con 
autorización de Grady KL, Dracup K, Kennedy G, et al. Team management of patients with heart failure: a statement 
for healthcare professionals from The Cardiovascular Nursing Council of the American Heart Association. Circulation 
2000;102:2443-56.) 

TA B LA  51-1

Infusiones habitualmente utilizadas para el tratamiento de la insuficiencia cardíaca

■� AGENT e ■� DOSIS DE CARGA ■� RAN gO DE INFUSIÓN 

Dopamina Ninguna 3-10 µg/kg/min
Dobutamina Ninguna 3-20 µg/kg/min
Milrinona 50-100 µg/kg durante 60 min 0,25-1 µg/kg/min
Cloruro de calcio Ninguna 5-20 mg/kg/h
Epinefrina Ninguna 0,03-0,2 µg/kg/min
Arginina vasopresina Ninguna 0,01-0,05 U/kg/h
Hidrocortisona Ninguna 50 mg/m2/día � cada 6 h
Triyodotironina Ninguna 0,05-0,1 µg/kg/h

Perfusión adecuada

Sin congestión
«Caliente y seco»

A
Perfil óptimo: centrado en prevenir la progresión  

de la enfermedad y la descompensación

Congestión

«Húmedo y caliente»
B

Diuresis y continuación del tratamiento 
estándar

Hipoperfusión crítica

«Frío y seco»
L

Opciones limitadas para el tratamiento

«Húmedo y frío»
C

Diuresis y rediseño del régimen con otros 
tratamientos estándar
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es la milrinona, un inhibidor de la fosfodiesterasa (PDE) 
con propiedades vasodilatadoras e inotrópicas. Esta inhibe 
la descomposición de AMPc por la isoenzima PDE III. 
Al bloquear la descomposición de AMPc intracelular se 
promueve el transporte de calcio en la célula y mejora la 
contractilidad de los miocitos. Además, la recaptación de 
calcio es un proceso dependiente del AMPc, por lo que 
estos agentes pueden mejorar la relajación diastólica del 
miocardio al aumentar la velocidad de la recaptación de 
calcio después de la sístole. Los inhibidores de la PDE 
aumentan la contractilidad del músculo cardíaco, la 
relajación del músculo liso vascular y el gasto cardíaco 
sin incrementar el consumo miocárdico de oxígeno o 
la poscarga ventricular.

Calcio. El cloruro de calcio puede aumentar la con-
tractilidad miocárdica después del paro. En el corazón 
adulto, el calcio liberado del retículo sarcoplasmático 
representa la mayoría del calcio que se une a la troponina 
C. En el neonato, el retículo sarcoplasmático es relativa-
mente escaso e indiferenciado, por lo que el miocardio 
neonatal depende más de las reservas extracelulares de 
calcio para la función contráctil. La contractilidad es 
proporcional al nivel de calcio ionizado en la sangre. A 
diferencia de las catecolaminas, el cloruro de calcio no 
induce taquicardia o arritmias. No se ha estudiado uso 
prolongado de cloruro de calcio para la insuficiencia 
cardíaca descompensada en niños, pero se ha utilizado 
ampliamente en pacientes perioperatorios con enferme-
dad cardíaca congénita. Su uso puede mejorar de forma 
aguda la contractilidad miocárdica y el gasto cardíaco 
sin taquicardia excesiva, especialmente en pacientes 
más jóvenes.

Levosimendán. El levosimendán es un agente prometedor 
de la clase de fármacos conocidos como sensibilizadores 
del calcio. Aumenta tanto el inotropismo como la vasodi-
latación sin aumentar los niveles de calcio o la demanda 
miocárdica de oxígeno. La mejoría de la contractilidad 
ocurre al unirse a la troponina C y aumentar la sensi-
bilidad de los miofilamentos al calcio. El levosimendán 
causa vasodilatación al abrir los canales de trifosfato 
de adenosina dependientes de potasio. La capacidad 
de mejorar la función cardíaca sin aumentar el calcio 
intracelular o el consumo miocárdico de oxígeno puede 
ser un avance en el tratamiento de insuficiencia cardíaca 
aguda y crónica. Se ha utilizado con seguridad y eficacia 
en adultos con insuficiencia cardíaca y ha demostrado 
una mejoría en la mortalidad. Hay informes de casos 
aislados de su uso postoperatorio en niños con insufi-
ciencia cardíaca grave y en el contexto de la MCD. Aún 
no está disponible el fármaco en EE.UU. 

Perfusión inadecuada con presiones de 
llenado normales: «frío y seco»

Los pacientes con perfusión inadecuada y presiones de 
llenado normales representan una población escasa. 
Los vasodilatadores pueden empeorar la perfusión en 
pacientes con presiones sanguíneas marginales. En caso 
de una perfusión sumamente comprometida o shock 
cardiógeno es necesario utilizar múltiples agentes ino-
trópicos, incluyendo vasoconstrictores potentes como la 
epinefrina o la vasopresina. Puede ser factible agregar un 
tratamiento vasodilatador si el tratamiento inotrópico 
mejora la perfusión. Los agentes inotrópicos rara vez 

hacen que estos pacientes vuelvan a un estado asinto-
mático y, aunque pueden salvar la vida en un contexto 
agudo, pueden disminuir la función ventricular a largo 
plazo y aumentar la mortalidad. Si hay una respuesta 
inadecuada al tratamiento vasodilatador y es necesario 
aumentar los requerimientos inotrópicos para mantener 
una perfusión adecuada, se debe considerar el soporte 
circulatorio mecánico.

Epinefrina. La epinefrina tiene acciones dependientes de 
la dosis sobre los receptores � y �-adrenérgicos. En dosis 
bajas, predomina la respuesta del receptor �-adrenérgico 
que causa vasodilatación, aumenta la frecuencia cardía- 
ca y la contractilidad. En dosis más elevadas, la estimula-
ción del receptor � regula la vasoconstricción y aumenta 
la RVS. Aunque el aumento de la RVS y la contractili- 
dad pueden mejorar la perfusión de forma aguda, esto 
puede ocurrir a costa del aumento del consumo miocárdico 
de oxígeno y el esfuerzo miocárdico. Las catecolaminas 
en dosis elevadas a menudo promueven la taquicardia 
y los efectos proarrítmicos, aumentan el consumo mio-
cárdico de oxígeno y deprimen la respuesta miocárdica 
adrenérgica al regular negativamente a los receptores 
�-adrenérgicos. El uso prolongado de catecolaminas en 
dosis elevadas puede amplificar aún más la lesión de 
los miocardiocitos y los sarcómeros, agravando así la 
disfunción ventricular diastólica y sistólica.

Vasopresina. Se ha demostrado que el uso de arginina 
vasopresina durante (y después) el paro cardíaco mejora 
el retorno a la circulación espontánea y la supervivencia. 
Los niveles endógenos de vasopresina están elevados 
en los niños con insuficiencia cardíaca, pero están dis-
minuidos en los pacientes sometidos a una derivación 
cardiopulmonar. Actúa directamente sobre el músculo 
liso vascular para aumentar la RVS, pero no se asocia 
con taquicardia como las catecolaminas. También actúa 
directamente sobre el miocardio aumentando el calcio 
citosólico mediante los receptores V1. Se ha demostrado 
que el uso de vasopresina en los niños mejora el gasto 
cardíaco bajo en el shock postoperatorio resistente a 
catecolaminas. Incluso si la vasopresina tiene efectos 
miocárdicos directos, es poco probable que el aumen- 
to de la poscarga con vasopresina sea bien tolerado  
en el miocardio insuficiente durante períodos prolon- 
gados.

Soporte mecánico. En una circunstancia de aumento de 
los requerimientos de inotrópicos y fallo miocárdico, la 
situación es mortal. Es poco probable que el tratamiento 
médico devuelva al paciente a un estado asintomá- 
tico y la continuación del tratamiento probablemente 
aumentará el estrés en un miocardio ya insuficiente. 
En este punto, se debe considerar el soporte mecánico 
para dejar que el miocardio «descanse». En los niños, 
el soporte mecánico suele utilizarse como un puente 
para el trasplante cardíaco. En caso de un proceso po-
tencialmente reversible, como la miocarditis, el soporte 
mecánico se ha utilizado como un puente para la recu-
peración. El soporte mecánico puede reducir el estrés 
en el corazón insuficiente para revertir algunos de los 
cambios moleculares patológicos característicos de la 
insuficiencia cardíaca. Cuando se utiliza en los adultos 
con insuficiencia cardíaca grave como un tratamiento 
o puente para la posible recuperación de la función, 
el soporte mecánico está asociado con el aumento de 
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la supervivencia y la mejoría de la calidad de vida en 
comparación con el tratamiento médico.

TRATAMIENTO DEL  
SÍNDROME DE GASTO  

CARDÍACO BAJO TRAS LA 
CIRUGÍA CARDÍACA

Aunque el síndrome de bajo gasto cardíaco (SBGC) 
actualmente está asociado con una menor mortalidad, 
aún aumenta el tiempo de estancia hospitalaria, el uso de 
recursos y posiblemente la disfunción cognitiva a largo 
plazo. El reconocimiento, diagnóstico y tratamiento 
oportunos del SBGC son fundamentales para la atención 
cardíaca intensiva efectiva y esenciales para un resultado 
óptimo en el paciente.

Causas de bajo gasto cardíaco  
tras una cirugía

El bajo gasto cardíaco después de la cirugía por car-
diopatía congénita es generalmente multifactorial. Los 
defectos en la función contráctil sistólica o diastólica 
del miocardio pueden ir acompañados de alteraciones 
en la carga ventricular y lesiones cardíacas residuales. 
La precarga ventricular a menudo es inadecuada debido 
a la pérdida sanguínea, el desplazamiento de los líqui- 
dos perioperatorios, los cambios en la distensibilidad 
diastólica o los cambios fisiológicos causados por el 
procedimiento quirúrgico (p. ej., cirugía de Fontan o de- 
rivación de la fisiología de ventrículo único). El aumento 
de la presión intratorácica (p. ej., taponamiento o neu-
motórax) limitará el retorno venoso y obstaculizará el 
llenado ventricular. La poscarga ventricular a menudo 
aumenta después de los procedimientos de derivación 
y está causada por la lesión vascular mediada por la 
derivación y la reactividad vascular alterada. La deri-
vación cardiopulmonar induce disfunción endotelial 
sistémica y pulmonar, presuntamente por lesión de 
isquemia-reperfusión en el endotelio. Los episodios de 
hipertensión pulmonar aguda causan una elevación 
aguda en la poscarga del VD, un desplazamiento del 
septo interventricular hacia el ventrículo sistémico y 
una disminución de la precarga del ventrículo sistémico.  
Con mayor frecuencia, las crisis hipertensivas pulmo-
nares se presentan con hipotensión sistémica aguda y 
una menor perfusión. La saturación arterial de oxígeno 
disminuye sólo si se presenta un cortocircuito intracar-
díaco de derecha a izquierda.

Las anomalías anatómicas o electrofisiológicas resi-
duales pueden disminuir el gasto cardíaco después de la 
cirugía de cardiopatía congénita. Los defectos anatómicos 
no corregidos (p. ej., obstrucción del tracto de salida 
o insuficiencia valvular) reducen el volumen sistólico 
efectivo y aumentan la demanda miocárdica. De forma 
similar, la persistencia de un cortocircuito intracardíaco 
de izquierda a derecha producirá un flujo sanguíneo 
pulmonar excesivo y disminuirá el flujo sanguíneo sis- 
témico. El bajo gasto cardíaco puede ser exacerbado por  
las arritmias, que limitan el llenado ventricular y/o com- 
prometen la sincronía auriculoventricular.

Tratamiento del bajo gasto  
cardíaco después de la cirugía

El tratamiento del SBGC incluye la optimización de la 
precarga y la poscarga; el diagnóstico oportuno de las 
lesiones cardíacas residuales; la prevención de la hipoxia 
de acuerdo con la anatomía cardíaca, la anemia o la 
acidosis, y la administración de agentes farmacológicos 
para mejorar la función contráctil miocárdica. En el 
bajo gasto cardíaco asociado con insuficiencia cardíaca 
derecha, algunos niños se benefician del tratamiento con 
vasodilatadores pulmonares o la presencia de una deriva- 
ción a nivel auricular para permitir el cortocircuito de 
derecha a izquierda con el fin de aumentar la precarga 
del VI.   

Minimizar los requerimientos de oxígeno

El gasto cardíaco reducido y el aumento del consumo 
sistémico de oxígeno pueden alterar el equilibro sistémico 
de oxígeno de forma adversa después de la derivación 
cardiopulmonar. El consumo de oxígeno se correlaciona 
significativamente con la temperatura central, por lo que 
debe tratarse agresivamente la hipertermia. Puede ser  
útil una manta térmica, pero se deben evitar los temblo- 
res. La inducción de una sedación intensa, la parálisis 
o la hipotermia leve pueden reducir el metabolismo.

Garantizar una precarga adecuada

La precarga inadecuada es habitual en pacientes posto-
perados de cirugía cardíaca. Las causas potenciales de 
hipovolemia incluyen sangrado, ultrafiltración excesiva, 
disfunción diastólica, vasodilatación por el recalenta- 
miento y reducción de la poscarga. El taponamiento car- 
díaco o el neumotórax pueden alterar la precarga y deben 
ser considerados. Para tratar el edema miocárdico que 
limita el llenado miocárdico e impide el gasto adecuado 
puede ser necesaria la reapertura esternal. 

Aunque la precarga ventricular verdadera es el vo-
lumen ventricular diastólico final, la evaluación de la 
precarga puede estimarse a partir de la presión auricular. 
La parte I de la figura 51-1 muestra cómo la determina-
ción de la precarga es predominantemente un proceso 
de «prueba y error». Cuando la presión auricular es 
baja, la administración de líquidos aumenta el VDF e 
incrementa el volumen sistólico. Con la administración 
sucesiva de líquidos, el aumento del volumen sistólico está 
limitado por la naturaleza no lineal de la distensibilidad 
ventricular. Un ventrículo rígido (p. ej., disfunción del 
VD después de reparar una tetralogía de Fallot) tiene 
una presión diastólica final y una presión auricular más 
elevadas y requiere presiones de llenado más elevados 
para generar un gasto adecuado. Estos pacientes también 
pueden beneficiarse del tratamiento lusitrópico orientado 
a mejorar el llenado ventricular diastólico.

Reconocimiento oportuno de las arritmias

El reconocimiento temprano de las arritmias postopera-
torias es imperativo; es necesario un electrocardiograma 
basal postoperatorio para compararlo con el preopera-
torio y los trazados postoperatorios subsecuentes. La 
monitorización electrocardiográfica continua es esencial. 
Debido a que la bradicardia sinusal, el bloqueo de rama 
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y el bloqueo auriculoventricular se producen después 
de muchos procedimientos quirúrgicos cardíacos, si se 
considera necesario se deben colocar cables de marcapasos 
temporales en la aurícula y los ventrículos para facili- 
tar la estimulación. La taquicardia ventricular no sosteni- 
da (22 %) y la taquicardia supraventricular (12 %)  
son las arritmias más habituales en los pacientes some-
tidos a cirugía cardíaca. Le siguen la arritmia ventricu- 
lar sostenida, la arritmia de la unión y la supraventricular 
(6 %, 5 % y 4 %, respectivamente).

La taquicardia ectópica de la unión (TEU) es una 
taquiarritmia problemática que suele producirse en las  
primeras 48 h después de la cirugía, sobre todo después 
del cierre de un defecto del septo ventricular y en pacientes 
jóvenes. Es posible que no sea tolerada, especialmente 
en pacientes con un estado hemodinámico inestable. 
El reconocimiento temprano de la TEU puede verse fa- 
vorecido por la vigilancia de las ondas de presión auri-
cular. La pérdida de las ondas a y v distintivas a menudo 
es la primera indicación de arritmia y/o asincronismo 
auriculoventricular. La hipomagnesemia puede contribuir 
al inicio de la TEU y la administración IV de magnesio 
en el período perioperatorio puede reducir la inci- 
dencia de TEU. Si el estado hemodinámico lo permite, 
los agentes adrenérgicos deben reducirse o suspenderse, 
pues pueden exacerbar la TEU. La restauración de la 
contribución auricular con un marcapasos, ya sea au-
ricular o bicameral auriculoventricular secuencial, es el 
tratamiento inicial de elección. Si la velocidad de la unión 
es demasiado rápida como para permitir la estimula- 
ción, el objetivo del tratamiento farmacológico es con- 
trolar el ritmo para permitir la estimulación del marca- 
pasos. Aunque la amiodarona IV se considera el fármaco 
de elección, también puede ser efectiva la hipotermia o 
la administración de procainamida. Dado que el riesgo 
de TEU aumenta en presencia de un bajo gasto («un 
bajo gasto cardíaco engendra a la TEU»), su diagnósti- 
co debe orientar a la búsqueda de otras causas de  
SBGC, incluyendo lesiones cardíacas residuales.

Diagnóstico oportuno  
de las lesiones cardíacas residuales

Las lesiones cardíacas residuales en el paciente posquirúr-
gico pueden causar un SBGC y aumentar la morbilidad 
y la mortalidad. En pacientes con SBGC después de la 
derivación cardiopulmonar se deben utilizar los datos de 
las líneas invasivas y la ecocardiografía para descartar 
lesiones estructurales residuales. El cateterismo cardíaco 
debe considerarse si el SBGC persiste y la etiología 
continúa sin determinarse.

Tratamiento de la contractilidad  
miocárdica disminuida

Dado que un bajo gasto cardíaco tras la cirugía cardíaca 
pediátrica a menudo está asociado con cierto nivel de 
disfunción contráctil, suele ser necesario el soporte ino-
trópico en el período postoperatorio temprano. La parte 
III de la figura 51-1 muestra los efectos beneficiosos del 
inotropismo positivo sobre la relación presión-volumen 
y de Starling. Con una precarga constante, el aumento 
de la contractilidad debe mejorar la eyección durante 
la sístole para aumentar el volumen sistólico. Las figu- 
ras 51-1 y 51-3 ilustran el uso de las curvas de Starling 

para evaluar la eficacia de las intervenciones hemodiná- 
micas.

Los agentes inotrópicos y los vasodilatadores se uti- 
lizan en los pacientes pediátricos sometidos a cirugía 
pediátrica para ayudar a restablecer la función miocárdica 
adecuada durante y después de la cirugía. A menudo se 
inicia el soporte con milrinona y una infusión con dosis 
bajas de epinefrina o dopamina. La velocidad de infusión 
se puede ajustar para producir la presión sistémica desea- 
da. Debido a que la epinefrina en dosis elevadas (� 0,1 
�g/kg/min) causa taquicardia y vasoconstricción sisté-
mica, a menudo se utiliza en combinación con vasodi-
latadores como milrinona o nitroprusiato de sodio para 
tratar la disfunción ventricular y disminuir la poscarga 
sistémica (o al menos atenuar los efectos �1 de la epine- 
frina).

Los inhibidores de la PDE mejoran el índice cardíaco 
aumentando la función sistólica y diastólica y reduciendo 
la resistencia vascular sistémica y pulmonar. En los 
pacientes con riesgo elevado de SBGC, algunos centros 
prefieren la administración de milrinona durante la 
derivación para evitar la hipotensión potencial. Se ha 
demostrado que el uso de milrinona en los niños poco 
después de la cirugía por cardiopatía congénita reduce 
la incidencia de SBGC. Dado que la disfunción renal 
produce un retraso en la depuración de la milrinona, 
los pacientes con insuficiencia renal tienen riesgo de 
toxicidad, por lo que la dosis se debe ajustar en base a 

Figura 51-3.  Relación de Starling modificada. Debido 
a que el volumen sistólico no puede monitorizarse fácil-
mente, se pueden representar medidas indirectas del 
gasto cardíaco como la saturación de la vena cava supe-
rior (VCS) o la perfusión de un órgano terminal como el 
ritmo diurético contra la presión auricular para crear una 
relación de Starling «modificada». La administración de 
líquidos aumenta la precarga y mejora la saturación de la 
VCS y la perfusión de órganos terminales (del punto A al 
B). El aumento de la precarga es limitado; sin embargo, 
la administración progresiva de líquidos finalmente pro-
duce presiones auriculares progresivas, con la formación 
de edema resultante (punto C). Las vías alternativas para 
mejorar la saturación de la VCS o el ritmo diurético inclu-
yen la reducción de la poscarga, la mejora lusitrópica o el 
aumento del inotropismo, ya que todos ellos desplazan la 
relación de Starling hacia arriba y a la izquierda (punto 
D). El objetivo terapéutico de mejorar la lusitropía, 
aumentar la contractilidad o reducir la poscarga es mejo-
rar el flujo sanguíneo sistémico a una precarga compara-
ble (reflejada por la de la saturación de la VCS y mejoría 
de la perfusión orgánica).
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la depuración de creatinina para evitar la vasodilatación 
excesiva, especialmente en neonatos.

La contracción y la relajación cardíacas están regu- 
ladas por fluctuaciones cíclicas en la concentración  
citoplasmática de calcio. La hipocalcemia puede presen- 
tarse en el período postoperatorio, especialmente en 
pacientes con síndrome de deleción 22q11 o neonatos 
con hipoparatiroidismo transitorio. La transfusión  
de productos sanguíneos tratados con citrato y la ad-
ministración de diuréticos del asa puede exacerbar la 
hipocalcemia. El calcio ionizado, la forma fisiológica- 
mente activa del calcio, debe ser monitorizado a menudo 
en el período postoperatorio y es necesario mantener 
niveles normales con la suplementación. Muchos cen-
tros utilizan infusiones de calcio rutinariamente en los 
neonatos sometidos a una derivación cardiopulmonar 
para aumentar y estabilizar el calcio ionizado extracelu- 
lar (tabla 51-1). La hipercalcemia significativa, sin em-
bargo, puede estar asociada con el aumento de la muerte 
celular y la disminución de la relajación miocárdica.

Aunque el mecanismo aún no está claro, los investi-
gadores han optado por las hormonas tiroideas como un 
posible tratamiento para el SBGC. Durante la derivación 
cardiopulmonar disminuyen los niveles circulantes de 
hormonas tiroideas, triyodotironina (T 3) y tiroxina 
(T4); estas deficiencias pueden persistir durante varios  
días y tener un papel en la depresión miocárdica posto-
peratoria. La administración de T�  a los niños después de 
la cirugía por cardiopatía congénita mejora el estado he- 
modinámico, aunque no está claro si mejora los resul-
tados clínicos.

La arginina vasopresina se ha propuesto como una 
opción terapéutica para pacientes pediátricos con hipo-
tensión refractaria después de la cirugía para mejorar 
la presión arterial sistémica cuando los tratamientos 
convencionales fallan. La derivación cardiopulmonar 
disminuye los niveles de arginina vasopresina. También 
se ha demostrado la eficacia de la arginina vasopresina 
para la hipotensión refractaria en pacientes con soporte 
mecánico circulatorio.

Antes o después de la cirugía, los pacientes pueden 
desarrollar un bajo gasto cardíaco prolongado que requie- 
re aumentar el soporte inotrópico y es refractario a otros 
tratamientos. La disfunción suprarrenal puede contri-
buir a la morbilidad en pacientes gravemente enfermos 
y la hidrocortisona en dosis de estrés (50 mg/m2/día)  
puede reducir los requerimientos inotrópicos en pa-
cientes pediátricos con SBGC refractario al tratamiento 
convencional.

Reducción de la poscarga para la 
insuficiencia ventricular sistémica

La poscarga elevada es particularmente nociva para el 
corazón neonatal, sobre todo cuando se acompaña de 
disfunción miocárdica postoperatoria. La reducción de 
la poscarga a menudo es beneficiosa en los pacientes 
postoperados que muestran signos de SBGC. Además, 
si no se pueden evitar las catecolaminas en dosis ele-
vadas, se debe considerar la reducción de la poscarga/
tratamiento vasodilatador para contrarrestar los efectos 
vasoconstrictores de las catecolaminas (la parte IV de 
la fig. 51-1 demuestra los efectos beneficiosos de la re-
ducción de la poscarga en la relación presión-volumen 
y de Starling). El objetivo terapéutico de la reducción de  

la poscarga es la mejoría del flujo sanguíneo sistémico 
a una precarga comparable (reflejada por la mejoría  
de la saturación en la vena cava superior (VCS) y la 
perfusión de los órganos).

Algunos centros utilizan la fenoxibenzamina, un 
potente vasodilatador antagonista �-adrenérgico, en 
pacientes pediátricos seleccionados después de la ciru-
gía cardíaca. La fenoxibenzamina es un vasodilatador 
potente con una vida media muy larga (�  24 h), por lo  
que puede provocar hipotensión grave. Muchos centros 
prefieren el nitroprusiato de sodio para reducir la pos-
carga y el tratamiento vasodilatador en pacientes con 
cardiopatía congénita. Aunque es un vasodilatador menos 
potente, es más fácil ajustar los efectos terapéuticos 
del nitroprusiato por su vida media corta y su rápido 
inicio de acción. Los inhibidores de la PDE también 
se utilizan habitualmente para reducir la poscarga en 
pacientes pediátricos con enfermedad cardíaca congé-
nita. Sus efectos inotrópicos y lusitrópicos combinados 
con la vasodilatación sistémica y pulmonar los hacen 
particularmente útiles para el SBGC. El nitroprusiato 
de sodio también se ha recomendado en pacientes con 
flujo sanguíneo pulmonar excesivo tras la paliación de 
Norwood. En dichos pacientes, el nitroprusiato redu- 
ce la poscarga para mejorar el rendimiento miocárdico 
y la RVS para mejorar el equilibrio del flujo sanguíneo 
pulmonar y sistémico.

Tratamiento de la insuficiencia  
del ventrículo derecho

La insuficiencia del VD es una complicación habitual  
de la cirugía cardíaca congénita y es una causa de 
SBGC. Los factores que contribuyen a la disfunción 
posquirúrgica del VD incluyen las dificultades en la pro- 
tección del miocardio del lado derecho del corazón y 
la ventriculostomía derecha. Los pacientes sometidos  
a procedimientos cardíacos derechos, incluyendo la 
reparación de la tetralogía de Fallot y de Fontan, a 
menudo muestran una fisiología restrictiva (disfunción 
diastólica del VD), caracterizada por un flujo arterial 
pulmonar diastólico anterógrado que coincide con la sís- 
tole auricular.

Los niños con fisiología restrictiva aguda del VD 
tienen un índice cardíaco disminuido, pues el VD rígido 
tiene un llenado diastólico alterado. También pueden 
presentarse alteraciones del llenado del VI debido a un 
VD hipertenso. Las alteraciones en la distensibilidad 
ventricular hacen que los pacientes con insuficiencia 
del VD sean particularmente sensibles a las alteraciones 
del retorno venoso causadas por cambios en la presión 
intratorácica. Como se describe a continuación, estos 
pacientes se benefician de las estrategias de ventilación 
que minimizan la presión intratorácica. Los pacientes 
con insuficiencia del VD pueden beneficiarse de la 
manipulación de la resistencia vascular pulmonar (RVP) 
para minimizar la poscarga del VD. Los inhibidores de la 
PDE son particularmente beneficiosos en estos pacientes 
debido a la combinación de sus efectos lusitrópicos y 
de vasodilatación pulmonar.

La capacidad de mantener un cortocircuito de derecha 
a izquierda a nivel auricular es beneficiosa en los pacien- 
tes con disfunción del VD. En los que están someti- 
dos al procedimiento de Fontan modificado, la fenestra-
ción entre la vía de Fontan y la aurícula se asocia con la 
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disminución del derrame pleural y estancias hospitalarias 
significativamente más breves. De forma similar, en 
los pacientes sometidos a la reparación de la tetralogía  
de Fallot se puede facilitar una derivación auricular de 
derecha a izquierda manteniendo la permeabilidad del 
foramen oval o creando una pequeña fenestración en 
el septo auricular.

Estrategias de ventilación tras  
la cirugía cardíaca pediátrica

Interacciones cardiopulmonares

Debido a que el sistema cardiorrespiratorio funcio- 
na como una unidad, la ventilación (tanto espontánea 
como mecánica) tiene efecto sobre el estado hemodi-
námico. Estos efectos pueden ser pronunciados en los 
niños sometidos a cirugía cardíaca y es crucial com-
prender la interacción entre los sistemas cardiovascular 
y respiratorio para su tratamiento. Las alteraciones en 
la presión intratorácica y el volumen pulmonar afecta 
a las condiciones dinámicas y de carga del VD y VI de 
manera diferente, a menudo con efectos opuestos. Un 
aumento transitorio en la presión intratorácica disminuye 
la precarga del VD y la poscarga del VI, mientras que la 
inspiración espontánea (una disminución en la presión 
intratorácica) aumenta la precarga del VD y la poscarga 
del VI. El efecto de la ventilación sobre la poscarga del 
VD depende principalmente del volumen pulmonar  
(la RVP es la más baja a la capacidad residual funcio-
nal). Dado que los efectos de la presión intratorácica 
pueden ser opuestos para los VD y VI, la estrategia de 
ventilación depende de si predomina la disfunción ven-
tricular derecha o izquierda. En pacientes con disfunción 
contráctil ventricular sistémica, la presión intratorácica 
positiva puede ser beneficiosa debido a la reducción 
de la poscarga del VI. Por otro lado, los efectos del 
retorno venoso sobre la presión intratorácica positiva 
se amplifican en las lesiones sin VD (procedimientos 
de Glenn y Fontan) o en pacientes con insuficiencia del 
VD (especialmente en pacientes con fisiología restrictiva 
después de la reparación de la tetralogía de Fallot).

Reclutamiento pulmonar en pacientes con 
enfermedad cardíaca congénita

El reclutamiento pulmonar es un principio importante 
para la ventilación en pacientes con insuficiencia respi-
ratoria y también para el tratamiento de los pacientes 
con enfermedad cardíaca congénita. Las estrategias de 
ventilación para los pacientes con insuficiencia cardíaca 
congénita deben ir orientadas a mantener el «pulmón 
abierto» y a una capacidad residual funcional normal.

Efectos de la ventilación con presión  
positiva en la insuficiencia del VI

La presión intratorácica positiva es beneficiosa en los 
pacientes con disfunción ventricular sistémica al reducir 
la poscarga del VI. Además del reclutamiento pulmonar 
óptimo, el aumento de la presión positiva al final de la 
espiración puede ser beneficiosa a nivel hemodinámico. 
Deben mantenerse los volúmenes corrientes en el rango 

de 6-10 ml/kg para evitar la sobredistensión y aumentar 
la RVP y la poscarga del VD. Además, los tiempos inspira-
torios más cortos pueden aumentar el llenado ventricular 
sistémico en pacientes con disfunción ventricular sistémica.

Efectos de la ventilación con presión  
positiva en la insuficiencia del VD

Las alteraciones en la distensibilidad del VD hacen que 
los pacientes con insuficiencia del VD sean más sensibles 
a los cambios en el retorno venoso sistémico mediante 
los cambios en la presión intratorácica. La inspiración 
espontánea mejora el flujo diastólico y el gasto cardía- 
co global en estos pacientes, por lo que la extubación 
temprana puede ser beneficiosa. Debido a los efectos 
perjudiciales de la ventilación con presión positiva en la 
dinámica del VD, se han propuesto modos alternativos 
de ventilación (p. ej., presión negativa y ventilación de 
alta frecuencia con chorro). Estos métodos ayudan a 
reducir la presión media de la vía aérea, pero mantienen 
un Pa�� 2 similar y pueden ser beneficiosos en pacien-
tes con disfunción del VD y/o hipertensión pulmonar  
(p. ej., pacientes postoperados con una fisiología res-
trictiva del VD o una fisiología de Fontan).

TRATAMIENTO MÉDICO  
DE LA MIOCARDITIS

El cuidado de un paciente con posible miocarditis 
depende de la gravedad de la afección miocárdica. Los 
estudios en animales sugieren que el reposo en cama 
puede prevenir un aumento de la replicación vírica 
dentro del miocardio en la etapa aguda; por lo tanto, 
parece prudente limitar la actividad en el momento 
del diagnóstico. La atención de soporte debe prevenir 
la hipoxemia, mantener el gasto cardíaco y evitar las 
alteraciones metabólicas. Se deben utilizar diuréticos para 
eliminar el volumen de líquido extracelular y la anti- 
coagulación (aspirina, warfarina y/o heparina) para 
reducir los fenómenos trombóticos/embólicos.

Reducción de la poscarga

La reducción de la poscarga es la piedra angular del tra-
tamiento para los pacientes con miocarditis y disfunción 
contráctil clínicamente significativa. El nitroprusiato 
de sodio se puede utilizar solo o en combinación con 
agentes inotrópicos (v. más adelante). Los inhibidores 
de la PDE (p. ej., infusión de milrinona) pueden tener 
un efecto inotrópico y reducir la poscarga. Cuando se 
tolera el tratamiento oral a largo plazo, generalmente se 
prescribe un inhibidor de la ECA y diuréticos. También 
puede ser beneficioso agregar un �-bloqueante como 
carvedilol o metoprolol (monitorizando estrechamente 
los efectos hemodinámicos).

Soporte circulatorio

Considerando que las catecolaminas pueden agravar la 
lesión miocárdica, se debe evaluar cuidadosamente su uso 
y se deben utilizar las dosis más bajas. La dopamina o la 
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dobutamina en dosis bajas pueden ayudar a la función 
ventricular disminuida. Se debe considerar el uso de 
soporte mecánico si son necesarias dosis más elevadas 
de catecolaminas, especialmente las catecolaminas más 
potentes como la epinefrina y la norepinefrina. La epi- 
nefrina en dosis bajas puede ser necesaria temporalmente 
para mantener la presión sanguínea y/o la perfusión 
sistémica, pero se debe considerar el soporte circulatorio 
si son necesarias dosis altas y prolongadas de epinefrina 
(�  0,1 �g/kg/min),  pues estos pacientes tienen un riesgo 
elevado de shock progresivo o paro cardíaco. Debido a 
que todos los agentes inotrópicos tienen efectos deleté-
reos, se recomienda el tratamiento dirigido a objetivos 
con monitorización de la saturación de la VCS para 
guiar el tratamiento inotrópico y vasodilatador. El so- 
porte circulatorio mecánico (SCM) está indicado en 
los pacientes que no responden al tratamiento médico 
(v. cap. 52). El trasplante es necesario en los pacientes 
que no se recuperan agudamente a pesar del soporte 
médico y mecánico.

Agentes antiarrítmicos

En estos pacientes, las arritmias deben tratarse vi-
gorosamente. El tratamiento antiarrítmico para las 
taquiarritmias ventriculares incluye �-bloqueantes, 
procainamida y amiodarona (la digoxina generalmen- 
te se evita en pacientes con sospecha de miocarditis). Las 
arritmias ventriculares pueden responder a lidocaína. La 
amiodarona intravenosa puede ser preferible para las 
arritmias refractarias. A pesar del tratamiento agresivo 
de las arritmias, puede producirse el deterioro rápido 
a la fibrilación ventricular, especialmente en niños muy 
jóvenes. El bloqueo auriculoventricular completo requiere 
un marcapasos temporal inmediato y posiblemente un 
sistema de marcapasos permanente. Las arritmias per-
sistentes o refractarias pueden requerir SCM.

Inmunomodulación

El uso de agentes inmunosupresores en la sospecha o 
certeza de miocarditis vírica es controvertido. No se 
observó ninguna mejoría entre los pacientes tratados con 
azatioprina frente a ciclosporina junto con prednisona y 
el tratamiento médico convencional. Un tratamiento que 
se utiliza con frecuencia pero que no ha sido probado 
en niños con miocarditis vírica es la inmunoglobulina 
intravenosa (IGIV). Se ha informado que los pacientes 
que reciben IGIV tienen mejor función del VI durante 
el seguimiento (la supervivencia a 1 año suele ser mayor 
pero no es estadísticamente significativa). En la mayoría 
de los centros, los pacientes con miocarditis suelen ser 
tratados con una o dos dosis de IGIV de 1 g/kg.

Aunque el tratamiento inmunosupresor no ha de-
mostrado beneficio en la mayoría de los pacientes con 
miocarditis confirmada a nivel histológico, el tratamiento 
combinado con IGIV y pulsos de esteroides se recomienda 
para los pacientes con miocarditis necrótica fulminan- 
te porque hay informes anecdóticos sobre su benefi- 
cio (metilprednisolona IV, 10 mg/kg cada 8 h por tres  
dosis).

TRATAMIENTO MÉDICO DE  
LAS MIOCARDIOPATÍAS

Estrategias del tratamiento para la 
miocardiopatía dilatada

El tratamiento agudo de un niño recién diagnosticado 
con MCD debe incluir los esfuerzos para descartar la 
miocarditis o corregir las causas quirúrgicas (p. ej., 
arteria coronaria izquierda anómala que se origina 
de la arteria pulmonar, obstrucción del arco aórtico). 
Se debe proporcionar atención de soporte (de los sín- 
tomas de insuficiencia cardíaca) y minimizar el riesgo 
de complicaciones (episodios tromboembólicos o arrit- 
mias). Un trombo intramural detectado en la eco-
cardiografía es una indicación de anticoagulación 
sistémica. Las arritmias pueden causar muerte súbita 
en los pacientes con MCD, por lo que los pacientes 
deben ser monitorizados mediante telemetría o Holter. 
Las arritmias supraventriculares o ventriculares deben 
ser tratadas para mantener el gasto cardíaco. Se deben 
identificar y corregir los desequilibrios electrolíticos.  
El tratamiento a corto plazo en los pacientes con insufi-
ciencia cardíaca es la misma atención de soporte que se 
utiliza en la insuficiencia cardíaca por otras afecciones  
(v. anteriormente). Esto incluye diuréticos IV para el ali- 
vio sintomático de la congestión venosa y vasodilata- 
dores IV o inotrópicos para aumentar el gasto car- 
díaco. Una vez que la descompensación aguda está con- 
trolada, se debe cambiar a un tratamiento oral para 
reducir la poscarga y lograr la inhibición neurohormonal  
(IECA, �-bloqueantes y diuréticos).

Estrategias de tratamiento para la 
miocardiopatía hipertrófica

El tratamiento de la miocardiopatía hipertrófica (MCH) 
va dirigido a reducir los síntomas, la prevención de com-
plicaciones adversas y evitar la MSC. Se debe evaluar el 
riesgo de MSC en los pacientes con MCH. Se recomienda 
un DCI en los pacientes que sobreviven a un episodio 
de MSC o que experimentan uno o más episodios de 
taquicardia ventricular sostenida. Estos pacientes de 
alto riesgo representan un pequeño porcentaje de los 
pacientes con MCH.

El tratamiento médico con �-bloqueantes o bloquean-
tes de los canales de calcio no dihidropiridínicos es el 
abordaje de primera línea en los pacientes con MCH. 
Los �-bloqueantes y el verapamilo pueden reducir la 
obstrucción grave del tracto de salida del VI. Los diuré-
ticos pueden aliviar los síntomas en algunos pacientes, 
pero deben ser utilizados con precaución, pues la reduc- 
ción de la precarga puede aumentar la obstrucción del 
tracto de salida. Asimismo, los IECA pueden alterar las 
condiciones de carga y empeorar el gradiente de salida. 
Un subconjunto de pacientes progresa a la MCH en 
etapa terminal, caracterizada por la disminución de la 
función sistólica del VI y el adelgazamiento de las paredes 
secundario a fibrosis y dilatación del VI. Estos pacientes 
deben recibir tratamiento para la insuficiencia cardíaca 
con el tratamiento médico y/o quirúrgico habitualmente 
aceptado. No todas las arritmias tienen una naturaleza 
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ventricular; el 20 % de los pacientes adultos con MCH 
desarrollan fibrilación auricular y requieren tratamiento 
antiarrítmico y anticoagulación.

El tratamiento no médico incluye la miomectomía 
quirúrgica, el tratamiento con marcapasos y la ablación 
del septo con alcohol (alivia la obstrucción del tracto 
de salida con éxito en grados variables). Sin importar 
la intervención, los procedimientos para reducir la obs- 
trucción del tracto de salida no reducen el riesgo de MSC 
secundario a las arritmias ventriculares. La endocar- 
ditis infecciosa es una complicación rara que se produce 
en pacientes con obstrucción grave del tracto de sali- 
da en la región de engrosamiento de la valva anterior 
de la válvula mitral.

Estrategias terapéuticas para la 
miocardiopatía restrictiva

No existe una propuesta consistente para el tratamiento 
de la miocardiopatía restrictiva (MCR) en los niños. Se 
han administrado varios medicamentos combinados, 
incluyendo digoxina, agentes para reducir la poscarga, 
bloqueantes de los canales de calcio y �-bloqueantes. 
Los riesgos y beneficios de los IECA en la MCR pediá-
trica aún no se han determinado. La modulación de la 
activación neurohormonal puede afectar a la actividad 
fibroblástica, la fibrosis intersticial, el manejo intracelular 
del calcio y la rigidez miocárdica. En los adultos con 
insuficiencia cardíaca diastólica se ha sugerido el uso 
de IECA, pero los datos son limitados. En adultos con 
disfunción diastólica, la taquicardia es mal tolerada; 
por lo tanto, los �-bloqueantes o los bloqueantes de los 
canales de calcio son parte del régimen de tratamiento. 
Los diuréticos pueden ser útiles para los síntomas 
de congestión venosa, pero se debe evitar la diuresis 
excesiva. Debido a la elevada incidencia de episodios 
tromboembólicos, se debe administrar tratamiento anti-
plaquetario o anticoagulantes. El trasplante cardíaco es 
el tratamiento de elección, pues el tratamiento médico 
es ineficaz, el desarrollo de la hipertensión pulmonar es 
habitual y la mortalidad es elevada. La mayoría de los 

pacientes deben ser evaluados y registrados en la lista 
de trasplante en el momento de la presentación.

Mientras los pacientes se encuentran en la lista de 
trasplante se debe realizar la monitorización Holter para 
evaluar los signos de isquemia, arritmias ventriculares 
o alteraciones de la conducción cada 6 meses. Se deben 
considerar los desfibriladores implantables si hay signos 
de isquemia o arritmias ventriculares. Se debe evitar la 
actividad física extenuante.

Estrategias terapéuticas para la displasia 
arritmógena del ventrículo derecho

El tratamiento de los pacientes con displasia arritmó-
gena del VD consiste en agentes antiarrítmicos, pero el 
único tratamiento con beneficio para la supervivencia 
es la colocación de un DCI. Además, se pueden iniciar 
los tratamientos para la insuficiencia cardíaca a medida 
que la enfermedad progresa hacia un patrón similar a 
la MCD. En algunas ocasiones, el trasplante cardíaco 
es necesario.

Estrategias terapéuticas para la 
miocardiopatía no compactada del VI

El tratamiento de la miocardiopatía no compactada 
del VI depende de las comorbilidades asociadas. Los 
pacientes con los fenotipos hipertróficos o dilatados 
deben ser tratados como se ha descrito anteriormente. 
El tratamiento anticoagulante agresivo debe considerarse  
en los casos de trombos o episodios embólicos sistémi- 
cos. En los pacientes con miopatía mitocondrial asocia- 
da se puede utilizar una combinación de riboflavina, 
tiamina, coenzima Q10 y carnitina. Debe considerarse la 
monitorización Holter seriada de los pacientes con esta 
miocardiopatía, ya que hay mayor riesgo de arritmias. Las 
arritmias ventriculares pueden inducir la colocación de 
un DCI. Los pacientes que no responden al tratamiento 
médico adecuado pueden requerir un trasplante cardíaco.
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CAPÍTULO 52��� TRAtAMIEN tO DE LA 
INSUFICIENCIA CARDÍACA: SOPOR tE 
MECÁNICO

IKI ADACHI, L aRa S. ShEkERdEMiaN, PAUL A. CH ECCHIA Y CHA RLES D. FRASER JR.

El soporte circulatorio mecánico (SCM) en los niños ha 
quedado detrás de su homólogo en los adultos y durante 
mucho tiempo la oxigenación con membrana extracor-
pórea (ECMO, extracorporeal membrane oxygenation) 
ha sido el pilar o incluso la única modalidad de SCM 
en los niños. Los dispositivos de asistencia ventricular 
(DAV) específicos de pediatría tienen la posibilidad de 
transformar la perspectiva de los niños con insuficiencia 
cardíaca en etapa terminal que esperan un trasplante. Ya 
que los niños tienen un tamaño y una fisiología cardíaca 
tan distintas, es importante comprender y seleccionar 
apropiadamente los dispositivos para tener éxito.

INSUFICIENCIA  
CARDÍACA EN NIÑOS

El número de niños con insuficiencia cardíaca ha estado 
aumentando, por lo que se ha elevado la demanda de 
SCM pediátrico. Las posibles explicaciones incluyen el 
reconocimiento oportuno de la miocardiopatía pediátrica 
con tratamiento temprano y los avances en la cirugía y 
la atención perioperatoria de los niños con enfermedad 
cardíaca congénita (ECC) que aumentan la supervivencia. 
El aumento de este grupo de pacientes puede conducir 
al incremento de la incidencia de insuficiencia cardíaca 
en etapa terminal en los niños, adolescentes y adultos 
jóvenes. Los ejemplos típicos de insuficiencia cardíaca 
en etapa terminal en el contexto de una ECC operada 
incluyen a los niños con un ventrículo con morfología 
derecha que mantienen la circulación sistémica y que 
progresan a la insuficiencia de este ventrículo sistémico. 
El trasplante cardíaco sigue siendo el tratamiento de 
elección para la insuficiencia cardíaca en etapa terminal, 
pero esta necesidad creciente no puede satisfacerse debido 
al número estático/constante de donantes de órganos.   

Mientras que el SCM está evolucionado rápidamente 
en pediatría, se ha producido un refinamiento significativo 
del tratamiento con SCM en los adultos durante la última 
década. El cambio más importante es el surgimiento de 
los dispositivos intracorpóreos (implantables) duraderos. 
La impresionante eficiencia de esos dispositivos con una 
morbilidad relativamente baja hace que la colocación 
temprana de este dispositivo sea una opción razonable 
en lugar de aumentar el tratamiento médico. En los 
adultos, los DAV se utilizan como puente para el tras-
plante o para la recuperación o como un tratamiento 
definitivo (para los pacientes que no eligen el trasplante 
o en quienes este no es una opción). 

El alcance del uso de los dispositivos intracorpóreos 
en la población pediátrica está limitado por el tamaño 
del cuerpo y, por lo tanto, solamente pueden proporcio-
nar SCM en niños grandes y adolescentes. Aunque los 
dispositivos intracorpóreos miniaturizados para niños 
más pequeños se encuentran en el horizonte, el Berlin 
Heart EXCOR, un dispositivo pulsátil paracorpóreo, 
es la única opción actualmente disponible. Es probable  
que se puedan alcanzar niveles elevados de éxito  
(~90 %) con una selección muy cuidadosa de los pa-
cientes y en centros con gran volumen de demanda. Sin 
embargo, el dispositivo Berlin Heart EXCOR se asocia 
con un perfil de morbilidad elevado (accidente cerebro-
vascular en ~30 %, hemorragia en el 40-50 % e infección 
en el 50-60 %). La incidencia de complicaciones en los 
niños con DAV pulsátiles es mayor que en los adultos 
con dispositivos intracorpóreos. La tasa significativa de 
complicaciones en los niños sugiere la necesidad de una 
evaluación cuidadosa de los riesgos y beneficios cuando 
se considera la colocación del dispositivo.

SELECCIÓN DE PACIENTES

Para cualquier paciente, el SCM está indicado cuando  
los beneficios superan los riesgos. Dado que cada pacien- 
te y dispositivo tiene un perfil de riesgo único, el equipo 
multidisciplinario, la familia y (cuando se considere ade- 
cuado) el paciente deberán determinar si es apropiado 
y el momento de la colocación dependiendo del caso.  
Se deben tener en cuenta los aspectos médicos y socia- 
les. La selección del SCM también debe estar influida 
por la experiencia institucional. 

Se deben tener en cuenta otras variables de confu- 
sión cuando se recomienda el SCM en los niños. Los 
niños con ECC pueden tener variaciones anatómicas 
que plantean dificultad significativa para la canulación  
(p. ej., tamaño y localización aórticas anormales y 
localización o forma inusual del ventrículo). Los proce-
dimientos quirúrgicos previos pueden poner en riesgo la 
colocación del SCM debido a la alteración de la anato- 
mía y la fisiología circulatoria (p. ej., derivaciones arte-
riales sistémico-pulmonares y desconexión de las venas 
cavas o la arteria pulmonar después de las operaciones  
de Glenn o Fontan). Además de la anatomía y la fisio- 
logía circulatoria, se debe tener una comprensión com- 
pleta de las características fisiopatológicas de la insu-
ficiencia cardíaca pediátrica como un requisito previo 
para un resultado exitoso. 
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Actualmente, el soporte a largo plazo con DAV en 
niños requiere que sean candidatos para el trasplante 
cardíaco. La prematuridad extrema, un peso corporal  
�  2 kg, una lesión neurológica significativa, una cons- 
telación de malformaciones congénitas con poca po-
sibilidad de supervivencia después de la infancia y las 
aberraciones cromosómicas mayores son generalmente 
contraindicaciones aceptadas del SCM. La insuficien- 
cia orgánica multisistémica puede ser una contraindica-
ción relativa, pero no excluye a los pacientes si se pien- 
sa que el órgano regresará a su función después de la 
mejoría hemodinámica. Está bien documentado que la dis- 
función hepática y renal mejoran tras restablecer la esta- 
bilidad hemodinámica con el SCM.

SELECCIÓN DEL DISPOSITIVO

La selección del dispositivo para el SCM inicial en niños 
con insuficiencia cardíaca idealmente está limitado al 
soporte cardíaco con DAV que apoya el ventrículo iz-
quierdo (DAVI), el ventrículo derecho (DAVD) o ambos 
(BiDAV). Sin embargo, algunos niños con insuficiencia 
cardíaca aguda descompensada también tienen disfunción 
pulmonar significativa, que a menudo es reversible y 
puede requerir soporte cardiopulmonar; en dichos casos, 
puede estar indicado el soporte temporal con ECMO. 

Además, si el paciente está en paro cardiorrespiratorio 
con reanimación cardiopulmonar en ese momento, en- 
tonces la ECMO será el soporte de elección, pues se puede 
iniciar rápidamente (por vía periférica) y proporcionará 
soporte a ambos ventrículos y a los pulmones. Las di- 
rectrices para el SCM pediátrico del Texas Children 
Hospital se muestran en la figura 52-1.

OXIG ENACIÓN CON MEM BRANA 
EXT RACORPÓREA 

La ECMO se trata por separado en el capítulo 17. Es 
un dispositivo temporal y debe limitarse al soporte de 
la insuficiencia cardíaca a corto plazo. Aunque se ha 
utilizado para este fin, la ECMO tiene poco o ningún 
rol real como un puente para el trasplante cardíaco en 
los niños. Hay un beneficio significativo en la super-
vivencia con el soporte con un DAV a largo plazo en 
comparación con el soporte con ECMO en los pacientes 
que esperan el trasplante cardíaco. Esto cada vez tiene 
más importancia por la duración mayor de la lista de 
trasplantes en la actualidad. Los efectos negativos de la  
ECMO son evidentes, incluso aunque los pacientes 
lo utilicen mientras esperan el trasplante cardíaco. La 
tasa de mortalidad después del trasplante es mayor en 
los pacientes sometidos a ECMO en comparación con 

FIGURa 52-1.  Protocolo del soporte circulatorio mecánico (SCM) del Texas Children Hospital. El tipo de soporte con 
SCM está determinado al considerar los siguientes factores: a) que órganos deben recibir el soporte (p. ej., sólo el corazón,  
sólo los pulmones o el corazón y los pulmones), b) duración anticipada de soporte con SCM basado en las etiologías de  
la insuficiencia cardíaca, c) tamaño corporal del paciente, d) el objetivo del soporte con SCM (p. ej., recuperación, defi-
nitivo o trasplante). ASC, área de superficie corporal; CAT, corazón artificial total; DAV, dispositivo de asistencia ven-
tricular; ECMO V-A, oxigenación por membrana extracorpórea venoarterial; ECMO V-V, oxigenación por membrana 
extracorpórea venovenosa; SCM, soporte circulatorio mecánico.
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crítica en pacientes con insuficiencia cardíaca aguda con 
una posibilidad razonable de recuperación cardíaca (p. 
ej., miocarditis aguda). El soporte con DAV a corto plazo 
con una bomba centrífuga proporciona una descom-
presión excelente del corazón izquierdo (o el ventrículo 
sistémico), con impacto inmediato sobre la presión de la 
aurícula izquierda, la hipertensión venosa pulmonar, el 
edema pulmonar y la función pulmonar. Está claro que 
un DAV a corto plazo (drena directamente el corazón 
izquierdo) proporciona una mejor descompresión del 
ventrículo insuficiente que la ECMO (sólo tiene un efecto 
indirecto sobre el corazón). La figura 52-2 ilustra este 
principio; la cánula de entrada (venosa) de un circuito 
de ECMO VA en la aurícula derecha (AD) sólo drena 
el corazón izquierdo si hay un foramen oval permeable. 
Por el contrario, la afluencia del DAVI proviene de una 
cánula colocada directamente en el lado izquierdo del 
corazón. Por lo tanto, el soporte del DAV a corto plazo 
proporciona una mejor oportunidad de recuperación 
en base a la experiencia anecdótica que sugiere que 
una mejor descompresión está asociada con una mejor 
oportunidad de recuperación cardíaca.

Sin embargo, existen ciertas situaciones donde el so- 
porte con ECMO puede ser preferible al DAV en el 
contexto de insuficiencia cardíaca aguda o shock con 
preservación de la oxigenación. La ECMO se prefiere 
cuando el corazón derecho es incapaz de proporcionar 
un flujo «adecuado» para llenar el corazón izquierdo 
(y, por lo tanto, para la circulación sistémica). El gasto 
subóptimo del corazón derecho puede estar causado 
por disfunción inherente del ventrículo derecho (p. ej.,  
rechazo grave del aloinjerto cardíaco), arritmias ven- 
triculares intratables o hipertensión pulmonar. La 
insuficiencia cardíaca derecha también puede ocurrir 
cuando la demanda del gasto cardíaco total aumenta 
extraordinariamente más allá de lo que un ventrículo 
sano podría proporcionar (p. ej., shock séptico). El SCM  
para el shock séptico es muy diferente porque el re-
querimiento de flujo puede ser excesivamente elevado  
(p. ej., flujo de 150-200 %). Dicho gasto cardíaco eleva- 
do no puede mantenerse solamente con el soporte del 
DAVI porque el corazón derecho no puede tolerar de-
mandas tan elevadas. Otro ejemplo en el que se puede 
preferir la ECMO es cuando el flujo sanguíneo pulmo- 
nar es suministrado por un ventrículo hacia el conducto 
de la arteria pulmonar (p. ej., paliación en etapa 1 para 
el síndrome de corazón izquierdo hipoplásico con anas- 
tomosis entre un ventrículo derecho y la arteria pulmo- 
nar). En este contexto, el soporte de la ECMO VA es 
necesario, pues el flujo sanguíneo pulmonar y la oxige-
nación no serían adecuados una vez que el ventrículo 
sistémico sea descomprimido en el DAV.

Tratamiento

Después del inicio de la ECMO VA, la resistencia vas- 
cular sistémica (RVS) aumenta. Esto puede ser por una 
combinación de gasto cardíaco bajo con elevación de 
la poscarga o la necesidad de dosis elevadas de vaso-
constrictores antes del soporte con ECMO. Una vez 
que el soporte con ECMO se ha establecido, los agentes 
inotrópicos (particularmente los vasoconstrictores) de- 
ben suspenderse y los vasodilatadores sistémicos deben  
considerarse con afán de optimizar los flujos y la per- 

aquellos sometidos al soporte con DAV, independien-
temente del diagnóstico. 

Sin embargo, existe controversia respecto al mejor 
método de SCM si se piensa que la duración del soporte 
será corto (�  2 semanas). Muchos centros cardíacos pe-
diátricos utilizan ECMO sin importar la etiología de la 
insuficiencia cardíaca. La ECMO no debe ser un disposi- 
tivo exclusivo para el soporte cardíaco, ya que incorpora 
un oxigenador, y debe ser considerado para el soporte 
«cardíaco y pulmonar». Una pregunta fundamental debe 
ser si el paciente requiere soporte pulmonar. A causa de  
las desventajas inherentes al oxigenador, es preferible 
que la ECMO sea reservada para las situaciones donde 
haya necesidad de soporte pulmonar. Un ejemplo claro 
sería la reanimación cardiopulmonar extracorpórea, 
como se discutió anteriormente. Otras aplicaciones de la 
ECMO para el soporte circulatorio incluyen la presen- 
cia de hipertensión pulmonar grave, inestabilidad he- 
modinámica por shock séptico o edema pulmonar grave 
por disfunción ventricular. Una situación muy específica 
en la que se debe considerar la ECMO es en el contexto 
de insuficiencia ventricular aislada como soporte temporal 
para la paliación de los pacientes después de la etapa 1 
de síndrome de corazón izquierdo hipoplásico. Incluso en  
este contexto, sin embargo, la conversión a un DAV a 
corto plazo podría ser una opción dado que la función 
pulmonar está conservada.

Las ventajas de un DAV a corto plazo en compara-
ción con la ECMO incluyen la simplicidad del circuito 
y la mejor descompresión del ventrículo insuficiente. 
La falta de un oxigenador y la configuración simple del 
circuito producen menos inflamación y requieren menos 
anticoagulación. La mejor descompresión ventricular es 

FIGURa 52-2.  Mejora de la descompresión del cora-
zón insuficiente mediante un dispositivo de asistencia 
ventricular (DAV). A. Corazón insuficiente que muestra 
la distensión de la aurícula izquierda y del volumen ven-
tricular. B. Mejora moderada de la distensión de la aurí-
cula izquierda y del volumen ventricular al colocar una 
cánula de entrada (la sangre regresa al dispositivo) del 
oxigenador de membrana extracorpórea venoarterial en 
la aurícula derecha (descompresión indirecta). C. Mejora 
significativa de la distensión de la aurícula izquierda y el  
volumen ventricular al colocar una cánula de entrada (la 
sangre regresa al dispositivo) en el dispositivo de asisten- 
cia del ventrículo izquierdo en la aurícula izquierda (des-
compresión directa). AD, aurícula derecha; AI, aurícula 
izquierda; ECMO, oxigenación por membrana extracor-
pórea; VD, ventrículo derecho; VI, ventrículo derecho.
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fusión a los lechos orgánicos. Los parámetros del ven- 
tilador generalmente se retiran hasta un modo de 
ventilación de protección pulmonar. Una vez que se 
establece el soporte con «flujo completo» (tabla 52-1) 
se debe prestar atención a las presiones de llenado car-
díaco (presión venosa central o de la aurícula izquierda, 
cuando estén disponibles). Idealmente, estas deben ser 
bajas para mantener el objetivo de descargar el corazón 
cuando se inicia el soporte. Además, la onda de la línea 
arterial puede proporcionar una idea de la eficacia de la 
descompresión en el ventrículo sistémico. Si el corazón 
se descomprime bien debe haber una eyección mínima  
del corazón del paciente (una onda arterial completa- 
mente o casi plana y pérdida de la pulsatilidad). La per-
sistencia de la pulsatilidad se asocia con el aumento del 
esfuerzo miocárdico, hipertensión auricular izquierda, 
edema pulmonar y retraso en la recuperación cardíaca. 
Las causas potenciales de descompresión inadecuada  
con «flujo total» incluyen sobrecarga de volumen duran- 
te la reanimación, vasoconstricción sistémica, tamaño 
inadecuado o localización subóptima de una cánula de 
entrada e insuficiencia aórtica. Esto también se puede 
ver en el contexto de colaterales sistémico-pulmonar 
significativas.

Si la radiografía torácica indica congestión venosa 
pulmonar significativa o si el paciente muestra edema 
pulmonar se debe tomar la decisión de cómo descomprimir 
el ventrículo sistémico. Existe controversia respecto a 
la frecuencia con la que es necesaria la descompresión 
de la aurícula izquierda durante el soporte con ECMO 
VA en niños con insuficiencia cardíaca grave. Aunque 
algunos investigadores estiman que la frecuencia con 
la que los pacientes pediátricos requerirán descompre- 
sión auricular izquierda en la ECMO es de un 22 %, otros 
informan de que la mitad de los pacientes en sus series 
clínicas desarrollaron edema pulmonar, beneficiándose 
de la descompresión auricular izquierda.

Existen varias opciones para la descompresión del 
ventrículo izquierdo en pacientes sometidos a soporte 
con ECMO VA para la insuficiencia cardíaca aguda. 
La septostomía auricular con balón o la septectomía 
con bisturí seguida por la septostomía con balón con 
la técnica transcatéter se utiliza de forma amplia y 

es mínimamente invasiva. El procedimiento se puede 
realizar con fluoroscopia o en la cabecera mediante 
ecocardiografía. Si la ECMO se ha colocado con canu-
lación central, es una opción añadir una cánula auricular 
izquierda. Una posible complicación de este abordaje 
es la trombosis en la cánula por el flujo limitado. La 
colocación de una ventana percutánea en la aurícula 
izquierda es otra opción durante el soporte con ECMO, 
pero esta técnica puede ser un reto, especialmente en 
niños pequeños. 

DISPOSITIVO DE ASISTENCIA 
VENTRICULA R A CORTO 

PLAZO EN PACIENTEs CON 
INSUFICIENCIA CA RDÍACA

Indicación

Como se mencionó en muchos centros, la ECMO con-
tinúa siendo el SCM principal sin importar la etiología 
o el curso clínico probable en la insuficiencia cardíaca. 
Si la habilidad y la experiencia lo permite, el DAV debe 
ser la modalidad de elección y la ECMO debe reservarse 
para los casos donde haya ventajas clínicas claras como 
ante la presencia de disfunción pulmonar grave, después 
de la reanimación cardiopulmonar extracorpórea o ante  
la presencia de otros factores que ya habían sido comen-
tados. Aparte de la ventaja de un volumen y un área de 
circuito más pequeña y la menor necesidad de anticoa-
gulación sistémica, la diferencia más significativa entre 
los dos modos de soporte es el grado de descompresión 
del ventrículo izquierdo (sistémico). 

El DAV a corto plazo se puede utilizar en niños con 
insuficiencia cardíaca secundaria (a) a procesos agudos  
(p. ej., miocarditis aguda o rechazo agudo de un aloinjerto 
cardíaco), (b) reagudización de la insuficiencia cardíaca 
crónica (p. ej., deterioro agudo de la miocardiopatía dilatada 
por infección sobreagregada) o (c) disfunción ventricular 
postoperatoria (p. ej., después de la reimplantación de 
una arteria coronaria izquierda anómala que surge de la 
arteria pulmonar o una operación tardía de corrección 
anatómica [switch] arterial con desacondicionamiento 
del ventrículo izquierdo). Si la etiología es un proceso 
agudo, es muy probable que la función cardíaca pueda 
recuperarse con la descompresión adecuada.

Canulación y manejo con el DAV

El abordaje más típico para el soporte con un DAVI a 
corto plazo es la canulación de la aurícula izquierda a la  
aorta ascendente mediante una esternotomía. Obvia-
mente, la necesidad de la esternotomía es una gran des- 
ventaja para este modo de SCM. Una vez que se ha 
establecido el flujo deseado del DAV, se debe reducir el 
soporte inotrópico de forma apropiada pero no suspen-
derlo. De forma similar, el óxido nítrico inhalado no se 
debe interrumpir automáticamente. Esto es porque, a 
diferencia del soporte con ECMO, el ventrículo derecho 
suele requerir soporte farmacológico continuo cuando el 
corazón izquierdo tiene soporte mecánico. Sin embargo, 
casi siempre es necesario empezar con vasodilatadores 

TA B LA  52-1

Cálculos utilizados para determinar el «flujo 
completo» para el soporte circulatorio mecánico

A. �Paciente con un peso corporal �  10 kg 
0,15 � (peso en kg) [l/min]

B. �Paciente con un peso corporal �  10 kg: basado en la 
edad del paciente

Edad � 2 años de edad: 3,0 �  
área de superficie corporal [l/min]

Edad � 4 años de edad: 2,8 �  
área de superficie corporal [l/min]

Edad � 6 años de edad: 2,6 �  
área de superficie corporal [l/min]

Edad � 10 años de edad: 2,5 �  
área de superficie corporal [l/min]

Edad � 10 años de edad: 2,4 �  
área de superficie corporal [l/min]
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para lograr una presión arterial media óptima, pues 
la RVS está sustancialmente elevada en la mayoría de 
los casos. Una vez que se logra la perfusión con flujo 
completo con la presión arterial media deseada, se con-
firma si la perfusión sistémica es adecuada mediante la 
exploración física, el ritmo diurético, la depuración de 
lactato, la reversión de la acidosis, las saturaciones por 
espectroscopia cercana al infrarrojo, la saturación venosa 
mixta de oxígeno, la función de órganos terminales, 
etc. Los parámetros de la ventilación en pacientes con 
DAVI deben ser optimizados para mantener una resis-
tencia vascular pulmonar (RVP) baja para maximizar 
el gasto cardíaco del ventrículo derecho y proporcionar 
un mejor llenado del DAVI. A diferencia del circuito de 
ECMO, el circuito del DAV de corto plazo no contiene 
un intercambiador de calor. Por lo tanto, es probable 
que no siempre se logre la temperatura deseada, es 
decir, la normotermia, especialmente cuando el tórax 
se mantiene abierto en los niños pequeños. Pueden ser 
necesarias estrategias alternativas para mantener la 
normotermia (p. ej., cunas radiantes o calentadores de 
convección externa).

La decisión de suspender o cambiar a otro tipo de 
soporte requiere juicio clínico. Se espera que la mayoría 
de los pacientes con etiologías agudas de insuficiencia 
cardíaca se recuperen en un período breve (en general 
menos de 2 semanas), lo suficientemente corto como 
para suspender el SCM. Este proceso de recuperación 
no debe confundirse con la remodelación inversa 
que denota alteraciones favorables en la estructura 
miocárdica observada en pacientes con insuficiencia 
cardíaca crónica (p. ej., miocardiopatía dilatada) con 
DAV de soporte a largo plazo. Algunos investigadores 
han descrito la recuperación funcional del corazón en el 
contexto de la insuficiencia cardíaca aguda como «una 
remodelación inversa rápida». Sin embargo, el uso del 
DAV a corto plazo puede ser demasiado breve para que 
ocurran cambios estructurales favorables. En cambio, el 
propósito principal de uso del DAV a corto plazo para 
la insuficiencia cardíaca aguda es apoyar la circulación 
mientras se protegen los pulmones hasta que la tormenta 
inflamatoria disminuya y los órganos se recuperen (es 
decir, como un puente para la recuperación). 

Con el uso de los DAV a corto plazo, la mayoría 
de los pacientes con etiologías agudas (85%) pueden 

TA B LA  52-2

Niveles de la Escala INTERMACS (Interagency Registry for Mechanically Assisted Circulatory Support)

Perfil 1 Shock cardiógeno crítico Paciente con hipotensión potencialmente mortal a pesar del aumento rápido del 
soporte inotrópico e hipoperfusión crítica de un órgano a menudo confirmada 
por el agravamiento de la acidosis y/o los niveles de lactato 

Perfil 2 Deterioro progresivo Paciente con deterioro de la función a pesar del soporte inotrópico intravenoso 
que puede manifestarse por deterioro de la función renal, nutrición inadecuada e 
incapacidad para restablecer el equilibrio del volumen 

Perfil 3 Estable pero dependiente 
de inotrópicos 

Paciente con presión sanguínea, función orgánica, nutrición y síntomas estables 
con soporte inotrópico intravenoso continuo (o un dispositivo de soporte 
circulatorio temporal), pero con un fracaso repetido para retirar el soporte por 
hipotensión sintomática recurrente o disfunción renal 

Perfil 4 Síntomas en reposo El paciente puede ser estabilizado en un estado cercano a volemia normal, pero 
experimenta síntomas diarios de congestión en reposo o durante las actividades 
de la vida diaria (AVD). Las dosis de diuréticos generalmente fluctúan a niveles 
muy elevados. El tratamiento más intensivo y las estrategias de vigilancia 
deben considerarse, pues en muchos casos revelan poco apego al tratamiento 
que podrían comprometer los resultados con cualquier tratamiento. Algunos 
pacientes pueden pasar entre los perfiles 4 y 5

Perfil 5 Intolerante al esfuerzo  Pacientes cómodos en reposo y con las AVD, pero son incapaces de realizar 
cualquier otra actividad y viven principalmente en su casa. Están cómodos 
en reposo, sin síntomas congestivos, pero pueden tener un estado refractario 
con volumen elevado, a menudo con disfunción renal. Si el estado nutricional 
subyacente y la función orgánica son marginales, los pacientes pueden tener más 
riesgo que el perfil 4 de INTERMACS y requieren una intervención definitiva

Perfil 6 Esfuerzo limitado Paciente sin evidencia de sobrecarga de líquidos que está cómodo en reposo y 
con las AVD y actividades menores fuera del hogar, pero se fatiga a los pocos 
minutos de cualquier actividad significativa. La atribución de los síntomas a 
la limitación cardíaca requiere la medición cuidadosa del consumo máximo de 
oxígeno, en algunos casos con monitorización hemodinámica para confirmar la 
gravedad de la afección cardíaca 

Perfil 7 NYHA III avanzado Un perfil que requerirá una especificación más precisa en el futuro. Este nivel 
incluye a los pacientes sin episodios recientes o actuales de desequilibrio hídrico 
que viven cómodamente con actividad significativa con limitación del esfuerzo 
físico moderado

De Boyle AJ, Ascheim DD, Russo MJ, et al. Clinical outcomes for continuous-flow left ventricular assist device patients stratified by 
pre-operative INTERMACS classification. J Heart Lung Transplant 2011;30:402-7.
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utilizarlo con éxito como un puente para la recupera-
ción, mientras que el 100% de la recuperación se puede 
lograr en pacientes con miocarditis aguda. Los informes 
sobre el soporte con ECMO para la miocarditis aguda 
tienen tasas de supervivencia del 63-80%. La mayoría 
de los pacientes con miocarditis aguda pueden recibir 
el soporte razonablemente con cualquiera de los modos 
de SCM (ECMO o DAV a corto plazo). Sin embargo, la 
diferencia en la descompresión del corazón izquierdo 
podría modificar el extremo más grave del espectro 
donde prácticamente no hay contractilidad cardíaca. 
El resultado superior con el soporte del DAV a corto 
plazo se debe a la capacidad de salvar a estos niños más 
enfermos que no habrían sobrevivido sin la descompre-
sión perfecta del corazón izquierdo. 

En cambio, el objetivo del soporte con DAV en el 
contexto de insuficiencia cardíaca crónica es diferente 
de la insuficiencia cardíaca aguda. La insuficiencia car- 
díaca crónica implica que la recuperación cardíaca es 
improbable. Estos pacientes necesitarán una forma más 
crónica y duradera del tratamiento de la insuficiencia 
cardíaca, como DAV a largo plazo o trasplante cardíaco. 
Por lo tanto, el papel principal del soporte a corto 
plazo del DAV en el contexto de insuficiencia cardíaca 
crónica es el rescate inicial del paciente con deterioro 
agudo con evidencia de lesión orgánica actual (p. ej., 
perfil INTERMACS 1). (Se utiliza la escala Interagency 
Registry for Mechanically Assisted Circulatory Support 
para clasificar a los pacientes con insuficiencia cardíaca 
avanzada de acuerdo con el estado hemodinámico. El 
perfil/nivel 1 es el peor y el 7 el mejor, consulte la ta- 
bla 52-2.) Se ha demostrado que el perfil INTERMACS 
1 preoperatorio es un predictor importante de la mor-
talidad temprana después de la implantación del DAV a 
largo plazo. Al estabilizar el estado hemodinámico sería 
posible minimizar e idealmente revertir la hipertensión 
pulmonar venosa, mejorar la función pulmonar y pro-
porcionar un buen suministro sistémico de oxígeno en 
los tejidos y los órganos, haciendo que el paciente sea 
un mejor candidato para una operación más invasiva 
con un DAV a largo plazo.

DAV A LA RGO PLAZO

Indicación

Cuando la etiología de la insuficiencia cardíaca es 
de naturaleza crónica y el paciente es relativamente 
estable respecto a la función orgánica secundaria y al 
estado funcional (perfil INTERMACS 2 o 3), entonces 
los DAV a largo plazo son los dispositivos de elección. 
La selección del dispositivo está principalmente deter-
minado por el tamaño del paciente. En la actualidad, 
el único DAV pediátrico a largo plazo que tiene una 
aceptación generalizada a nivel mundial es el Berlin 
Heart EXCOR (Berlin Heart, Inc. The Woodlands, 
TX). En niños más grandes, los dispositivos intracor-
póreos de tamaño adulto como HeartMate II (Thoratec  
Corp. Pleasanton, CA) o HVAD (HeartWare Inc. Fra-
mingham, MA) son opciones adicionales. El Berlin Heart 
EXCOR se utiliza en los pacientes con un área de su- 
perficie corporal (ASC) de 0,7 m2 o más pequeña, mien- 
tras que el HeartMate II (Thoratec Corp.; Pleasanton, 
CA) se utiliza en pacientes con un ASC de 1,3 m2 o 

mayor. El HVAD se puede usar en un rango intermedio 
de pacientes (0,7 ��ASC �� 1,3 m2). 

Antes de tomar la decisión respecto a la implantación 
de un DAV es esencial evaluar cuidadosamente la función 
del ventrículo derecho, ya que esto tendrá un impacto 
directo en la estrategia del dispositivo (p. ej., DAVI frente 
a BiDAV). No siempre es fácil evaluar con precisión la 
función del VD en el caso de disfunción grave del VI y 
cierto grado de disfunción del VD casi siempre es inevita-
ble en pacientes con insuficiencia cardíaca crónica. Con 
este fin, algunos centros recomiendan el uso rutinario 
de BiDAV para todos los pacientes. Sin embargo, la 
experiencia global podría sugerir que un DAVI puede 
proporcionar un soporte circulatorio adecuado para la 
mayoría de los niños con insuficiencia cardíaca grave, 
pues la insuficiencia del VD es generalmente secundaria 
a la insuficiencia del VI. Los estudios muestran que el 
resultado clínico con BiDAV es peor que con DAVI, por 
lo que se debe utilizar DAVI sólo si es posible, excepto 
en los escenarios donde la función del VD esté intrínse-
camente comprometida. Los ejemplos del compromiso 
de la función del VD incluyen la displasia arritmógena 
del ventrículo derecho, la disfunción crónica del injerto 
después del trasplante y el infarto del territorio de la 
arteria coronaria derecha. Una población específica para 
considerar el soporte con BiDAV en lugar del DAVI único 
son los pacientes con miocardiopatía restrictiva, que 
típicamente está asociado con disfunción biventricular, 
así como la resistencia vascular pulmonar elevada.

Tratamiento del DAVI

Si se elige el soporte con un DAVI, un objetivo importante 
de la atención postoperatoria va dirigido a optimizar 
el gasto cardíaco del ventrículo derecho. Dado que la 
mayoría de los pacientes que reciben el soporte ais-
lado con un DAVI tienen cierto grado de insuficiencia  
del VD, el tratamiento del corazón derecho es una clave 
para el éxito. Los principios básicos para prevenir la 
insuficiencia cardíaca derecha en el DAVI incluyen la op- 
timización de las interacciones cardiopulmonares, mi-
nimizar la resistencia vascular pulmonar y mantener  
el gasto cardíaco del corazón derecho con la presión ve- 
nosa central más baja posible. Los inotrópicos habitual-
mente son necesarios durante el período postoperatorio 
temprano y muchos centros recomiendan el uso de óxido 
nítrico inhalado. Una pregunta clínicamente importan- 
te es cómo evaluar el gasto cardíaco del corazón dere-
cho. La ecocardiografía es muy útil para este concepto.  
Una ventaja del dispositivo neumático paracorpóreo 
frente a un dispositivo intracorpóreo es el hecho de que 
el estado de llenado de una bomba puede ser evaluado 
bajo visión directa. Este es el indicador más directo del 
gasto cardíaco del corazón derecho siempre que no haya 
insuficiencia aórtica o derivación intracardíaca signifi- 
cativas. 

CONSIDERACIO NES ESPECIAL ES

Puente para la recuperación

Como se discutió anteriormente, la mayoría de los 
corazones «recuperables» tienen etiologías agudas y tem- 
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porales de insuficiencia cardíaca y el mejor soporte para 
ellos es con un DAV a corto plazo. La función cardíaca 
generalmente se recupera en un corto período de tiempo 
(a menudo después de una lesión aguda como inflamación 
aguda secundaria a una infección, miocarditis o cirugía 
cardíaca). Sin embargo, hay un pequeño subconjunto 
de pacientes cuyo corazón presenta una recuperación 
miocárdica de forma gradual y los pacientes se benefician 
con el apoyo con un DAV a largo plazo sin la necesidad 
final de trasplante. La recuperación de la insuficiencia 
cardíaca crónica con un DAV a largo plazo no está 
bien descrita en los niños (en gran parte la experiencia 
es anecdótica).

DAV como un  
tratamiento definitivo

En los adultos es más habitual emplear el soporte con  
un DAV a largo plazo en los pacientes que no se consi-
deran candidatos al trasplante cardíaco, pues es poco 
probable que recuperen su función cardíaca. Esta estra-
tegia denominada «terapia de destino o definitiva» o 
alternativamente «terapia crónica con un DAV» no es una 
opción ampliamente aceptada en los niños. En un futuro 
cercano, el tratamiento crónico con un DAV ganará un 
papel más importante en el manejo de la insuficiencia 
cardíaca pediátrica. Los niños que podrían beneficiarse 
de esta terapia incluyen aquellos con ciertas enferme-
dades sistémicas que no les permiten ser candidatos a 
un trasplante (p. ej., distrofia muscular de Duchenne o 
Becker; pacientes con neoplasias) en los que se puede 
mejorar la calidad de vida con el soporte del DAV.

Fisiología funcional univentricular

Como se discutió anteriormente, los avances en la 
cirugía cardíaca congénita en las últimas décadas han 
dado lugar a una población creciente de supervivientes, 
sobre todo aquellos con circulación de Fontan, que 
desarrollan insuficiencia circulatoria al final de la ado-
lescencia o al inicio de la edad adulta. Aunque el fallo 
de Fontan puede ser multifactorial, el soporte con un 
DAV para un ventrículo sistémico único puede mejorar 
la circulación fallida cuando la etiología primaria de 
la insuficiencia circulatoria es la disfunción ventricu-
lar sistólica. Este modo de utilización se denomina 
«DAV sistémico (DAVS)». Debido a que los pacientes 
en esta categoría tienen características fisiológicas y 
anatómicas únicas, el tratamiento con un DAVS debe 

ser optimizado de manera individual. La localización 
del ventrículo sistémico y su vértice es crítico para la 
elección del dispositivo. En presencia de dextrocardia, 
puede ser difícil implantar el HeartMate II, pues estos 
dispositivos están esencialmente diseñados para ajustar- 
se a corazones con el vértice hacia la izquierda (levocar-
dia). En los pacientes con un corazón funcionalmente 
univentricular y circulación de Fontan, la ausencia de 
un ventrículo subpulmonar puede conducir al llenado 
insuficiente de un DAVS. Por lo tanto, es importante 
asegurar la descompresión ventricular sistémica casi 
completa con un DAV con parámetros más elevados e 
interacciones cardiopulmonares óptimas para estimular 
el flujo pasivo hacia las arterias pulmonares.

Si la razón principal del fallo de Fontan es de ori- 
gen pulmonar (es decir, por aumento del gradiente trans-
pulmonar), puede ser una opción colocar el DAV en la 
posición subpulmonar. Cuando los problemas están en 
tantos niveles que podrían impedir la aplicación exitosa 
del uso del DAV, una opción alternativa puede ser un 
corazón artificial total (CAT).

Corazón artificial total

Existen ciertas situaciones donde el soporte con un DAV 
no es una solución ideal. Un ejemplo podría incluir el fallo 
crónico del injerto después del trasplante cardíaco (p. 
ej., rechazo crónico, enfermedad de la arteria coronaria 
por trasplante, etc.). La necesidad de inmunosupresión 
para el injerto cardíaco plantea un riesgo significativo de 
complicaciones infecciosas cuando se utiliza el soporte 
con un DAV. En este escenario, el CAT (Syncardia Inc., 
Tucson, AZ) hace el cuidado postoperatorio más simple, 
pues elimina la necesidad de tratamiento inmunosupresor. 
El CAT también puede ser considerado si el soporte con 
un DAV requiere procedimientos múltiples y complejos 
concomitantes (p. ej., reparación o reemplazo de las 
válvulas aórticas y/o auriculoventriculares) en presencia 
de regurgitación aórtica grave o si un DAV no puede ser 
colocado por razones anatómicas, habitualmente por 
la posición cardíaca. El CAT debe ser considerado en 
una minoría de pacientes con insuficiencia cardíaca en 
etapa terminal que esperan el trasplante y que no pueden 
recibir el apoyo con DAV más convencionales. El uso 
de CAT en niños es un reto técnico. El tórax de tamaño 
pequeño en niños implica una limitación importante en 
la selección de pacientes, con una bomba de tamaño de 
70 cc con el sistema actual. Pronto estará disponible 
un sistema más pequeño (con una bomba de 50 cc) a 
nivel comercial y expandirá la aplicación pediátrica del  
CAT.
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CAPÍTULO 53��� TRASPLAN tE tORÁCICO

STEVEN A. WEBBER, LAURA A. LOFTIS, AARTI BAVARE, RENEE M. POTERA  
Y NIKOLETA S. KOLOVOS

TRASPLANTE CARDÍACO

El trasplante ofrece supervivencia y mejora la calidad 
de vida de niños seleccionados con enfermedad cardíaca 
en etapa terminal por defectos cardíacos adquiridos o 
congénitos. 

Indicaciones para el trasplante cardíaco

Se considera que el trasplante cardíaco está indicado 
cuando la expectativa de vida es menor a 2 años y/o 
cuando el paciente tiene una calidad de vida inaceptable. 
El diagnóstico que conduce al trasplante depende de la  
edad; la enfermedad cardíaca congénita representa dos 
tercios de los trasplantes en los niños, mientras que la 
miocardiopatía representa una proporción similar entre 
los adolescentes. La reconstrucción de Norwood y el  
trasplante por síndrome de corazón izquierdo hipoplásico 
tienen tasas de supervivencia > 80 % a 1 año. Debido 
a que los tiempos de espera para el trasplante cardíaco 
en neonatos son de ~2 meses, los costes de la atención 
son elevados antes del trasplante, la morbilidad previa 
al trasplante es significativa y la mortalidad en la lista de 
espera es muy elevada (25 %), la mayoría de los centros 
no lo realizan. Esta estrategia aumenta la disponibilidad 
de órganos para otros lactantes con enfermedad cardíaca 
que no son candidatos para la paliación quirúrgica. 

Las contraindicaciones para el trasplante incluyen la 
hepatitis crónica B o C, o la infección por VIH; la falta 
de adherencia al tratamiento médico; el tratamiento 
reciente de una neoplasia sin seguimiento adecuado 
para garantizar la curación probable; infecciones víricas, 
fúngicas o bacterianas activas agudas; resistencia vascular 
pulmonar (RVP) elevada y fija, lecho vascular pulmonar 
intraparenquimatoso inadecuado; estenosis difusa de la 
vena pulmonar, y enfermedad extracardíaca mayor que 
podría no ser reversible con el trasplante cardíaco (p. ej.,  
miopatía sistémica no severa). La toma de decisión se 
basa en el consenso entre todos los miembros del equipo, 
incluyendo el personal de cuidados intensivos. 

Evaluación del candidato para un 
trasplante cardíaco

Muchos niños que requieren una evaluación para el 
trasplante cardíaco están siendo atendidos en la UCIP. 
Un protocolo de evaluación típica requiere una historia 
y una exploración física exhaustivas. Los estudios car-
díacos diagnósticos generalmente incluyen radiografía de 

tórax, electrocardiograma, ecocardiograma y cateterismo 
cardíaco (los pacientes seleccionados pueden necesitar 
una prueba de esfuerzo, prueba de ventilación-perfusión, 
TC de tórax, RM o pruebas de función pulmonar).

Consideraciones anatómicas  
y hemodinámicas

Una consideración anatómica y hemodinámica significa-
tiva es que los vasos pulmonares están adecuadamente 
desarrollados y la RVP es aceptable. La anatomía quirúr- 
gica importante incluye las anomalías del situs cardíaco 
y visceral (especialmente del retorno venoso sistémico 
y pulmonar) y el tamaño y la anatomía de las arterias 
pulmonares principales y sus ramas (presencia de estenosis, 
distorsiones y no confluencia). El cateterismo cardíaco 
suele estar indicado antes del trasplante para evaluar la 
RVP. La RVP excesiva y fija causará insuficiencia aguda 
del ventrículo derecho del donante, por lo que será nece-
sario un dispositivo de asistencia del ventrículo derecho 
en el período postoperatorio inmediato. Los niños con 
una RVP indexada (RVPI) �  6 unidades indexadas (UI) 
tienen bajo riesgo para la insuficiencia aguda derecha 
del donante y un RVPI de 6-10 UI aumenta los ries- 
gos, pero el trasplante no está contraindicado. Un RVPI 
�  10 U es una contraindicación para el trasplante cardía- 
co aislado, a menos que se logre una caída importante 
(muy por debajo de 10 UI) con el tratamiento vasodila-
tador pulmonar (oxígeno al 100 % u óxido nítrico).  Se 
debe considerar que una caída rápida en la RVP puede 
elevar agudamente la presión en la aurícula izquierda 
en pacientes con mala función del ventrículo izquierdo 
y puede precipitar edema pulmonar. Los DAV se pueden 
utilizar para reducir la RVP en candidatos selecciona-
dos en lista de espera y permiten un puente exitoso al 
trasplante sin insuficiencia aguda del ventrículo derecho 
posterior al trasplante.

Pruebas de laboratorio

Las pruebas de laboratorio necesarias en un candidato 
a trasplante incluyen el grupo sanguíneo (ABO), el cri- 
bado de anticuerpos HLA, la biometría hemática  
completa con diferencial, el perfil de coagulación, ni-
trógeno ureico, creatinina, glucosa, electrólitos, calcio, 
magnesio, pruebas de función hepática, perfil de lípidos 
y péptido natriurético cerebral. La tipificación sanguí- 
nea asegura la compatibilidad ABO en el órgano tras-
plantado. Las isohemaglutininas contra los antígenos del 
grupo sanguíneo no se desarrollan hasta más adelante en 
la infancia, por lo que los lactantes con títulos ausentes 
o bajos de isohemaglutininas anti-A o anti-B pueden ser 
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trasplantados sin considerar las barreras ABO. Esto sig-
nifica que las transfusiones antes y después del trasplante 
deben ser planificadas para evitar productos sanguíneos 
que contengan anticuerpos anti-A y anti-B inapropiados. 
Se deben revisar los anticuerpos preformados contra el 
antígeno leucocitario humano (HLA, human leukocyte 
antigen) para revisar si el paciente está «sensibilizado». 

Se debe realizar el cribado serológico contra anticuer-
pos para citomegalovirus (CMV), virus de Epstein-Barr 
(VEB), herpes simple, varicela-zóster, VIH, hepatitis (A, 
B, C y D), sarampión y Toxoplasma gondii. El estado 
serológico de las enfermedades infecciosas guía la profi-
laxis y la evaluación de la fiebre después del trasplante. 
En los candidatos en que el trasplante no es inminente 
deben colocarse las inmunizaciones apropiadas (PPD/
Mantoux, inmunización con hepatitis B, neumococo y 
gripe) durante la evaluación previa al trasplante.

Consultas

Un equipo multidisciplinario (cardiólogo y cirujano es- 
pecialista en trasplantes, anestesiólogo cardíaco, traba-
jador social, coordinador de trasplantes y experto en  
enfermedades infecciosas) evalúa a cada candidato. Tam-
bién es importante un cribado psiquiátrico/psicológico 
del paciente y su familia para identificar a aquellos que 
tienen alto riesgo de un resultado psicosocial adverso 
mientras esperan el trasplante (y después de recibirlo). 
Los pacientes con circulación de Fontan deben ser eva- 
luados para descartar cirrosis y pueden requerir una con- 
sulta con un hepatólogo. Pueden ser necesarias consul- 
tas adicionales con neonatología, genética, neurología, 
odontología, oncología, inmunología, nefrología, nutri-
ción, terapia física/ocupacional, especialista en desarrollo 
y administración del hospital.

Evaluación del donante cardíaco

La evaluación del donante cardíaco requiere una historia 
cuidadosa que incluya la edad del donante, el género, 
el uso de drogas IV, la enfermedad cardiovascular, la 
distancia del centro de trasplante, las neoplasias, el 
tamaño corporal, la causa de la muerte, la presencia 
de traumatismo torácico, la necesidad de reanimación 
cardiopulmonar, la duración de la reanimación y la eva-
luación del estado hemodinámico (incluyendo presión 
arterial, frecuencia cardíaca, presión venosa central, equi- 
librio hídrico, gases sanguíneos, tipos y dosis de inotró-
picos, electrocardiograma, radiografía de tórax, eco- 
cardiograma y enzimas cardíacas). El antecedente de 
reanimación cardiopulmonar no es una contraindicación 
para la donación. La muerte cerebral produce alteraciones 
fisiológicas, incluyendo inestabilidad en la temperatura 
con hipotermia, cambios del volumen circulatorio (más 
habitualmente disminución) y disfunción neuroendocrina 
(disminución de tiroxina circulante, cortisol, insulina, 
glucagón y hormona antidiurética).

En general se evita usar corazones donados con de- 
terioro de la función sistólica moderado o grave a pesar  
de un agente inotrópico u hormona tiroidea (p. ej., frac- 
ción de acortamiento �  26 %, fracción de eyección �  50%).  
La regurgitación moderada de la válvula auriculoven-
tricular (habitual después de la muerte cerebral) no es 

una contraindicación para la donación. El derrame pe- 
ricárdico puede indicar contusión miocárdica. Los cam- 
bios inespecíficos y leves del segmento ST y la onda T a 
menudo reflejan efectos en el sistema nervioso central, 
alteraciones electrolíticas o hipotermia y no contra-
indican la donación. Es difícil interpretar las enzimas 
cardíacas después de un traumatismo. La elevación de 
la troponina I puede ser un predictor de insuficiencia 
aguda del injerto en los lactantes. El uso de donantes 
mayores de 35 años de edad tiene riesgo de enfermedad 
coronaria posterior al trasplante y mala supervivencia 
a largo plazo.

La adecuación del tamaño es muy importante para 
la selección de los donantes. El gasto cardíaco de un 
donante de tamaño pequeño (� 75-80 % del peso del re- 
ceptor) puede ser insuficiente para las necesidades del 
receptor. El uso de donantes de gran tamaño es muy 
habitual. La cardiomegalia del receptor permite que 
haya espacio suficiente en el pecho para un corazón 
donado de gran tamaño. El uso de relaciones de peso 
entre el donante y el receptor de 2,5:1 es habitual en 
los niños y relaciones de 3:1 y de 4:1 se han utilizado 
con éxito en neonatos y lactantes. El tamaño excesivo 
produce el cierre tardío del esternón. En los lactantes, el 
tamaño excesivo se ha asociado con el uso prolongado 
del ventilador y el aumento del riesgo de fallo primario 
del injerto. Los corazones de donantes de gran tamaño 
pueden causar síndrome de alto gasto cardíaco posto-
peratorio asociado con hipertensión sistémica, elevación 
de la presión intracraneal y cambios del estado mental. 
Los donantes de gran tamaño pueden mejorar el resul-
tado cuando el receptor tiene hipertensión pulmonar 
preoperatoria significativa. 

A todos los donantes se les debe realizar pruebas de 
CMV, VEB, VIH-1, VIH-2, virus linfotrópicos T huma-
nos 1 y 2 (HTLV-1, HTLV-2), hepatitis A, B y C, sífilis, 
T. gondii y todos los resultados de cultivos realizados 
desde su ingreso. La presencia de anticuerpos contra 
CMV, VEB o T. gondii no es una contraindicación para el 
trasplante, pero requiere tratamiento y vigilancia después 
del trasplante. La evidencia de infección por retrovirus 
(VIH o HTLV) es una contraindicación para el trasplante 
cardíaco. La presencia del antígeno de superficie de he-
patitis B generalmente se considera una contraindicación 
para la donación cardíaca; el uso de donantes positivos 
a hepatitis C continúa siendo controvertido. 

Técnicas quirúrgicas para el  
implante del injerto 

La anastomosis biauricular para el trasplante cardíaco 
se ha utilizado en miles de pacientes de todas las edades 
con excelentes resultados. A pesar del gran éxito, esta 
técnica produce resultados que no son anatómicamente 
correctos con grandes cavidades auriculares que pueden 
contribuir a la disfunción de la válvula tricúspide y al 
nodo sinusal. Muchos centros ahora realizan la anas-
tomosis bicaval en niños de todas las edades. Algunas 
formas de cardiopatía congénita se prestan a la técnica 
bicaval (p. ej., pacientes que se han sometido a la cirugía 
de Mustard, Senning o a la anastomosis de Glenn). La 
técnica bicaval puede estar asociada con estenosis de 
la vena cava superior, especialmente en lactantes. El 
trasplante por enfermedad cardíaca congénita (ECC) 
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isquémico prolongado, la mala técnica de preservación 
y el rechazo hiperagudo (raro después del cribado de 
anticuerpos anti-HLA). Cuando se produce este fallo, 
la recuperación es posible con el soporte circulatorio 
que generalmente se consigue con la oxigenación por 
membrana extracorpórea (ECMO, extracorporeal mem-
brane oxygenation). El fallo temprano del injerto tiene 
un resultado adverso y puede ser una contraindicación 
para un nuevo trasplante.

Soporte respiratorio. Los principios para el soporte 
respiratorio no difieren del resto de los procedimientos 
a corazón abierto. La extubación temprana debe ser la 
meta. El paciente que requiere ventilación preoperatoria 
prolongada generalmente requiere soporte ventilatorio 
prolongado postoperatorio para permitir el descanso de 
los músculos respiratorios. Los lactantes con cardio-
megalia de larga duración a menudo tienen traqueo-
broncomalacia significativa y atelectasias pulmonares 
persistentes o recurrentes.

Función renal. La combinación de insuficiencia cardíaca 
crónica, derivación cardiopulmonar y gasto cardíaco 
bajo y el uso de ciclosporina o tacrolimús contribuyen 
a la disfunción renal postoperatoria. La oliguria es ha- 
bitual, pero la insuficiencia renal aguda es rara en los 
niños y rara vez es necesaria la diálisis. La oliguria per-
sistente se trata con diuréticos del asa y dopamina en  
dosis bajas. El gasto cardíaco bajo se trata con agentes 
inotrópicos. La administración de una infusión con-
tinua de furosemida puede ser útil. Estas maniobras 
generalmente estimulan un ritmo diurético adecuado 
(�  1 ml/kg/h). En los neonatos y los lactantes, la PGE1 
endovenosa también puede tener un efecto diurético. 
Los agentes inmunosupresores, tacrolimús y ciclospori- 
na, son sumamente nefrotóxicos. Cuando el ritmo diu- 
rético continúa bajo puede ser necesario disminuir la 
dosis o suspender los inhibidores de la calcineurina. 
Esto está facilitado por el uso de agentes depletores de 
linfocitos T («terapia de inducción» intravenosa), que 
proporciona inmunosupresión efectiva en los primeros 
días y permite una introducción más gradual de los inhi- 
bidores de la calcineurina. 

Complicaciones gastrointestinales. Todos los pacientes 
deben recibir antagonistas H2 intravenosos u orales para  
disminuir el riesgo de úlceras por estrés. Generalmente 
estos medicamentos se continúan hasta que los cortico- 
esteroides puedan disminuirse o suspenderse. Se deben 
proporcionar las calorías óptimas sin volúmenes exce-
sivos para evitar la retención hídrica. La pancreatitis 
es habitual después del trasplante y debe sospecharse 
en presencia de dolor abdominal o intolerancia a la 
alimentación. La inmunosupresión, evitando la azatio- 
prina y los corticoesteroides, puede reducir esta com-
plicación. Los síntomas de perforación gastrointestinal 
pueden ser sutiles en niños pequeños con inmunosupre- 
sión, especialmente con corticoesteroides. La enferme-
dad por reflujo gastroesofágico es habitual y debe ser 
tratada de forma agresiva, pero muchas interacciones 
farmacológicas ocurren entre los inmunosupresores y 
los fármacos para el reflujo gastroesofágico.

Precauciones infecciosas. Las infecciones son la causa 
principal de muerte y morbilidad en el primer año des- 
pués del trasplante cardíaco. Se administra un curso 

realizado después de muchos procedimientos paliativos 
presenta grandes desafíos quirúrgicos.

Tratamiento postoperatorio y 
complicaciones tempranas

Consideraciones cardiovasculares

Agentes inotrópicos. La disfunción cardíaca se produce 
por una lesión hipóxico-isquémica en el corazón del  
donante. La recuperación de la función sistólica es rápi- 
da, pero la disfunción diastólica puede persistir durante 
semanas. La mayoría de los receptores de trasplante 
cardíaco se benefician del soporte inotrópico en dosis 
bajas en el período postoperatorio durante 2 a 3 días. 
La elección del inotrópico depende de la preferencia 
del médico, la frecuencia cardíaca, la RVP y la presión 
sanguínea. El tratamiento con un agente vasodilatador/
inotrópico en dosis bajas como la dobutamina o la 
milrinona trata el gasto cardíaco bajo y la resistencia 
vascular sistémica elevada.

Hipertensión sistémica. La hipertensión sistémica es ha- 
bitual y puede estar causada por la función vigorosa de 
un órgano donado de gran tamaño o por corticoeste-
roides en dosis elevadas. Es posible que sea grave 24 h  
después de un trasplante exitoso. Puede ser necesa- 
rio el tratamiento con vasodilatadores IV y �-bloquean-
tes. Los cables de estimulación epicárdica deben estar 
funcionando si se utilizan �-bloqueantes, pues el corazón 
trasplantado tiene riesgo de enfermedad sinoauricular 
transitoria.

Resistencia vascular pulmonar. El óxido nítrico se inicia 
durante la cirugía para retirar la derivación cardiopul-
monar. Se debe evitar la acidosis y se deben administrar 
niveles elevados de oxígeno inspirado y sedación gene-
rosa en el período postoperatorio temprano. También 
se puede utilizar prostaglandina E1 (PGE1). El corazón 
derecho puede requerir soporte inotrópico (epinefrina 
además de milrinona y dobutamina). Si la disfunción 
del ventrículo derecho persiste, se debe proporcionar 
soporte mecánico.

Frecuencia cardíaca y ritmo. Es habitual la bradicar-
dia sinusal, con o sin ritmo de escape auricular o de 
la unión. El nodo sinusal desnervado responde a los 
agentes cronotrópicos (no atropina) o a la estimula-
ción auricular (todos los receptores deben tener cables 
de marcapasos temporal). La ectopia ventricular y la 
taquicardia ventricular no sostenida puede producir- 
se en las primeras 2 semanas, pero rara vez requieren 
tratamiento. El aloinjerto cardíaco reciente tiene habili- 
dad limitada para aumentar el volumen sistólico; por lo  
tanto, una frecuencia cardíaca adecuada es importante 
para mantener el gasto cardíaco. Las frecuencias cardía-
cas deseadas son de 140-150 lat/min en lactantes y de  
100 lat/min en adolescentes. 

Fallo primario del injerto. La incapacidad de retirar al 
paciente de la derivación cardiopulmonar y el fallo tem-
prano del injerto se asocian con una mortalidad elevada. 
El fallo primario del injerto se refiere a la insuficiencia 
aguda del ventrículo izquierdo o biventricular que no 
está causada por la elevación de la RVP. Se debe con-
siderar la selección inadecuada del donante, el tiempo 
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corto de antibióticos (una cefalosporina de primera ge- 
neración) como profilaxis contra la infección medias-
tínica y de la herida. Se debe considerar una cobertura 
amplia contra los estafilococos (vancomicina) ante una 
estancia prolongada en la unidad de cuidados intensivos 
(UCI), presencia de catéteres vasculares a largo plazo 
o colonización con Staphylococcus aureus resistente 
a meticilina. Se inicia nistatina oral para prevenir las 
infecciones por Candida y ganciclovir para prevenir la 
infección temprana por CMV si el receptor o el donante 
es seropositivo para CMV. En los pacientes con alto 
riesgo para infección por levaduras (p. ej., ECMO antes 
del trasplante) se utiliza la profilaxis con fluconazol 
(los antifúngicos «azoles» afectan al metabolismo de 
los inhibidores de calcineurina a través del sistema del 
citocromo P450), lo que requiere la reducción en la dosis 
de tacrolimús o ciclosporina (50-90 %). El inicio de la 
profilaxis contra Pneumocystis jiroveci se inicia cerca 
del alta hospitalaria. 

Inmunosupresión y rechazo agudo temprano. La me-
tilprednisolona IV en dosis elevadas (15-20 mg/kg)  
se administra en el quirófano, se disminuye en las si-
guientes 1-2 semanas y el paciente es dado de alta con 
tratamiento corticoesteroide de mantenimiento. Los 
regímenes inmunosupresores libres de esteroides se 
utilizan cada vez más. La ciclosporina o el tacrolimús 
se inician durante las 24-48 h de la cirugía, una vez que 
el ritmo diurético es bueno. Si se utiliza el tratamiento 
de inducción anticélulas T (habitualmente globulina 
antitimocito [ATG]; con menor frecuencia antagonista 
del receptor de interleucina 2 [IL-2R]), hay menos 
urgencia de introducir un inhibidor de calcineurina 
en los primeros 1-5 días. Entonces se puede iniciar la 
ciclosporina o el tacrolimús por vía oral en lugar de IV. 
El retraso de estos agentes puede ser particularmente 
útil cuando el ritmo diurético es bajo o la función renal 
se está deteriorando. 

Están disponibles numerosas estrategias para mante- 
ner la inmunosupresión. Se utiliza un inhibidor de la cal-
cineurina como agente inmunosupresor primario (~80 % 
de los niños reciben tacrolimús al alta). La mayoría de 
los centros utilizan un segundo agente adyuvante, más 
comúnmente micofenolato de mofetilo (MMF)/ácido 
micofenólico. Muchos centros utilizan regímenes sin es- 
teroides o la suspensión temprana de esteroides en los  
niños. No se deben administrar agentes de clases simi-
lares juntos, pues aumentan la toxicidad. Las terapias 
de combinación utilizan dos o tres agentes de diferentes 
clases con distintos mecanismos de acción. 

Es necesario evaluar diariamente la presencia de 
rechazo, que suelen retrasarse al usar la terapia de  
inducción, y el rechazo grave antes de 7-10 días es raro 
(excepto en el paciente sensibilizado). Los lactantes y  
los niños jóvenes experimentan un rechazo menos agu- 
do que los adolescentes. La palidez, el aumento de la 
taquicardia, el dolor abdominal, el ritmo de galope y 
la oliguria son síntomas sugestivos de rechazo grave. 
Idealmente, el rechazo se puede identificar por ecocar-
diografía y/o biopsia de vigilancia antes del desarrollo 
de signos. El electrocardiograma puede mostrar voltajes 
precordiales reducidos. El ritmo de rechazo puede ser 
bastante súbito en el período postrasplante temprano 
y cualquier deterioro después de la recuperación inicial 
de la cirugía es grave. Si la evidencia de disfunción del 

injerto es inequívoca se puede administrar un bolo em-
pírico de corticoesteroides intravenosos. La biopsia de 
músculo endocárdico generalmente muestra infiltrados 
linfocitarios (sobre todo células T) con varios grados de 
edema y lesión o necrosis de los miocitos.

Complicaciones a medio y largo plazo

Las complicaciones inmunitarias corresponden a dos 
grupos: rechazo del aloinjerto/disfunción del injerto (agu- 
da y crónica), que reflejan inmunosupresión inadecuada 
o ineficaz, e inmunosupresión inespecífica (infección y 
neoplasia). Los efectos adversos no inmunitarios del tra- 
tamiento inmunosupresor (es decir, toxicidad tisular y  
orgánica) son una causa importante de morbilidad y 
ocasionalmente de mortalidad.

Rechazo agudo

Los pacientes continúan en riesgo de rechazo agudo du-
rante un tiempo indefinido. El rechazo agudo/el fracaso 
agudo del injerto es la causa más habitual de muerte 
entre los 30 días y los 3 años después del trasplante 
cardíaco (un tercio de todas las muertes, con una inci-
dencia máxima entre 1-3 meses). A los 3 años la mitad 
de los receptores están libres del rechazo agudo. Los 
episodios de rechazo agudo tardío (después del primer 
año) presentan un mal pronóstico a largo plazo, sobre 
todo si están asociadas con disfunción del injerto. La 
insuficiencia sistólica moderada o grave requiere milri-
nona IV, la monitorización de las arritmias, tratamiento 
con metilprednisolona IV durante 3-5 días y una biopsia 
endomiocárdica si el paciente está estable. Pueden ser 
necesarios la plasmaféresis y los agentes anticélulas B/
células plasmáticas. No se debe retrasar el tratamiento 
mientras se espera la biopsia o los resultados. El rechazo 
agudo con compromiso hemodinámico puede ser rápi-
damente mortal. A menos que haya contraindicaciones 
específicas, hay que utilizar el soporte hemodinámico 
total, incluyendo soporte mecánico, pues con frecuencia 
la condición es reversible.

Rechazo crónico y enfermedad  
arterial coronaria postrasplante

Los términos rechazo crónico y enfermedad arterial 
coronaria postrasplante generalmente se utilizan como 
sinónimos. La enfermedad coronaria posterior al trasplante 
es una vasculopatía acelerada y la causa principal de 
muerte entre los supervivientes tardíos. Los mecanismos 
inmunitarios probablemente tienen una importancia 
central en los niños pequeños. El uso de donantes ma-
yores, un donante que consume cigarrillos, los episodios 
de rechazo agudo tardíos, la edad mayor del receptor, el 
retrasplante y la raza negra son algunos de los factores 
de riesgo reportados para el desarrollo de enfermedad 
arterial coronaria postrasplante. La infección por CMV 
también puede contribuir al desarrollo de enfermedad 
vascular del injerto. Los síntomas de isquemia a menudo 
están ausentes, aunque algunos niños experimentan 
episodios de dolor abdominal y/o dolor torácico a pesar 
de la desnervación quirúrgica del corazón. El síncope y 
la muerte súbita también son presentaciones habituales 
de la enfermedad coronaria del injerto en los niños. En 
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la era actual, el diagnóstico a menudo se hace durante 
la angiografía coronaria selectiva de vigilancia. 

Por desgracia, no existe un tratamiento curativo. 
La disfunción diastólica se desarrolla tempranamente 
y una vez que se produce se manifiesta la insuficiencia 
sistólica, la supervivencia es mala y se debe considerar 
el retrasplante. Se deben utilizar agentes inotrópicos con 
mucha precaución. Los pacientes con síncope deben recibir 
un desfibrilador cardioversor automático implantable.  
Los �-bloqueantes pueden administrarse por sus be- 
neficios antiisquémicos si la insuficiencia cardíaca no 
está avanzada. Las intervenciones coronarias percutáneas 
pueden tener un papel en pacientes seleccionados, pero 
están limitados por la naturaleza difusa y el compromiso 
de los pequeños vasos de la enfermedad. Los resultados 
tempranos del retrasplante tardío (más de 6 meses des- 
pués del trasplante primario) son similares a los del tras- 
plante primario.

Infecciones

Después del fracaso del injerto, la infección es la segunda 
causa de muerte en los primeros 30 días y durante el 
resto del primer año. Cuando hay evidencia de neumonía 
y deterioro del estado clínico se realiza el lavado bron-
coalveolar para obtener cultivos representativos para 
virus, hongos y bacterias. En la infección por CMV en 
receptores de corazón, la gastroenteritis, la hepatitis y la 
supresión de la médula ósea son relativamente habituales, 
mientras que la neumonitis es rara. La enfermedad por 
CMV continúa siendo un diagnóstico tisular y, cuando se 
realiza de forma temprana, el tratamiento con ganciclovir 
IV y/o valganciclovir oral generalmente es efectivo. El 
VEB puede ser asintomático o causar un síndrome vírico 
inespecífico, mononucleosis, «sepsis viral» fulminante o 
trastorno linfoproliferativo postrasplante. El factor de 
riesgo más importante para este trastorno es el desarrollo 
de infección primaria por VEB, aunque los niños seropo- 
sitivos para el VEB en el momento del trasplante no están 
completamente protegidos. El tratamiento incluye la re- 
ducción de la inmunosupresión y la administración de 
agentes antivíricos (sin beneficio comprobado), anticuerpos 
monoclonales contra antígenos de células B (rituximab), 
quimioterapia e inmunoterapia celular (adoptiva).

Complicaciones no inmunitarias

Las toxicidades no inmunitarias de los tratamientos in- 
munosupresores incluyen la hipertensión sistémica, la 
hiperlipidemia, la intolerancia a la glucosa, la disminu- 
ción de la densidad ósea y la supresión de la médula ósea. 
La disfunción renal progresiva por la intoxicación con 
inhibidores de calcineurina es cada vez más problemática  
en los supervivientes a largo plazo (lo que conduce al 
trasplante renal).

Supervivencia

Las comorbilidades previas al trasplante como la dis-
función de órganos finales progresiva (especialmente 
renal), desnutrición asociada con insuficiencia cardíaca 
avanzada y elevación progresiva de la RVP pueden tener 
un impacto importante en los resultados. Los niños de 
todas las edades tienen tiempos de espera más cortos que  

los adultos para el trasplante cardíaco, pero tienen 
mayor riesgo de muerte mientras esperan (http://srtr.
transplant.hrsa.gov/). La tasa más elevada de muerte es 
en los lactantes menores de 1 año de edad. La mejora en  
la supervivencia en los últimos años se debe a la reducción 
de la mortalidad temprana. La supervivencia a 1 año es 
~90% con una disminución relativamente pequeña en 
los siguientes 3-4 años.

TRASPLANTE PULMONAR

Indicaciones para el trasplante

En los niños, el diagnóstico más habitual para el tras-
plante pulmonar es la enfermedad pulmonar en etapa 
terminal secundaria a fibrosis quística (�  50% de las 
derivaciones para trasplante pulmonar) y la segunda es 
la hipertensión pulmonar. Los trastornos de la síntesis 
de proteína surfactante pueden producir enfermedad 
pulmonar en la etapa terminal que también conduce a 
la derivación para el trasplante. 

Evaluación y atención del candidato  
a trasplante

La selección cuidadosa y el momento son esenciales para 
optimizar los resultados. Se presenta a los pacientes en 
una conferencia multidisciplinaria para tener en cuen- 
ta sus pruebas de laboratorio, la función pulmonar y 
las consideraciones anatómicas. Se debe optimizar el 
estado nutricional, prevenir las infecciones intercurren-
tes y mantener la masa muscular con ejercicio regular. 
Puede ser difícil intubar a un paciente con insuficiencia 
respiratoria inminente secundaria a una enfermedad 
terminal, particularmente aquellos que se han mantenido 
con soporte no invasivo. Se debe anticipar la desatu-
ración prolongada y el compromiso del gasto cardíaco 
inmediatamente después del procedimiento. Después de 
la intubación, los pacientes con enfermedad pulmonar 
obstructiva deben tener parámetros del ventilador que les 
permitan una fase espiratoria prolongada. La sedación 
profunda y, frecuentemente, el bloqueo neuromuscular son 
necesarios para facilitar la interacción con el ventilador.

Soporte extracorpóreo como puente  
para el trasplante pulmonar

Los avances recientes en los dispositivos y las técnicas 
han causado mejorías en el resultado. Los estudios en 
adultos demuestran que la supervivencia 1 año después 
del trasplante en pacientes con ECMO temporal (puente) 
es del 60-75 %. Los niños que requieren soporte con 
ECMO en el período previo al trasplante tienen un re- 
sultado más adverso (supervivencia a 1 año del 33 %). 
Los resultados de los pacientes que utilizan la ECMO ve- 
novenoso como (ECMO VV) puente para el trasplante 
han sido alentadores. La capacidad de despertar y extu- 
bar a estos pacientes ayuda a minimizar las complica- 
ciones relacionadas con la ventilación y la sedación a 
largo plazo (infección, fatiga muscular y disfunción 
orgánica). El Novalung actualmente no está aprobado 
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para el uso pediátrico. Se han utilizado otros dispositi- 
vos, como el oxigenador de membrana con canulación 
de la arteria pulmonar y la aurícula izquierda.

Tratamiento postoperatorio y 
complicaciones tempranas

Complicaciones agudas

Lesión por reperfusión/fallo del injerto. La lesión por 
reperfusión se produce al restaurar el suministro de 
sangre a los pulmones isquémicos donados durante 
y después del trasplante. La lesión por reperfusión se 
caracteriza por infiltrados en la radiografía de tórax y 
un mal intercambio gaseoso. Se produce en el 20-30 % 
y puede ser autolimitado o progresar al fallo temprano 
del injerto. El tratamiento incluye óxido nítrico inhalado 
(iNO), PGE1, ventilación con presión positiva y soporte 
extracorpóreo. El fallo temprano del injerto es una causa 
principal de muerte en los primeros 30 días.

Rechazo agudo. El rechazo agudo puede presentarse 
con un mal intercambio gaseoso, el aumento del drenaje 
de los tubos pleurales, esputo espumoso y deterioro del 
intercambio gaseoso. A nivel histopatológico, el rechazo 
agudo se observa como infiltrados en las regiones peri-
vascular e intersticial con inflamación asociada de la vía 
aérea. El rechazo agudo se trata con metilprednisolona 
intravenosa o ATG si es refractaria a la metilpredniso-
lona. El rechazo recurrente justifica cambiar el régimen 
de inmunosupresión.

Síndrome de respuesta inflamatoria sistémica. En el perío- 
do postrasplante inmediato se producen grados varia- 
bles de respuesta inflamatoria sistémica. El tratamiento 
incluye el soporte hemodinámico y de la función orgá- 
nica.

Hemorragia. La hemorragia postoperatoria es común y 
surge de las anastomosis vasculares, los planos quirúrgicos 
de disección o las vías aéreas. El riesgo de hemorragia 
se relaciona con infección preoperatoria, duración de 
la cirugía y función orgánica.

Lesión nerviosa. La lesión del nervio frénico es habitual 
especialmente después del trasplante pulmonar bilate- 
ral y puede complicar la recuperación respiratoria post- 
operatoria.

Vigilancia posterior al trasplante: 
broncoscopia, TC, radiografías, pruebas  

de función pulmonar 

Las radiografías torácicas diarias son rutinarias mientras 
estén colocados los tubos pleurales y se utilizan para 
seguir los cambios del parénquima pulmonar, evaluar 
los volúmenes pulmonares, controlar la posición del 
catéter y de los tubos pleurales y detectar el desarrollo 
de derrames. La broncoscopia se realiza 24 h después del 
trasplante para revisar la integridad de la mucosa, de las 
anastomosis, la perfusión del injerto y para eliminar las 
secreciones bronquiales/sangre. Las broncoscopias con 
biopsia transbronquial, tomografía computarizada (TC) 
de tórax, pruebas de ventilación perfusión y pruebas de 
función pulmonar se realizan de forma programada tras 

el trasplante. Se puede utilizar una TC para evaluar el 
crecimiento de los pulmones trasplantados en lactantes 
y niños pequeños.

Complicaciones subagudas

La dehiscencia de las vías aéreas fue una complicación 
habitual que se evitó con el uso de tejido peribronquial 
donante y receptor cerca del sitio de la anastomosis 
para restaurar parte de la circulación bronquial. La 
estenosis bronquial puede afectar al 10 % de los casos 
y puede tratarse con dilatación broncoscópica. Las vías 
aéreas trasplantadas crecen por crecimiento somático 
y la estenosis bronquial no está afectada por la edad o 
el tamaño del receptor.

Consideraciones cardiovasculares

Agentes inotrópicos e interacciones 
cardiopulmonares

El receptor de un trasplante pulmonar justo después 
del trasplante debe recibir presores (p. ej., epinefrina, 
vasopresina) de acuerdo con el estado hemodinámico. 
La PGE1 se administra durante 48 h para reducir la 
lesión por reperfusión. El NO inhalado se utiliza des-
pués de la cirugía hasta la extubación para mejorar la 
relación Pa� 2/Fi� 2 y para disminuir la presión arterial 
pulmonar en pacientes con disfunción grave del injerto 
(Pa� 2/Fi� 2 < 150).

Arritmias

El aleteo o la fibrilación auricular se reporta en casi 
el 10 % de los casos y se cree que es generado por la 
aberración eléctrica de las líneas de sutura de la anas-
tomosis venosa pulmonar.

Hipertensión sistémica

La hipertensión es habitual por los esteroides en dosis 
elevadas, los inhibidores de la calcineurina o la disfun-
ción renal aguda (por una derivación cardiopulmonar 
o medicamentos nefrotóxicos). Los bloqueantes de los 
canales de calcio a menudo se utilizan para tatar la 
hipertensión.

Soporte respiratorio

Control de la ventilación

Los receptores de trasplante pulmonar pueden tener res- 
piraciones profundas (hiperpneicas) e infrecuentes (hi- 
popneicas) debido a los órganos donados desnervados. 
Puede causar asincronía entre el paciente y el ventila-
dor, incomodidad significativa y agitación. El soporte 
ventilatorio controlado por el paciente puede facilitar 
la retirada.

Criterios para la extubación 

La extubación temprana permite la retirada de los sedantes 
y facilita la limpieza pulmonar. El intercambio gaseoso 
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adecuado, la perfusión e integridad mucosa adecuadas 
y la estabilidad hemodinámica son los criterios.

Complicaciones gastrointestinales

Las complicaciones gastrointestinales son habituales, 
especialmente la enfermedad por reflujo gastroesofágico 
y el íleo postoperatorio. La prevención agresiva y el 
tratamiento de estas complicaciones están indicados.

Consideraciones endocrinas

La hiperglucemia puede ser causada por insuficiencia 
pancreática en los pacientes con fibrosis quística o por 
un régimen inmunosupresor con dosis elevadas de este-
roides. La infusión de insulina es la base del tratamiento.  

Función renal

La lesión renal aguda (LRA) es habitual por la exposi-
ción a la derivación cardiopulmonar, el desplazamiento 
de líquidos y los medicamentos nefrotóxicos como los 
agentes inmunosupresores (inhibidores de la calcineu- 
rina) y antibióticos (aminoglucósidos).

Precauciones contra las infecciones

Los receptores de trasplante pulmonar son más suscep-
tibles a las infecciones que otros receptores de órganos 
sólidos por la colonización del receptor y las vías aéreas 
del donante. Las infecciones tempranas después del tras-
plante con bacterias, adenovirus, gripe, parainfluenza o 
virus respiratorio sincitial son habituales. Los patógenos 
responsables de las infecciones tardías incluyen el CMV, 
VEB y organismos fúngicos. Las infecciones retrasan la 
recuperación, afectan a la función del órgano trasplan-
tado y de otros órganos, impiden la inmunosupresión 
y causan morbilidad y mortalidad. Los pacientes con 
fibrosis quística tienen mayor riesgo de infecciones y son 
especialmente susceptibles a infecciones por colonización 
con organismos resistentes antes del trasplante.

Inmunosupresión

Los regímenes actuales de inmunosupresión se dirigen 
a las etapas relativamente específicas en la estimulación 
o la activación de las células T o a la eliminación de 
las células B alorreactivas. Se han hecho intentos para 
reducir los títulos elevados de anticuerpos reactivos del 
panel con un esquema de inducción utilizando inmuno-
globulina intravenosa o plasmaféresis, aunque no existe 
ningún estándar de práctica actualmente aceptado. Otra 
estrategia terapéutica para limitar la lesión mediada 
por anticuerpos es eliminar las células B alorreactivas 
usando agentes terapéuticos como rituximab, un anti-
cuerpo específico para CD20 que es capaz de agotar la 
reserva de células B.

Inmunoprofilaxis

Las complicaciones infecciosas representan más del 40% 
de las muertes en las primeras 12 semanas después de 
la cirugía. Los niños con alto riesgo de infección por 
CMV (serología positiva del receptor o del donante) 
reciben profilaxis para CMV durante 3-6 meses. La in- 
fección pulmonar fúngica (10%) y la neumonía por  
P. jiroveci son infecciones habituales. Las vacunas se de-
ben administrar conforme a lo programado, la respuesta 
a las vacunas puede estar disminuida y las vacunas de 
virus vivos deben evitarse.

Resultados

La supervivencia después del trasplante pulmonar pe-
diátrico es peor que para cualquier otro trasplante de 
órgano sólido (similar a los adultos). En el primer año, 
infecciones distintas del CMV y el fallo del injerto son 
las causas principales de muerte. Después de los 3 años, 
el rechazo crónico (síndrome de bronquiolitis obliteran- 
te, SBO) representa un 42 % de las muertes. El SBO se 
trata con azitromicina, alteración de la inmunosupresión 
y fotoféresis, además de la prevención o el tratamiento 
de la enfermedad por reflujo gastroesofágico.
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CAPÍTULO 54��� CONDU ccIÓN cARDÍA cA, 
ARRITMIAS Y RITMO cARDÍA cO

RICHARD J. CZOSEK, DAVID S. SPAR, JEFFREY B. ANDERSON, TIMOTHY K. KNILANS  
y BRADLEY S. MARINO

TAQUIARRITMIAS

Las taquiarritmias (un mecanismo anormal de taqui-
cardia) se clasifican en tres mecanismos electrofisiológi- 
cos: a) reentrada, b) automatismo anormal, y c) actividad 
inducida. En los niños, la reentrada es más frecuente en 
la taquicardia supraventricular (TSV), pero también se 
puede presentar en la taquicardia ventricular (TV) (p. ej.,  
pacientes posquirúrgicos por cardiopatía congénita).  
El circuito de reentrada requiere dos vías de conduc-
ción distintas con conducción lenta en una y bloqueo 
unidireccional en la otra vía. Las arritmias de reentrada 
tienen un ritmo regular con inicio y terminación repen-
tinos; también pueden ser provocadas por un estímulo 
eléctrico (p. ej., contracción auricular o ventricular pre- 
matura o maniobras de estimulación) y pueden ser fi- 
nalizadas por estimulación o cardioversión eléctrica. El  
automatismo se refiere a los grupos de células que pue- 
den despolarizarse espontáneamente. Las arritmias auto- 
máticas son sensibles al estado adrenérgico y metabólico 
y a los agentes simpaticomiméticos, pero la estimula- 
ción y la cardioversión eléctrica no revierten estas arrit-
mias. Las taquicardias derivadas de la actividad inducida 
comparten características de las arritmias de reentrada y 
automáticas; pueden ser inducidas o terminadas con ma- 
niobras de estimulación, tienen fases de «calentamien- 
to» y «enfriamiento» y son sensibles a las catecolaminas.

Abordaje diagnóstico  
de las taquiarritmias

La taquicardia con complejo QRS estrecho implica la 
conducción a través del sistema de His-Purkinje y un 
origen supraventricular. Se asume que la taquicardia 
con un complejo QRS ancho tiene un origen ventricu- 
lar (fig. 54-1). Se debe determinar si existe una rela- 
ción de uno a uno de las ondas P con los complejos 
QRS y después se debe examinar la relación entre los 
complejos QRS y la onda P.

Arritmias supraventriculares

La arritmia más habitual en la población pediátrica es 
la TSV, que puede ser de reentrada (más común) o por 
automatismo anormal.

Taquicardia recíproca auriculoventricular. El tipo más 
habitual de TSV de reentrada en los niños es la taquicardia 
recíproca auriculoventricular (TRAV), que requiere la 
participación de la aurícula y el ventrículo en el circuito 
de reentrada y comprende una vía accesoria. Los ejemplos 
de TRAV incluyen el síndrome de Wolf-Parkinson-White 
(WPW), la taquicardia ortodrómica por tractos accesorios 
ocultos y la taquicardia de reentrada del nodo auricu-
loventricular (TRNAV). El WPW se caracteriza por un 
intervalo PR corto, una onda delta (que representa la 
preexcitación ventricular antes de la activación normal 
del nodo AV y el sistema de His-Purkinje) y episodios de 
taquicardia asociados con una vía accesoria (fig. 54-2). 
Los pacientes con WPW tienen mayor riesgo de fibrilación 
auricular, inestabilidad hemodinámica y muerte súbita. 
El mejor predictor de muerte súbita es un intervalo RR 
de preexcitación ventricular durante la fibrilación auri-
cular �  250 ms que puede causar fibrilación ventricular. 
Estos pacientes son candidatos para un procedimiento 
de ablación por catéter.

El objetivo del tratamiento agudo para la TRAV es 
terminar el circuito de reentrada y restablecer el ritmo 
sinusal. Si no se puede obtener un acceso vascular 
rápidamente o si el paciente está hemodinámicamente 
inestable, entonces está indicada la cardioversión eléc-
trica sincronizada (0,5-1,0 J/kg). En el paciente con 
estabilidad hemodinámica con TRAV se deben intentar 
maniobras vagales. El tratamiento médico de primera 
línea es la adenosina IV (0,1 mg/kg); en los casos refrac-
tarios se pueden utilizar �-bloqueantes (p. ej., esmolol), 
procainamida, bloqueantes de los canales de calcio  
(p. ej., diltiazem) o amiodarona. Estos últimos están 
contraindicados en niños jóvenes (especialmente � 1 año  
de edad), ya que se ha descrito con su uso colapso he- 
modinámico y muerte súbita. La digoxina y los �-blo- 
queantes son el tratamiento oral de primera línea para 
la prevención crónica. La digoxina y los bloqueantes 
de los canales de calcio están contraindicados para el 
WPW porque pueden facilitar la conducción anterógrada 
hacia la vía accesoria y permitir una respuesta ventri-
cular más rápida durante la fibrilación auricular. Para 
la TSV refractaria al tratamiento oral de primera línea 
también se puede considerar la flecainida, el sotalol, la 
amiodarona y el verapamilo. La tasa de éxito para la 
ablación por catéter del TRAV es de 86-97 % y �  95 % 
para el TRNAV.

Aleteo auricular. El aleteo auricular se produce en 
neonatos y niños con enfermedad cardíaca congénita 
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FIGURa 54-1.  Abordaje diagnóstico para determinar el mecanismo de la taquicardia. El intervalo AV (intervalo PR 
en el texto) se mide en milisegundos. AV, auriculoventricular; BR, bloqueo de rama; TAM, taquicardia auricular mul-
tifocal; TEA, taquicardia ectópica auricular; TEU, taquicardia ectópica de la unión; TRO, taquicardia recíproca orto-
drómica; TRA, taquicardia recíproca antidrómica; TRIA, taquicardia de reentrada intraauricular; TRNAV, taquicar -
dia de reentrada del nodo auriculoventricular; TRPU, taquicardia recíproca permanente de la unión; TSV, taquicardia 
supraventricular; TV, taquicardia ventricular; VA, ventriculoauricular; WPW, Wolf-Parkinson-White. (De Walsh EP. 
Clinical approach to diagnosis and acute management of tachycardias in children. En: Walsh EP, Saul JP, Triedman JK, 
eds. Cardiac Arrhythmias in Children and Young Adults with Congenital Heart Disease. Philadelphia, PA: Lippincott 
Williams & Wilkins, 2001.)
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FIGURa 54-2.  ECG de un niño con síndrome de Wolf-Parkinson-White. Obsérvese el intervalo PR corto y la onda delta.
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otro trastorno médico. A menudo se resuelve de forma 
espontánea durante el primer año de vida.

Tratamiento de la taquicardia auricular ectópica/
taquicardia auricular multifocal. El tratamiento inicial  
de una TSV automática implica disminuir la respuesta de  
la frecuencia ventricular mediante el retraso de la con- 
ducción AV y la disminución del automatismo del foco 
o focos anormales. La digoxina y los bloqueantes de los 
canales de calcio (si � 1 año de edad) pueden retrasar 
la conducción a través del nodo AV. Los �-bloqueantes, 
que se oponen a la estimulación adrenérgica del foco, 
pueden ayudar a suprimir la taquicardia y los de agen- 
tes de clase IA (procainamida) y IC (flecainida) dismi-
nuyen el automatismo y prolongan la refractariedad. 
Los agentes de clase III (amiodarona y sotalol) retrasan 
la conducción. La resolución espontánea de la TAE es 
improbable en pacientes mayores y la ablación por ca- 
téter es el tratamiento de primera línea. En pacientes 
jóvenes, la resolución de la TAE es habitual y las tasas 
de recurrencia son bajas. La adenosina, la sobreestimu-
lación y la cardioversión no son exitosos para convertir 
las taquicardias automáticas al ritmo sinusal.

Taquicardia ectópica de la unión. La taquicardia ec-
tópica de la unión (TEU) es resultado del aumento del 
automatismo en una región dentro o adyacente a la 
unión AV. La TEU se caracteriza por una taquicardia de 
complejos estrechos con disociación AV (generalmente 
una frecuencia ventricular más rápida que la frecuencia 
auricular). En los niños, la TEU puede ser familiar o 
congénita, o puede aparecer después de una cirugía por  
enfermedad cardíaca congénita. La TEU postoperatoria  
generalmente es transitoria, dura � 72 h y suele apare-
cer después de una reparación cerca del nodo AV (re- 
paración del defecto del septo ventricular, tetralogía de  
Fallot [TOF] y canal AV). El tratamiento de la TEU 
congénita incluye medicamentos antiarrítmicos y la 
amiodarona es el más exitoso. La TEU postoperatoria 
puede tratarse con amiodarona o procainamida. Las 
medidas no farmacológicas incluyen el control de la 
fiebre, la hipotermia a 35 ºC, la sedación y evitar los 
medicamentos simpaticomiméticos. La estimulación 
auricular, con frecuencia más rápida que la frecuencia 
de la unión, puede permitir la sincronía AV y mejorar 
el estado hemodinámico.

Arritmias ventriculares

Taquicardia ventricular. La taquicardia ventricular  
(TV) se define como tres o más latidos ventriculares ectó- 
picos seguidos y a un ritmo rápido. Los mecanismos 
posibles de la taquicardia con complejo QRS ancho 
se enumeran en la tabla 54-1. El paciente con arritmia 
ventricular puede estar asintomático o presentar mio-
cardiopatía o paro cardíaco. Los mecanismos por los 
que ocurren las arritmias ventriculares son los mismos 
que para las arritmias supraventriculares: reentrada, 
automatismo e inducción del automatismo. Cuando  
una taquicardia de complejo QRS ancho es irregular, 
inicia y termina gradualmente y no responde a la car-
dioversión, se debe sospechar un mecanismo automá-
tico. Los pacientes con una TV automática pueden ser 
tratados con tratamiento médico para suprimir el fo- 
co o con un tratamiento curativo de ablación por caté- 
ter. Los �-bloqueantes y el verapamilo (el verapamilo se 

(especialmente después de la cirugía auricular por defectos 
cardíacos congénitos). El aleteo característico en diente 
de sierra generalmente se presenta en las derivaciones II, 
III y aVF. Las frecuencias auriculares pueden alcanzar 
los 600 lat/min. La cardioversión eléctrica sincronizada 
(0,5-1,0 J/kg) es la modalidad primaria de tratamiento 
(alto éxito, baja recurrencia) en el neonato. El trata-
miento de segunda línea incluye digoxina, procainamida, 
amiodarona y sotalol. La procainamida enlentece la 
frecuencia del aleteo, produce una conducción AV más 
rápida y debe utilizarse con digoxina.

Taquicardia de reentrada intraauricular. La taquicardia 
por mecanismo de reentrada auricular en pacientes so-
metidos a cirugía por cardiopatía congénita se conoce 
como taquicardia de reentrada intraauricular (TRIA). Los 
procedimientos que predisponen a la TRIA involucran a 
las aurículas e incluyen la reparación de los defectos del 
septo auricular, los procedimientos de switch auricular 
(cirugía de Senning o Mustard) para la transposición 
D de las grandes arterias y la operación de Fontan. La 
sintomatología se relaciona con la velocidad de respuesta 
ventricular y la función miocárdica. Una respuesta ven-
tricular rápida produce palpitaciones, síncope o muerte 
súbita. Una respuesta ventricular lenta produce fatiga 
gradual o intolerancia al ejercicio, especialmente en el 
paciente sometido al procedimiento de Fontan (la sincro-
nía AV puede ser crucial para lograr un gasto cardíaco 
adecuado). La TRIA de larga evolución produce un 
flujo lento en la aurícula o la vía de Fontan y aumenta 
el riesgo de episodios tromboembólicos. Antes de inten-
tar convertir la TRIA se debe descartar la presencia de 
trombos auriculares a menos que el paciente tenga este 
ritmo �  24 h. El tratamiento agudo incluye la cardio-
versión sincronizada o la estimulación transesofágica. 
Los medicamentos antiarrítmicos como propafenona, 
amiodarona y sotalol se utilizan en los casos refractarios. 
Después de la cardioversión, continúa un riesgo elevado 
de formación de trombos por «aturdimiento auricular» 
y se recomienda anticoagulación durante 1 mes. Los 
tratamientos para la TRIA crónica incluyen flecainida, 
propafenona, amiodarona y sotalol.

Taquicardia supraventricular automática. Las taquicar- 
dias auriculares automáticas tienden a ocurrir en niños 
�  6 años, pero pueden producirse en niños más gran- 
des. La frecuencia cardíaca es inapropiadamente eleva- 
da para la actividad del paciente y es sensible al estado 
adrenérgico. La taquicardia persistente puede causar 
miocardiopatía mediada por taquicardia. 

Taquicardia auricular ectópica. La taquicardia auricular 
ectópica (TAE), o taquicardia auricular automática, surge 
de un foco con aumento del automatismo en la aurícula. 
La frecuencia cardíaca varía de 130-210 lat/min en los 
niños y puede llegar hasta 300 lat/min en los lactantes. 
Aunque algunos casos se resuelven espontáneamente, la 
mayoría de los pacientes requieren tratamiento crónico.

Taquicardia auricular multifocal. La taquicardia auricu- 
lar multifocal (TAM), o ritmo auricular caótico, es rara 
y surge de múltiples focos con aumento del automatis- 
mo localizados en las aurículas. La taquicardia se define 
por la presencia de tres o más morfologías de ondas P. 
Habitualmente se presenta en neonatos y hasta el 50% 
de los pacientes tienen un defecto cardíaco asociado u 
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debe evitar en los lactantes) pueden ser efectivos y tienen 
un perfil con pocos efectos adversos. Para aquellos que 
requieren terapia médica continua, la amiodarona y el 
sotalol ofrecen tasas elevadas de éxito.

En pacientes con antecedente de reparación quirúrgi- 
ca de enfermedad cardíaca congénita, la TV con meca-
nismo de reentrada es la más habitual y generalmente 
ocurre después de una ventriculotomía. La incidencia de 
TV después de la reparación de TOF varía de 4-15 % con 
muerte súbita tardía del 6 %. Las variables demográficas 
(antecedente de derivación paliativa, mayor edad en la 
reparación, ventriculotomía derecha), hemodinámicas 
(clase de NYHA más elevada, presión diastólica final 
del VI �  12 mm Hg) y electrofisiológicas (duración del 
QRS �  180 ms, tasa de cambio de QRS) son factores 
de riesgo propuestos. En pacientes con regurgitación 
pulmonar, el reemplazo de la válvula pulmonar reduce 
la incidencia de TV monomórfica sostenida. La estenosis 
aórtica también aumenta el riesgo de arritmia ventri-
cular y mortalidad (asociada con un mayor gradiente 
del tracto de salida).

Miocardiopatía hipertrófica. Los factores de riesgo 
para la muerte súbita cardíaca (MSC) en adultos con 
miocardiopatía hipertrófica (MCH) incluyen la TV no 
sostenida, historia familiar de muerte súbita, síncope 
inexplicable, grosor del VI �  30 mm y presión sanguí-
nea con una respuesta anormal durante el ejercicio. Se 
recomienda un desfibrilador cardioversor implantable 
(DCI) para prevenir la MSC en los adultos con uno o 
más factores de riesgo importantes, aunque los datos 
son limitados en los niños.

Miocardiopatía arritmógena del ventrículo derecho. 
La miocardiopatía arritmógena del ventrículo derecho 
(MAVD) es una causa menos habitual de TV y MSC en 
víctimas aparentemente sanas. Los hallazgos patológicos 
son sutiles y el ecocardiograma a menudo es anormal. 
La miocardiopatía involucra dilatación aneurismática 
y discinesia del tracto de salida del ventrículo derecho. 
El tratamiento con DCI se recomienda en pacientes 
con uno o más factores de riesgo para MSC (disfun- 
ción temprana y grave del VD, enfermedad avanzada 
con disfunción biventricular, historia familiar de MSC 
y TV sintomática).

Tumores cardíacos. Aunque los tumores cardíacos son 
raros, son una fuente de arritmias ventriculares con un 
foco automático. Los rabdomiomas son los tumores 

cardíacos más habituales en niños y generalmente se 
encuentran pacientes con esclerosis tuberosa.

Síndrome de QT largo. El síndrome de QT largo 
congénito se debe a las canalopatías iónicas cardíacas 
asociadas con la repolarización cardíaca anormal que 
causa prolongación de QT, síncope, paro cardíaco y 
MSC. Estos síntomas se deben a la TV polimórfica 
(torsades de pointes [TdP]). El síntoma inicial puede ser 
una convulsión y los pacientes con un presunto trastorno 
convulsivo deben tener un ECG como parte de su estudio 
diagnóstico. Los pacientes con el riesgo más elevado 
de MSC incluyen un QTc �  500 ms, antecedente de 
TdP que conduce al síncope, niños prepuberales, niñas 
pospuberales y episodios que ocurren en la infancia. 
Los tratamientos efectivos incluyen la estimulación 
con marcapasos (para la bradicardia y episodios de 
arritmia ventricular dependientes de pausa), magnesio 
y �-bloqueantes (esmolol). El tratamiento crónico gene-
ralmente es con �-bloqueantes. Las indicaciones de un 
DCI incluyen el paro cardíaco abortado, progresión de 
los episodios cardíacos a pesar del tratamiento médico 
adecuado y antecedente de episodios de QTL con un 
QTc �  550 ms. Es importante evitar los estimulantes 
cardíacos y los medicamentos que prolongan el intervalo 
QT (algunos antiarrítmicos, medicamentos psicotrópicos, 
eritromicina y muchos antifúngicos).

Síndrome de Brugada. El síndrome de Brugada es una 
anomalía eléctrica primaria familiar con hallazgos 
ECG caracterizados por un retraso de la conducción 
del ventrículo derecho y elevación del segmento ST 
(elevaciones con forma «curva» y en «silla de montar») 
en las derivaciones precordiales anteriores (V1-V3). Los 
pacientes habitualmente son hombres adultos jóvenes 
con síncope, arritmias ventriculares y MSC. El único 
tratamiento efectivo para el síndrome de Brugada es 
un DCI.

TV polimórfica catecolaminérgica. La TV polimórfica 
catecolaminérgica (TVPC) se ha asociado con anomalías 
en el receptor cardíaco de rianodina (RYR2) (responsable 
de la liberación de calcio y calsequestina 2 del retículo 
sarcoplasmático). Los pacientes desarrollan TV polimór-
fica o bidireccional durante el ejercicio y los estados de 
aumento adrenérgica. Los �-bloqueantes, la flecainida 
y el DCI son la base del tratamiento.

Causas sistémicas de arritmia ventricular. Los rit-  
mos con un complejo QRS ancho y las arritmias ven-
triculares son provocadas por una gran variedad de 
causas sistémicas (tabla 54-2). El tratamiento de las arrit- 
mias ventriculares agudas depende de la etiología y 
de la estabilidad hemodinámica del paciente. El tra- 
tamiento médico o la cardioversión eléctrica sincroniza- 
da (2 J/kg) puede ser utilizada para tratar una arritmia 
ventricular por reperfusión o una arritmia con comple- 
jo QRS ancho con un patrón eléctrico organizado. Si el 
ritmo no tiene pulso o es desorganizado, están indicadas 
la RCP y la desfibrilación asincrónica.

Bradiarritmias

Las bradiarritmias pueden ser un problema eléctrico 
primario, pero en la UCI a menudo son la manifestación 
de causas respiratorias, farmacológicas o metabólicas.

TA B L A  54-1

Mecanismos de la taquicardia con complejo  
QRS ancho

Taquicardia recíproca ortodrómica auriculoventricular 
con aberración o bloqueo de rama

Taquicardia recíproca auriculoventricular antidrómica
Taquicardia auricular con una vía accesoria que permite la 

conducción anterógrada (WPW)

Taquicardia recíproca auriculoventricular que involucra 
una fibra de Mahaim

Taquicardia ventricular
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Abordaje diagnóstico de las bradiarritmias

Si la relación entre los complejos auriculares y ventricu-
lares es de 1:1 y hay un intervalo PR normal, el ritmo 
más probable es la bradicardia sinusal o la bradicar- 
dia ectópica auricular. Si el intervalo PR es prolongado 
por la edad, pero cada latido auricular es conducido 
hacia el ventrículo, entonces está presente un bloqueo 
AV de primer grado. Si hay una relación entre la activi-
dad auricular y ventricular, la relación no es 1:1 y hay 
más complejos auriculares que ventriculares, entonces 
es probable que se trate de un bloqueo AV de segundo 
grado. Si no hay relación entre la actividad auricular y 
ventricular y la frecuencia auricular es más rápida que 
la ventricular, entonces hay un bloqueo AV completo o 
de alto grado. Si el ritmo ventricular es más rápido que 
el ritmo auricular y este es bradicárdico para la edad, 
entonces es probable que se trate de un ritmo de escape 
de la unión o del ventrículo (más probable un ritmo de 
escape de la unión).

Etiologías de la bradiarritmia

Disfunción del nodo sinusal. La disfunción del nodo 
sinusal (DNS) en pacientes con enfermedad cardíaca 
congénita generalmente está causada por una cicatriz 
quirúrgica o una línea de sutura alrededor del tejido del 
nodo sinoauricular (SA). Después del trasplante cardíaco, 
la DNS es secundaria a la desnervación cardíaca o a la 
lesión quirúrgica directa del nodo SA. Otras cirugías 
cardíacas que comprenden el traumatismo mecánico al 
nodo SA incluyen la operación de intercambio (switch) 
auricular, el procedimiento de Fontan y la reparación 
de los defectos del septo auricular (particularmente los 
defectos del seno venoso). Aunque se utilizan medicamen-
tos, el tratamiento más fiable a largo plazo para la DNS 
sintomática es un marcapasos auricular. Las opciones 
de tratamiento para la bradicardia con repercusión 
hemodinámica se enumeran en la tabla 54-3.

Anomalías de la conducción auriculoventricular. Las 
múltiples etiologías para el bloqueo AV de primer grado 
incluyen: aumento del tono vagal, administración de  
digoxina o �-bloqueantes, miocarditis vírica, enfermedad 
de Lyme, hipotermia, alteraciones electrolíticas, enferme- 
dad cardíaca congénita (antes y después de la cirugía), 
fiebre reumática o miocardiopatía asociada. El bloqueo 
AV de segundo grado tipo Mobitz I (Wenckebach) apa-
rece como una prolongación progresiva del intervalo PR 
durante varios latidos agrupados, culminando con una 
onda P no conducida seguida del restablecimiento  del 
patrón de latidos agrupados. La pérdida repentina de la 
conducción AV sin que lo anteceda la prolongación del 
intervalo PR indica un bloqueo AV de segundo grado 
tipo Mobitz II. El bloqueo cardíaco tipo Mobitz II es 
un patrón más preocupante. El bloqueo AV de tercer 
grado (bloqueo cardíaco completo) puede ser congénito 
o adquirido y causar la disociación AV completa con 
una frecuencia auricular más rápida que la frecuencia  
ventricular. El bloqueo cardíaco completo puede estar  
asociado con cardiopatías congénitas como la transpo-
sición � de las grandes arterias (transposición congénita 
corregida de las grandes arterias), síndrome de hetero- 
taxia (isomerismo de la aurícula izquierda) o defecto 
del canal AV. También puede estar asociado con síndro- 
mes autoinmunes maternos (lupus eritematoso sisté-
mico). El bloqueo cardíaco completo congénito puede 
causar hidropesía fetal, dependiendo de la frecuencia 
del mecanismo de escape en el útero.

El tratamiento del bloqueo cardíaco de primer gra- 
do o de segundo grado tipo Mobitz I generalmente es 
innecesario, excepto cuando los pacientes tienen un 
gran compromiso hemodinámico por una enfermedad 
concomitante o después de la cirugía cardíaca. En el 

TA B L A  54-2 

Causas sistémicas de arritmia ventricular

Metabólica Hipercalemia
Hipocalemia
Hipomagnesemia
Hipocalcemia
Hipoxia
Acidosis

Isquemia Enfermedad de Kawasaki
Infecciosas Infecciones víricas sistémicas que 

causan miocarditis
Infecciones bacterianas sistémicas que 

causan endocarditis
Intoxicaciones Cocaína/infusiones de catecolaminas/

estimulantes 
Medicamentos antiarrítmicos 
Intoxicación por digitálicos 
Medicamentos psicotrópicos

Traumatismos Conmoción cardíaca
Irritación mecánica/catéteres centrales

TA B L A  54-3

Tratamiento de la bradicardia con repercusión 
hemodinámica

Posición de Trendelenburg (supina con la cabeza por 
debajo del nivel de la pelvis y los pies)

Expansión de volumen
Intervenciones farmacológicas

Agentes anticolinérgicos
Atropina 0,02-0,04 mg/kg (máximo 1-2 mg) IV/IO
Agonistas �-adrenérgicos y activadores de la  

adenilato ciclasa
Infusión de isoproterenol; 0,01-2,0 �g/kg/min
Bolo IV de epinefrina: 0,05-0,01 mg/kg; infusión: 

0,1-0,5 �g/kg/min
Glucagón (por sobredosis de �-bloqueantes)  

0,03-0,15 mg/kg IV
Fragmentos Fab de anticuerpos específicos a  

digoxina para la intoxicación por digoxina
Marcapasos temporal transcutánea o transvenosa

Causas reversibles tratables:
6 H: hipoxia, hipovolemia, hidrogeniones (acidosis), 

hipoglucemia, hipo/hipercalemia e hipotermia
5 T: toxinas, taponamiento, neumotórax a tensión, 

trombosis (pulmonar), trombosis (coronaria)
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paciente asintomático con bloqueo cardíaco de segundo 
grado tipo Mobitz II, generalmente no es necesaria una 
intervención aguda; el riesgo de progresión a largo 
plazo a un bloqueo cardíaco completo se trata con un 
sistema de marcapasos permanente. Las indicaciones de 
marcapasos permanente antes del alta en los neonatos 
incluyen la frecuencia cardíaca promedio menor a 55 
lat/min, un mecanismo de escape con complejos anchos 
e inestabilidad hemodinámica secundaria a la bradicar-
dia. En presencia de cardiopatía congénita asociada, el 
marcapasos permanente está indicado para los lactantes 
a causa de una incidencia de muerte del 29 %.

PRINCIPIOS DE LA  
ESTIMULACIÓN TEMPORAL

Los tres principios básicos de la programación de un  
marcapasos temporal se basan en el objetivo y la ne- 
cesidad de la estimulación (los códigos que utilizan  
los marcapasos se enumeran en la tabla 54-4).

■� La frecuencia asincrónica o fija es la estimulación  
de la aurícula, ventrículo o ambos a una fre-
cuencia fija sin la capacidad de detectar la acti-
vidad cardíaca intrínseca.

■� La sincronía unicámara (a demanda) es la esti-
mulación y la capacidad de detectar la aurícula 
o el ventrículo. Si hay actividad cardíaca nativa, 
el dispositivo inhibirá la estimulación subse-
cuente hasta que la frecuencia caiga por debajo 
del límite inferior.

■� La estimulación secuencial AV bicámara utiliza 
cables auriculares y ventriculares (DDD) para 
detectar y estimular sincrónicamente tanto la 
aurícula como el ventrículo.

FÁRMACOS  
ANTIARRÍTMICOS

La clasificación de Vaughan Williams clasifica los 
antiarrítmicos por sus propiedades electrofisiológicas 
comunes (tabla 54-5).

Los antiarrítmicos de clase I bloquean los canales 
rápidos de sodio. Los agentes de clase IA incluyen procai-
namida, disopiramida y quinidina. Los medicamentos en 
este grupo retrasan la repolarización y alargan el potencial 
de acción y los períodos refractarios. Son únicos en sus 
efectos significativos en el sistema nervioso autónomo 
y tienen riesgo de desencadenar arritmias. Se utilizan 
para tratar la taquicardia auricular, ventricular y AV 
de reentrada. Los medicamentos de clase IB incluyen 
lidocaína, mexiletina y fenitoína. Acortan el potencial de 
acción y se utilizan principalmente para el tratamiento 
de las arritmias ventriculares. Los agentes de clase IC 
incluyen flecainida, propafenona y encainida. Tienen un 
potencial arritmógeno relativamente alto. Cuando una 
arritmia auricular se trata con medicamentos de clase IC 
también es importante utilizar un agente para enlentecer 
el nodo AV (digoxina o �-bloqueante).

La clase II está designada para los �-bloqueantes, 
que inhiben competitivamente el receptor �-adrenér- 
gico cardíaco. Se pueden utilizar para tratar todas las 
arritmias automáticas y también algunas taquicardias  
de reentrada. El atenolol es más selectivo para el recep-
tor � cardíaco, con menos penetración en el SNC y una 
vida media más prolongada que otros �-bloqueantes. 
El nadolol tiene menos penetración en el cerebro que 
otros �-bloqueantes y una menor incidencia de efectos  
adversos en el SNC. El carvedilol y el metoprolol están 

TA B L A  54-4

Códigos del marcapasos de la North American Society of Pacing and Electrophysiology  
y el British Pacing and Electrophysiology Group

■� POSICIÓN 1 ■� POSICIÓN 2 ■� POSICIÓN 3

Cámara estimulada Cámara detectada Respuesta al episodio detectado 

O � ninguna  O � ninguna  O � ninguna  
A � aurícula  A � aurícula  I � inhibición 

V � ventrículo  V � ventrículo  T � activación 

D � dual (A�V)  D � dual (A�V)  D � dual (T�I)  

Las primeras dos posiciones de este código son la cámara estimulada y la cámara detectada. La tercera posición se describe como 
sigue:
D (dual): en los marcapasos DDD, la estimulación auricular está en el modo de inhibición (el dispositivo de estimulación emitirá un 
pulso auricular si la aurícula no se contrae).
En los marcapasos DDD y VDD, una vez que se ha producido un estímulo auricular (ya sea estimulado o nativo), el dispositivo 
garantizará que le siga un latido auricular.
I (inhibición): el dispositivo emitirá un pulso en la cámara apropiada a menos que detecte actividad eléctrica intrínseca. En el 
programa DDI, la sincronía AV se proporciona sólo cuando la cámara auricular es estimulada. Por otro lado, si la actividad auricular 
intrínseca está presente, el marcapasos no proporciona sincronía AV.
T (activación): el modo de activación se utiliza sólo cuando el dispositivo está siendo probado. El dispositivo de estimulación emitirá 
un pulso sólo en respuesta a un episodio detectado.
Adaptado de Miller RD. Miller’s Anesthesia. 6th ed. Philadelphia, PA: Elsevier, 2005.
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aprobados en EE.UU. para el tratamiento de la ICC en 
los adultos.

Los de clase III incluyen amiodarona, sotalol y bre- 
tilio. Estos agentes prolongan el potencial de acción me- 
diante su efecto sobre los canales de potasio. La amioda-
rona y el sotalol tienen efectos adicionales sobre la pro- 
pagación del potencial de acción y efectos variables  
en el sistema nervioso autónomo. El sotatol tiene un  
inicio de acción rápido y su actividad una duración 
más corta.

Los de clase IV son bloqueantes de los canales de 
calcio (específicamente verapamilo, diltiazem y nifedi-
pino). Su actividad celular disminuye el automatismo del 
nodo sinusal, disminuye la conducción del nodo AV y 
prolonga la refractariedad, causando bradicardia sinusal 
y prolongación del intervalo PR. El verapamilo es muy 
útil para el tratamiento de la TSV de reentrada que afecta 
al nodo AV en pacientes mayores de 1 año de edad y 
aquellos sin WPW. El diltiazem frecuentemente se uti- 
liza para controlar la frecuencia ventricular durante la 
taquicardia auricular y actúa enlenteciendo la conducción 
a través del nodo AV. Los bloqueantes de los canales  
de calcio se utilizan para el tratamiento a largo plazo de 
la hipertensión pulmonar, con preferencia el nifedipino, 
ya que tiene poco efecto sobre el nodo sinusal, el nodo 
AV y la contractilidad cardíaca.

Medicamentos antiarrítmicos  
no clasificados

La digoxina se puede utilizar para la taquicardia 
auricular, la fibrilación auricular, los complejos auri-
culares prematuros y los complejos auriculares prematu- 
ros bloqueados. El mecanismo de acción está media- 
do por un incremento en el tono del nervio vago y 
una disminución en la actividad eferente simpática. La 
toxicidad por digoxina puede producir casi cualquier 
tipo de arritmia (un indicador tardío de toxicidad). 
Ante la intoxicación, las alteraciones de los electrólitos 
séricos deben ser corregidas y las arritmias auriculares 
y ventriculares deben tratarse con fenitoína o lidocaína.  
Se puede utiliza atropina o un marcapasos temporal para 
tratar la bradicardia o el bloqueo AV. Los fragmentos 
Fab que se unen a los antígenos de la digoxina son an-
ticuerpos específicos que se pueden utilizar para unirse 
a la digoxina y son especialmente útiles en los casos de 
intoxicación potencialmente mortal.

La adenosina es un nucleósido endógeno de purina 
que es útil para terminar la taquicardia AV de reentrada. 
Los efectos de la adenosina son breves, con una vida 
media �  10 s. Los pacientes con trasplante cardíaco 
ortotópico son muy sensibles a la adenosina a causa 
de la desnervación, por lo que se debe evitar su uso en 
esta población.

TA B L A  54-5

Clasificación de Vaughan Williams de los antiarrítmicos

■� CLASE ■� EFECTO ■� FÁRMACOS

I Bloqueantes de los canales de sodio
Subclase IA Procainamida, disopiramida, quinidina
Subclase IB Lidocaína, mexiletina, fenitoína
Subclase IC Flecainida, propafenona, encainida

II Bloqueante del receptor �-adrenérgico Propranolol, esmolol, atenolol, nadolol, carvedilol 

III Bloqueante de los canales de potasio Amiodarona, sotalol, bretilio 
IV Bloqueante de los canales de calcio lentos  

e internos 
Verapamilo, diltiazem, nifedipino 

Otro Digoxina, adenosina 
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CAPÍTULO 55��  ATENCIÓN PREOPER aTORIa 
DEL PaCIENTE PEDIÁTRICO CON CIRUGÍ a 
CaRDÍaCa

JENNIFER J. SCHUETTE, ALAIN FRAISSE Y DAVID L. WESSEL

La enfermedad cardíaca congénita (ECC) se produce 
con una frecuencia de 1 de cada 100 nacidos vivos y 
representa el 29 % de las muertes atribuidas a defectos 
congénitos y el 5,7 % de la mortalidad infantil total 
(57 % de la mortalidad infantil con ECC ocurre durante 
el período neonatal). La atención preoperatoria óptima 
implica la estabilización inicial, el manejo de la vía aérea, 
el establecimiento de un acceso vascular, la delineación 
de la anatomía y la reanimación de cualquier disfunción 
orgánica secundaria. El tratamiento quirúrgico puede 
realizarse cuando se optimizan las condiciones cardía-
cas, pulmonares, renales y del sistema nervioso central.

CARACTERÍSTICAS 
DEMOGRÁFICAS DEL PACIENTE

Debido al énfasis de la reparación primaria temprana 
de los defectos cardíacos congénitos, la composición 
demográfica de los pacientes en la unidad de cuidados 
intensivos (UCI) ha cambiado sustancialmente. Las 
intervenciones en los recién nacidos prematuros se han 
vuelto cada vez más habituales con resultados alenta-
dores respecto a la morbilidad y la mortalidad. Muchos 
defectos congénitos reciben tratamientos paliativos o son 
corregidos pero no curados y muchos niños con ECC  
sobreviven hasta la vida adulta.

CONSIDERACIONES EN  
LOS NEONATOS

Los neonatos responden más rápida y profundamente al 
estrés fisiológico (p. ej., cambios rápidos en el pH, ácido 
láctico, glucosa y temperatura). Tienen menores reservas 
de grasas y carbohidratos. Su alta tasa metabólica y 
consumo de oxígeno explican la rápida aparición de la 
hipoxia cuando tienen apnea. Las funciones hepática 
y renal inmaduras están asociadas con una reducción 
de la síntesis de proteínas, la filtración glomerular, el 
metabolismo de los fármacos y la función de la síntesis 
hepática. El sistema capilar neonatal tiende a filtrar 
fluidos del espacio intravascular. El miocardio neona-
tal tiene menos distensibilidad, es menos tolerante al 
aumento de la poscarga y tiene una respuesta menor  
al aumento de la precarga. Los beneficios de las cirugías 
reparadoras en el período neonatal, en pacientes con dos 
ventrículos incluyen la eliminación precoz de cianosis e 

insuficiencia cardíaca congestiva, la circulación óptima 
para el crecimiento y el desarrollo, la disminución de la 
distorsión anatómica secundaria a los procedimientos 
paliativos, la disminución de las admisiones hospitalarias 
mientras se espera la reparación y la disminución de la 
ansiedad de los padres durante este tiempo.

La tolerancia a la hipoxia y la plasticidad del sistema 
neurológico están bien descritos en el neonato. Las alte- 
raciones cognitivas y psicomotoras asociadas con meses 
de hipoxemia o un estado hemodinámico anormal pueden 
evitarse con la reparación temprana. Sin embargo, la ci- 
rugía reparadora temprana que conlleva a una mayor 
exposición a derivaciones cardiopulmonares (p. ej., cam- 
bios repetitivos de los conductos) puede estar asociada 
con alteraciones cognitivas o motoras y puede ser nece- 
saria una evaluación cuidadosa del riesgo-beneficio. 
Como grupo, los niños con ECC tienen un coeficiente 
intelectual con rango normal a pesar de tener un mayor 
riesgo de retraso en el desarrollo y discapacidades. En 
pacientes con ECC compleja, las anomalías neurocon-
ductuales como la hipo y la hipertonía, el nerviosismo, la 
asimetría motora y la falta de succión se han reportado 
en más del 50 % de los neonatos; hasta el 38 % de los 
lactantes tienen discapacidades que incluyen hipotonía, 
lateralización de la cabeza, letargo, inquietud, agitación, 
asimetría motora y dificultades para la alimentación.

Se ha demostrado la patología neurológica antes de 
la cirugía, incluidos los neonatos que no han sufrido 
compromiso hemodinámico o hipoxia grave posnatal. 
Los electroencefalogramas preoperatorios son a menu- 
do anormales (1/5 tienen actividad epileptiforme y 1/3 
tienen alteraciones moderadas a difusas en la actividad 
basal). La ecografía cerebral preoperatoria resulta anó- 
mala en el 30-60 % de los casos. La RM preoperatoria 
tiene una tasa de falsos positivos más baja y se considera  
el patrón de referencia para los estudios de imagen cere- 
bral en estos niños. Las anomalías en la RM se presentan 
en 30-50 % de los casos (infarto, hemorragia, lesión de  
la sustancia blanca y leucomalacia periventricular).

TRATAMIENTO Y ATENCIÓN 
PREOPERATORIA

Exploración física y estudios de 
laboratorio

Una historia clínica y exploración física completa deben 
examinar el grado de deterioro cardiopulmonar, la 
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presencia de alteraciones de las vías respiratorias y las  
malformaciones congénitas extracardíacas asocia- 
das. En la tabla 55-1 se describen los 10 puntos clave 
para identificar y tratar los estados de bajo gasto cardíaco 
en el período perioperatorio.

La radiografía de tórax muestra el tamaño del cora- 
zón, la presencia de congestión vascular pulmonar, 
compresión de la vía aérea y áreas de consolidación y 
atelectasias. El electrocardiograma puede revelar altera- 
ciones del ritmo y demostrar patrones de tensión ventri-
cular (cambios del segmento ST y onda T) característicos 
de sobrecarga de presión o volumen en los ventrículos.

Evaluación ecocardiográfica y Doppler

La ecocardiografía puede proporcionar un diagnóstico 
anatómico preciso sin la necesidad de realizar un catete-
rismo cardíaco en niños pequeños. El intensivista debe 
conocer las limitaciones de la ecocardiografía y consi- 
derar diagnósticos alternativos cuando los hallazgos  
intra o postoperatorios son inconsistentes con el diag-
nóstico ecocardiográfico.

Las mediciones Doppler ayudan mucho a las capaci-
dades de diagnóstico. Las mediciones de los gradientes 
de presión a través de las válvulas semilunares y las 
obstrucciones suelen ser muy precisas, pero no siempre 
se correlacionan con los gradientes de eyección sistó- 
lica máximos medidos con el cateterismo. La evalua- 
ción estándar de la fisiología cuando otra información 
es ambigua o contradictoria sigue siendo el cateterismo 
cardíaco.

La cuantificación de la eyección del ventrículo iz-
quierdo y la fracción de acortamiento se hace mediante 
modelos geométricos utilizando la regla de Simpson. Los 
supuestos inherentes a este cálculo pueden conducir a 
estimaciones inexactas de los volúmenes y la dinámica 
ventricular. Las técnicas Doppler para evaluar la fun- 
ción ventricular son relativamente independientes de la 
geometría y de las condiciones de carga. La ecocardio- 
grafía transesofágica (ETE) puede confirmar los diag-
nósticos preoperatorios, ayudar a formular los planes 
quirúrgicos, identificar los defectos residuales y guiar 
las revisiones quirúrgicas. Un transductor de tamaño 

más pequeño permite el uso de ETE en pacientes que 
pesan � 3,5 kg. La tecnología reciente en 3D optimiza 
la evaluación del sitio de regurgitación valvular.

Cateterismo cardíaco

El cateterismo cardíaco puede ser necesario para la 
evaluación fisiológica, para realizar procedimientos 
invasivos como la septostomía auricular con balón, la 
valvulotomía o para la definición anatómica no discer- 
nible con la ecocardiografía. El cateterismo general-
mente no se realiza antes de las cirugías en lactantes 
o neonatos por defectos del septo ventricular, defectos 
completos del canal auriculoventricular, tetralogía de 
Fallot, interrupción del arco aórtico, síndrome de corazón 
izquierdo hipoplásico (SCIH) o coartación de la aorta.  
Sin embargo, en pacientes mayores con anatomía com- 
pleja (p. ej., ventrículo único) pueden ser esenciales los 
datos fisiológicos aportados por el cateterismo.

En el niño con ECC, la vena cava superior es la que 
indica mejor la verdadera saturación venosa mixta de 
oxígeno; un incremento («un paso arriba») en la satu-
ración �  5 % en la corriente debajo de la vena cava su- 
perior sugiere la presencia de cortocircuito de izquierda 
a derecha. La magnitud de este cortocircuito puede cal- 
cularse mediante la ecuación de Fick. El término a me- 
nudo utilizado Q p/Qs (relación del flujo sanguíneo pul-
monar a sistémico) puede derivarse simplemente de los 
valores medidos de la saturación de oxígeno.

La ecuación de Fick para el cálculo de Qs y Qp es:

Qs � V
.
� 2 /(Ca� 2 � Cm�� 2)

Qp � V
.
� 2 /(Cp�� 2 � Cpa� 2)

donde Qs � flujo sanguíneo sistémico, Q p �� flujo sanguí- 
neo pulmonar, V

.
� 2 � consumo de oxígeno, Ca� 2 � con-  

tenido arterial de oxígeno, Cm�� 2 � contenido venoso 
mixto de oxígeno, Cp�� 2 �� contenido de oxígeno en la 
vena pulmonar, Sa�2 � saturación de oxígeno arterial, 
Sm�� 2 � saturación de oxígeno venosa mixta, Sp�� 2 � 
saturación venosa pulmonar y Spa�2 � saturación de la 
arteria pulmonar. Al sustituir las ecuaciones por el con-
tenido de oxígeno en las ecuaciones de Qs y Qp, se puede 
derivar una ecuación de Fick simplificada para Qp/Qs:

TA B La   55-1

Diez estrategias de atención intensiva para diagnosticar y tratar los estados de bajo gasto cardíaco

1.	Conocer la anatomía cardíaca detalladamente y sus consecuencias fisiológicas
2.	Comprender las consideraciones especializadas del recién nacido y las implicaciones de la cirugía correctiva en lugar de 

la paliativa
3.	Diversificar al personal para incluir profesionales con experiencia en la enfermedad cardíaca congénita en neonatos y 

adultos
4.	Monitorizar , medir y obtener imágenes del corazón para descartar enfermedad residual como causa de inestabilidad 

hemodinámica postoperatoria o gasto cardíaco bajo
5.	Mantener la perfusión aórtica y mejorar la contractilidad
6.	Optimizar la precarga (incluyendo la derivación auricular)
7.	Reducir la poscarga
8.	Controlar la frecuencia cardíaca, el ritmo y la sincronía
9.	Optimizar las interacciones cardiopulmonares

10. Proporcionar soporte mecánico cuando sea necesario
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364     Sección IV: Enfermedad cardíaca

Evaluación del estado del paciente  
y de la fisiopatología  

predominante

En lugar de tratar de determinar el tratamiento para 
cada defecto anatómico individual, se puede realizar 
un abordaje fisiológico. La evaluación debe valorar:  
a) cómo llega el retorno venoso sistémico a la circulación 
arterial sistémica para mantener el gasto cardíaco (la 
presencia de mezcla intracardíaca, cortocircuitos u obs- 
trucción del flujo de salida), b) si la circulación es en 
serie o paralela y si los defectos son susceptibles a la 
reparación con dos o un solo ventrículo, c) si el flujo 
sanguíneo pulmonar está aumentado o disminuido y  
d) si hay una carga de volumen o de presión en los ven- 
trículos.

La mayoría de los mecanismos fisiopatológicos re-
lacionados con el plan y la preparación perioperatoria 
implican hipoxemia grave, flujo sanguíneo pulmonar 
excesivo, insuficiencia cardíaca congestiva, obstrucción 
del flujo sanguíneo del corazón izquierdo o mala fun-
ción ventricular. Algunos pacientes presentan múltiples 
problemas interrelacionados.

Hipoxemia grave

Muchas formas cianóticas de ECC se presentan con 
hipoxemia perinatal grave (Pa�2 �  50 mm Hg) sin in-
suficiencia respiratoria. La infusión de prostaglandina E1 
(PGE1) mantiene o restablece el flujo pulmonar a través 
de conducto arterioso. Esto puede mejorar la mezcla de 
sangre venosa y arterial a nivel auricular en los pacien- 
tes con transposición de grandes arterias. Los neonatos 
rara vez requieren cirugía aunque estén gravemente hi-
poxémicos, excepto aquellos con obstrucción anómala 
total de la conexión venosa pulmonar. Se presentan  
con hipoxia grave, pulmones congestivos, insuficiencia 
grave, no se benefician de la PGE1 y requieren cirugía 
urgente.

La PGE1 puede reabrir un conducto arterioso du-
rante varios días después del nacimiento o mantener su  
permeabilidad por un período prolongado. Los efectos  
adversos de la PGE1 (apnea, hipotensión, fiebre y agi- 
tación) se tratan fácilmente. La PGE1 mejora la oxi-
genación arterial en los neonatos con obstrucción del 
flujo pulmonar (estenosis pulmonar crítica o atresia pul- 
monar) al proporcionar flujo sanguíneo pulmonar de  
la aorta a través del conducto arterioso. La mejora de la 
oxigenación revierte la acidosis láctica que se desarrolló 
durante la hipoxia y proporciona una mejoría clínica 
importante. 

Los neonatos con transposición de las grandes 
arterias deben tener una mezcla adecuada de sangre a 
nivel auricular para garantizar el suministro de oxígeno. 
Una septostomía con balón auricular puede crear o 
agrandar un defecto del septo auricular mediante una 
guía ecocardiográfica y puede realizarse en la cabece- 
ra del paciente. También se puede utilizar en cualquier 
neonato con hipertensión de la aurícula izquierda  
(p. ej., SCIH con septo auricular intacto). Puede ser 
necesaria una endoprótesis intraauricular para mantener 
la permeabilidad.

Qp/Qs � (Sa� 2 � Sm�� 2)/(Sp�� 2 � Spa� 2)

Se puede asumir que en el paciente cuya sangre aór-
tica está totalmente saturada no tiene un cortocircuito 
de derecha a izquierda significativo. Las muestras san- 
guíneas también se deben obtener de las venas pulmona-
res, la aurícula izquierda y el ventrículo izquierdo para 
determinar la saturación de oxígeno y el origen de la san- 
gre insaturada. La desaturación venosa pulmonar im-
plica una fuente pulmonar de la mezcla venosa (p. ej., 
neumonía, atelectasia u otra enfermedad pulmonar).

En presencia de cortocircuito de izquierda a derecha 
y elevación de la resistencia vascular pulmonar (RVP) se 
deben repetir las mediciones de presión y saturación du-
rante la ventilación con oxígeno al 100 % u óxido nítrico  
inhalado para evaluar la reactividad del lecho vascular 
pulmonar y las alteraciones de la ventilación-perfusión. 
Si respirar oxígeno al 100 % aumenta el flujo sanguíneo 
pulmonar y la relación Qp /Qs (con una disminución en 
la RVP), implica que procesos reversibles (p. ej., vaso-
constricción pulmonar hipóxica) contribuyen a las RVP 
elevadas. Los pacientes con RVP elevada, sin respuesta 
e insensible y un pequeño cortocircuito de izquierda a 
derecha, a pesar de un gran orificio de comunicación, 
pueden presentar daño vascular pulmonar irreversible 
y la reparación quirúrgica puede estar contraindicada.

En el neonato con fisiología de ventrículo único, 
estenosis o la atresia mitral y flujo pulmonar excesivo, 
el gran retorno sanguíneo a la aurícula izquierda de 
menor tamaño puede estar «restringido» a través de un 
foramen permeable (abierto por estiramiento). El factor 
determinante para la septostomía auricular es el nivel 
de la saturación sistémica de oxígeno, no el gradiente de 
presión medido con Doppler a través del septo auricular.

Resonancia magnética  
y angiografía

La resonancia magnética cardíaca (RMC) proporciona 
un análisis segmentario y anatómico excelente (particu-
larmente de las venas pulmonares y la aorta torácica) 
mediante la angiografía 3D. La masa, el volumen y la 
función ventricular pueden ser evaluadas utilizando 
secuencias de precesión libre en estadio estacionario. 
El mapeo de velocidad de flujo con contraste de fases 
puede proporcionar información hemodinámica adecuada 
evitando la necesidad de cateterismo cardíaco. En los 
niños pequeños, la resolución temporal y espacial es un 
desafío; puede ser necesaria la anestesia general para 
evitar la respiración y los artefactos de movimiento.

Las contraindicaciones para la RMC incluyen los 
marcapasos no compatibles con la RM y los disposi-
tivos endovasculares o intracardíacos recientemente 
implantados. La tomografía computarizada (TC) es una 
alternativa cuando son esenciales tiempos de adquisición 
más cortos o los riesgos de la anestesia son demasiado 
altos. La angiografía por TC tiene mejor resolución 
que la RMC y puede ser necesaria para definir las es- 
tructuras pequeñas como las venas pulmonares, las 
arterias coronarias y los vasos colaterales. La TC es  
la modalidad de elección para evaluar la vía aérea y  
las estructuras vasculares circundantes.
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Los pacientes cianóticos que se presentan después 
de la infancia requieren hidratación para prevenir 
problemas trombóticos causados por la elevación del 
hematócrito. El equipo quirúrgico debe prepararse para 
la coagulopatía grave en pacientes cianóticos.

Flujo sanguíneo pulmonar excesivo

El flujo sanguíneo pulmonar excesivo puede ser el 
principal problema fisiológico en pacientes con ECC. 
Los cortocircuitos de izquierda a derecha pueden  
causar infección pulmonar crónica de bajo grado y con-
gestión que no puede corregirse con tratamiento médico. 
La cirugía no debe posponerse; si este defecto no se co-
rrige existe el riesgo de infecciones recurrentes, aumento 
de la morbilidad cardiovascular y secuelas pulmonares 
a largo plazo. Las infecciones por el virus respiratorio 
sincitial (VRS), el metaneumovirus humano, parain- 
fluenza y gripe son prevalentes en esta población. La 
profilaxis con palivizumab ha disminuido las tasas de 
hospitalización por VRS en los pacientes con ECC en 
el 48 %.

El aumento del flujo sanguíneo pulmonar causa al-
teración respiratoria y dilatación del corazón izquierdo 
porque el retorno venoso pulmonar está varias veces por 
encima de lo normal. Cuando el organismo requiere más 
flujo de sangre sistémica, el corazón responde de forma 
ineficaz, gran parte del aumento del gasto cardíaco 
recircula hacia los pulmones y aparecen los síntomas 
de insuficiencia cardíaca congestiva. Los niños con co-
razones insuficientes aumentan su frecuencia cardíaca, 
redistribuyen el gasto cardíaco a los órgano privile-
giados y disminuyen la perfusión en las extremidades. 
Estos síntomas sugieren que han ocurrido alteraciones 
fisiopatológicas profundas. Esta información se utiliza 
para evaluar la gravedad de la enfermedad, formular un 
plan anestésico, realizar una intervención quirúrgica o 
de cateterismo y para predecir el curso postoperatorio.

Obstrucción del tracto de  
salida del corazón izquierdo

Los pacientes con obstrucción del tracto de salida del 
corazón izquierdo están entre los más gravemente en-
fermos. Estas lesiones incluyen la interrupción del arco 
aórtico, coartación, estenosis aórtica y estenosis o atresia 
mitral como parte del SCIH. Se presentan con perfusión 
sistémica inadecuada y acidosis metabólica profunda.  
El flujo sanguíneo sistémico depende del flujo sanguí- 
neo hacia la aorta desde el conducto arterioso y la PGE1 
puede ser necesaria para la supervivencia. La circula-
ción sistémica en estos neonatos depende de la función 
contráctil del ventrículo derecho y la permeabilidad del 
conducto. La infusión de PGE1 restaura la perfusión  
y la cirugía puede ser aplazada hasta que la condición 
del paciente mejore. Otras medidas de soporte incluyen 
el soporte ventilatorio e inotrópico y la corrección de 
las alteraciones metabólicas y electrolíticas. La reanima- 
ción adecuada influye sobre el resultado postopera- 
torio.

Disfunción ventricular

La comprensión del grado de la disfunción ventricular 
antes de la cirugía proporciona una visión de los episodios 

intraoperatorios y postoperatorios. Cuando el corazón 
está dilatado con sobrecarga de volumen existe propensión 
a la fibrilación ventricular durante la sedación, anestesia 
y/o intubación de la vía aérea. La evaluación debe incluir 
la limitación funcional del paciente (un indicador de 
rendimiento y reserva miocárdica), la cuantificación 
del grado de hipoxia y la cantidad del flujo sanguíneo 
pulmonar (evaluación de la RVP y Qp/Qs).

TRATAMIENTO PREOPERATORIO 
DE LOS PACIENTES CON 

VENTRÍCULO ÚNICO

Anatomía y fisiología del ventrículo único

Por varias razones las circulaciones sistémica y pulmo-
nar son paralelas y un solo ventrículo suministra tanto 
el flujo sanguíneo sistémico como pulmonar. La pro- 
porción del gasto ventricular a cualquiera de los lechos 
vasculares está determinado por las resistencias relativas 
al flujo. Las saturaciones de oxígeno de la arteria pul-
monar y de la aorta son iguales a la mezcla del retorno 
venoso sistémico y pulmonar dentro de una aurícula 
«común». Suponiendo un mezcla adecuada, un gasto 
cardíaco normal y una saturación de oxígeno normal 
en la vena pulmonar, una Sa�2 del 80-85 % con un S�� 2 
del 60-65 % indica una relación Qp/Qs ~1 y un equi- 
librio entre los flujos sistémico y pulmonar. Aunque está 
«equilibrado», el ventrículo único recibe y expulsa el 
doble de la cantidad normal de sangre: una parte a la 
circulación pulmonar y otra a la circulación sistémica. 
Una relación Qp/Qs �  1 implica una carga de volumen 
intolerable en el corazón.

Tratamiento preoperatorio

Los cambios en la RVP tienen un impacto significativo 
sobre la perfusión sistémica y la estabilidad circulato-
ria, sobre todo antes de la cirugía, cuando el conducto 
arterioso es sumamente permeable. En la preparación 
quirúrgica, el flujo sanguíneo sistémico y pulmonar 
deben estar equilibrados para prevenir la sobrecarga 
de volumen y la disfunción ventricular. La reanimación 
implica mantener un conducto arterioso permeable con 
PGE1. La intubación y la ventilación mecánica no son 
necesarias en todos los pacientes. Los que suelen ser 
taquipneicos, pero siempre que el esfuerzo respiratorio 
no sea excesivo y la perfusión sistémica se mantenga sin 
acidosis metabólica, es preferible la ventilación espon-
tánea para alcanzar una perfusión sistémica adecuada 
y el equilibrio de Qp y Qs. La acidosis metabólica leve 
y un nivel bajo de bicarbonato pueden no indicar mala 
perfusión y acidosis láctica. Si la presentación implica 
el colapso circulatorio y la disfunción del órgano final, 
se puede posponer la cirugía hasta lograr la estabilidad 
y el retorno de la función de los órganos vitales.

La intubación y la ventilación mecánica pueden ser 
necesarias por apnea secundaria a PGE1 para propor-
cionar soporte adicional en un estado de gasto cardíaco 
bajo o por la manipulación del intercambio gaseoso 
para ayudar al equilibrio de los flujos pulmonares y 
sistémicos. Un Sa�2 �  90 % indica una circulación 
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