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tera), sin pasar por alto el escenario, distractores, recur-
sos, estado anímico y cognitivo. Es frecuente observar 
que el tipo de respuesta a la modificación de una varia-
ble y/o la toma de decisiones en situaciones complejas, 
al evaluarlas en las mismas o diferentes circunstancias, 
puede ser heterogénea o aún incongruente, en especial 
cuando se tienen que establecer prioridades y el grupo 
tiene una dispersión considerable, lo que puede resultar 
en errores médicos y desenlaces desfavorables.

En un sistema caótico, dinámico e inestable, la ob-
tención de datos y la interpretación de variables deriva-
dos de la clínica, sistemas de monitoreo de todo tipo, 
ventilación mecánica, laboratorio y radiología, entre 
otros, suman una gran base de información que tiene 
que ser procesada y analizada correctamente para de 
esta manera asegurar una adecuada, homogénea y 
personalizada toma de decisiones. Es un trabajo labo-
rioso y complicado para nuestro cerebro que se satura 
de información, lo que dificulta su procesamiento, se 
nos escapan datos, no les damos la importancia debi-
da o su análisis e interpretación son incorrectos. Para 
facilitarnos el trabajo, hacerlo rápido, eficiente y con un 
muy bajo margen de error apareció en escena, gracias 
a los avances de la ciencia de la informática, la inteli-
gencia artificial (IA). De los robots o autómatas de Ka-
rel Capek, a la máquina enigma de Alan Turing, han 
pasado pocos años para que de la ciencia ficción y el 
descifrado de códigos encriptados, la IA sea una reali-
dad en nuestra vida cotidiana, transformando el mundo 
actual en prácticamente todas sus actividades, una de 
las cuales es la medicina intensiva.

El término de IA fue acuñado en 1956 por John 
 McCarthy, es una rama de la informática que tiene 
como objetivo desarrollar algoritmos que tengan la ca-
pacidad de generar respuestas semejantes a las de un 
humano, de las que destacan la percepción, discrimina-
ción, razonamiento (análisis de datos), autoaprendizaje 
y la generación de nuevo conocimiento. La IA y los al-
goritmos procesadores de información y autoaprendiza-
je son una herramienta excepcional en medicina, facili-
tan el complejo y difícil trabajo del análisis de datos, su 
procesamiento, respuesta y retroalimentación, en pocos 
segundos tiene la capacidad de analizar miles de datos, 
correlacionarlos y dar respuesta precisa a la pregunta 
generada.

Para tener una idea precisa del avance e impacto de 
la IA y su aplicación en medicina, en 2023 se publica-

La medicina del enfermo en estado crítico tiene como 
objetivo principal el abordaje y tratamiento integrales 
del enfermo que presenta disfunciones orgánicas agu-
das o crónicas agudizadas de diferente etiología. Se 
ha enriquecido y mejorado al paso de los años por los 
avances en la investigación, la ciencia y la tecnología 
y su traslación a la práctica clínica, lo que ha permitido 
profundizar en el conocimiento de la fisiopatología de 
las disfunciones orgánicas, su complejidad e interaccio-
nes, así como en sus bases moleculares y celulares, lo 
que ha permitido alcanzar avances significativos en el 
diagnóstico, monitoreo y estrategias terapéuticas, y en 
especial, en el desarrollo e implementación de procesos 
y algoritmos de toma de decisiones que han impactado 
positivamente en la calidad y seguridad de la atención.

En sus inicios, la medicina intensiva tenía una visión 
limitada y tendencia mecanicista. En la actualidad esto 
se ha modificado derivado de los avances en el cono-
cimiento del sustrato, de la complejidad y variabilidad 
de la esencia del comportamiento dinámico de la enfer-
medad y de las múltiples variables que la determinan. 
Como sistema dinámico la disfunción orgánica es ines-
table y caótica, difícil de predecir y sujeta a variaciones 
o perturbaciones de las condiciones iniciales, de ahí el 
porqué existen un gran número de abordajes clínicos y 
algoritmos de toma de decisiones cuya aproximación 
al comportamiento y modelo predictivo son limitados, 
y se basan en el análisis de variables, clínicas y otras 
derivadas del monitoreo multiorgánico, que se compor-
tan como epifenómenos de un caos determinista y son 
poco representativas de la complejidad del sistema.

La toma de decisiones, el tiempo y tipo de respuesta 
y la evaluación de resultados en un modelo fisiopato-
lógico caótico, heterogéneo, complejo, múltiple y diná-
mico, están condicionados por un complejo proceso 
cognitivo de análisis e interpretación de multitud de va-
riables y datos, cambiantes en el tiempo. Decisiones 
que se basan en la experiencia individual, el consenso 
colectivo, la subjetividad, y la interpretación de la mucha 
o poca información a la que se tenga acceso (guías de 
práctica, consensos e información especializada, etcé-
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ron 38,347 y para 2024, 19,177 artículos, de los cuales 
1,017 y 614 correspondieron al área de medicina inten-
siva respectivamente. Acorde a lo publicado las apli-
caciones de la IA en los cuidados intensivos son múl-
tiples, de las que destacan el procesamiento de datos, 
el diagnóstico, proyecciones predictivas y pronósticas, 
tratamiento, adecuación de la ventilación mecánica, far-
macovigilancia, costo/beneficio de las intervenciones, 
análisis bibliométrico y búsqueda de información, entre 
otras.

Con base en modelos neuronales, la IA mejora en 
su capacidad de respuesta, el análisis de datos y la dis-
criminación, el autoaprendizaje y retroalimentación de 
estos nuevos algoritmos son excelentes aliados para 
la toma de decisiones, el humano en sincronía con la 
máquina, generándose la Inteligencia Aumentada, claro 
ejemplo del transhumanismo y del moderno Ciborg.

La lectura crítica de la gran cantidad de información 
que se genera cotidianamente es fundamental para la 
actualización de conocimientos y que es parte del pro-
ceso en la toma de decisiones, es complicada y difícil 
por las actividades del día a día, el tiempo se queda 
corto. Para solventar esta limitante la tecnología infor-
mática pone a nuestro alcance a un nuevo aliado, el 
chat GPT. El Chat GPT (Generative pre-trained trans-
former), es un modelo de lenguaje avanzado que apro-
vecha aprendizaje profundo de la IA en el análisis de 
bases de datos, para generar respuestas semejantes al 
humano una vez que se activa mediante una pregunta 
clave o Prompt. Tiene la capacidad de analizar miles 
de bites de información en segundos para generar una 
respuesta. La mejora del chat GPT, en este caso su 
versión 5, tiene la capacidad de generar información, 
desarrollar textos estructurados, trabajos de investi-
gación, resúmenes bibliográficos, búsqueda rápida de 
información, generar procesos educativos y mantener 
una conversación fluida. Es una excelente herramienta 
cuando se utiliza correctamente y que la tenemos al al-
cance de la mano.

No todo es miel sobre hojuelas, ni tan fácil como 
parece. La implementación de la IA y las herramien-
tas derivadas en la medicina deben seguir un estricto 
y estructurado proceso que debe incluir, entre otras, 

el entrenamiento y la certificación del usuario en estas 
tecnologías disruptivas que aseguren su uso correcto 
y actualizado, la implementación de estas herramien-
tas en la estructura de funcionamiento hospitalario y en 
este caso en la unidad de cuidados intensivos, contar 
con un sistema informático que asegure el ingreso de 
variables para contar con una gran base de datos, la 
integración de un equipo multidisciplinario que asegure 
el control de calidad, vigencia, actualización, evaluación 
y retroalimentación del proceso.

Es importante mencionar que la IA y el chat GPT 
deben cumplir con las regulaciones éticas y jurídicas, 
internacionales y locales. En el marco jurídico puede 
violar las leyes de transparencia, derechos de autor (el 
plagio es frecuente) y manejo de datos personales, por 
mencionar algunas. En el sentido ético, debe tenerse en 
cuenta que puede falsear y sesgar la información y de 
esta manera crear conflicto de intereses.

Los tiempos que vivimos son de cambio constante, 
en la medicina en lo general y en la medicina inten-
siva en lo particular, se caracterizan por importantes 
avances científicos y tecnológicos que día a día nos 
proporcionan increíbles herramientas para mejorar las 
prácticas de atención y los desenlaces de los enfermos, 
pero en especial facilitan el ejercicio de una medicina 
racional, equitativa, segura y personalizada. En este 
sentido de ideas, la IA, el aprendizaje basado en má-
quinas (Machine Learning) que tienen como base al-
goritmos neurales de autoaprendizaje y sus diferentes 
herramientas, de las que destaca el chat GPT, son los 
motores del cambio que están rompiendo el paradigma 
del ejercicio de la medicina en áreas como el diagnós-
tico, pronóstico, prevención, predicción, investigación, 
educación, telemedicina y manejo de información. Se 
están dando los primeros pasos, aún falta camino por 
andar, afinar muchos detalles, pero tenemos la gran 
oportunidad de ser testigos del inicio de esta nueva era 
de la medicina.

Correspondencia:
Raúl Carrillo Esper
E-mail: cmx@revistacomexane.com
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RESUMEN
Introducción: la infección por el nuevo coronavirus SARS-CoV-2 se ha carac-
terizado a nivel mundial por presentar una coagulopatía asociada a la severidad 
del cuadro con un aumento de la morbimortalidad. El estado inflamatorio severo 
secundario a la infección conduce a un trastorno grave de la hemostasia típica-
mente observado en pacientes con sepsis y se ha descrito recientemente como 
coagulopatía inducida por sepsis (SIC: sepsis induced coagulopathy). Esto ha 
sido escasamente documentado en los pacientes con infección por este nuevo 
coronavirus.
Material y métodos: estudio prospectivo, en el cual se ingresó a pacientes 
con diagnóstico por PCR (Protein Chain Reaction) para infección por SARS-
CoV-2 y neumonía grave por criterio de ATS (American Thoracic Society) Sco-
re, donde se realizó una tromboelastografía (TEG) a la cabecera del paciente 
(tromboelastografía point of care), en la Unidad de Cuidados Intensivos Adultos.
Resultados: se observó tendencia a patrones de hipercoagulabilidad; el más 
frecuente (42% de las muestras estudiadas) fue el aumento de la amplitud máxi-
ma, que está asociada a hipercoagulabilidad plaquetaria y en 21.4% el tiempo 
de reacción (R) disminuido relacionado con hipercoagulabilidad enzimática.
Conclusiones: la infección por este nuevo coronavirus induce un estado pro-
coagulante al activar la plaqueta y el uso de antiagregante plaquetario pudiera 
estar recomendado. Los patrones de coagulación valorados en este estudio no 
se restringieron solo a hipercoagulabilidad plaquetaria, por lo que se requiere 
una mayor muestra para ser concluyentes.
Palabras clave: COVID-19, tromboelastografía point of care, neumonía severa, 
hipercoagulabilidad plaquetaria.

ABSTRACT
Introduction: infection by the new coronavirus SARS-CoV-2 has been 
characterized worldwide by presenting a coagulopathy associated with the 
severity of the condition with an increase in morbidity and mortality. The severe 
inflammatory state secondary to infection leads to a severe haemostasis 
disorder typically seen in patients with sepsis and has recently been described 
as sepsis induced coagulopathy (SIC). This has been poorly documented in 
patients with infection by this new coronavirus.
Material and methods: a prospective study was carried out, in which patients 
diagnosed by PCR (Protein Chain Reaction) for SARS-CoV-2 infection and 
severe pneumonia by ATS (American Thoracic Society) Score criteria were 
admitted, where performed a thromboelastography (TEG) at the patient’s 
bedside (point of care thromboelastography), in the adult intensive care unit 
(ICU).
Results: the results show a tendency to hypercoagulability patterns, the most 
frequent in 42% of the samples studied, was the increase in the maximum 
amplitude, which is associated with platelet hypercoagulability and in 21.4% the 
decreased reaction time ® related to enzymatic hypercoagulability.
Conclusions: the infection by this new coronavirus induces a procoagulant 
state by activating the platelet and the use of platelet antiaggregant could be 
recommended. The hypercoagulability patterns assessed in this study were not 

restricted to platelet hypercoagulability, so a larger sample is required to be 
conclusive.
Keywords: COVID-19, point of care thromboelastography, severe pneumonia, 
platelet hypercoagulability.

RESUMO
Introdução: a infecção pelo novo coronavírus SARS-CoV-2 tem se 
caracterizado em todo o mundo por uma coagulopatia associada à gravidade 
da doença e ao aumento da morbidade e da mortalidade. O estado inflamatório 
grave secundário à infecção leva a um distúrbio grave da hemostasia, 
normalmente observado em pacientes com sepse, e foi recentemente descrito 
como coagulopatia induzida por sepse (CIS). Isso foi pouco documentado em 
pacientes com essa nova infecção por coronavírus.
Material e métodos: foi realizado um estudo prospectivo, no qual pacientes 
diagnosticados por PCR (Protein Chain Reaction) para infecção por SARS-
CoV-2 e pneumonia grave foram admitidos de acordo com os critérios do ATS 
(American Thoracic Society) score, onde foi realizada tromboelastografia (TEG) 
à beira do leito do paciente (tromboelastografia point of care), na Unidade de 
Terapia Intensiva (UTI) adulto.
Resultados:  os resultados mostram uma tendência a padrões de 
hipercoagulabilidade, o mais frequente em 42% das amostras estudadas foi 
o aumento da amplitude máxima, que está associado à hipercoagulabilidade 
plaquetária e em 21.4% a diminuição do R relacionado à hipercoagulabilidade 
enzimática.
Conclusões: a infecção por esse novo coronavírus induz um estado pró-
coagulante pela ativação das plaquetas e o uso de agente antiplaquetário 
poderia ser recomendado. Os padrões de coagulação avaliados neste estudo 
não se restringiram apenas à hipercoagulabilidade plaquetária, razão pela qual 
é necessária uma amostra maior para que seja conclusivo.
Palavras-chave: COVID-19, tromboelastografia point of care, pneumonia 
grave, hipercoagulabilidade plaquetária.

Abreviaturas:
ATS = American Thoracic Society.
CID = coagulación intravascular diseminada.
COVID-19 = coronavirus disease 2019 (enfermedad por 
coronavirus 2019).
EP = embolismo pulmonar.
G = firmeza del coagulo.
HBPM = heparina de bajo peso molecular.
IC = índice de coagulación.
K = tiempo de coagulación.
Ly30 = lisis del coagulo a los treinta minutos.
MA = amplitud máxima.
ORp = odds ratio de prevalencia.
PCR = protein chain reaction (reacción en cadena de la poli-
merasa).
R = tiempo de reacción.
SARS-CoV-2 = severe acute respiratory syndrome coronavi-
rus 2 (síndrome respiratorio agudo grave por coronavirus 2).
SDRA = síndrome de distrés respiratorio agudo.
SIC = sepsis-induced coagulopathy (coagulopatía inducida 
por sepsis).
TEG = tromboelastografía.
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TP = tiempo de protrombina.
TPT = tiempo parcial de tromboplastina. 
TVP = trombosis venosa profunda.
UCI = unidad de cuidados intensivos.
UCIA = Unidad de Cuidados Intensivos Adultos.

INTRODUCCIÓN

En diciembre del 2019 un grupo de personas contraje-
ron una neumonía de causa desconocida, esta infección 
fue vinculada a un mercado de mariscos en Wuhan, 
China. Descubriéndose así un nuevo tipo de coronavi-
rus, diferente del MERS-CoV y SARS-CoV, el llamado 
inicialmente 2019-nCoV es el séptimo miembro de la 
familia de coronavirus que infectan a los humanos.1 La 
condición clínica que está asociada a la infección por 
SARS-CoV-2 se llama COVID-19 (coronavirus disease 
2019).2 Cerca de 5-10% de los pacientes con neumonía 
grave por COVID-19 requieren ingreso a la unidad de 
cuidados intensivos (UCI) y uso de ventilación mecáni-
ca.3 La severidad del cuadro clínico se caracteriza por: 
disnea, frecuencia respiratoria de 30 por minuto o más, 
saturación de oxígeno sanguínea de 93% o menos, 
una relación de presión parcial de oxígeno arterial con 
fracción de oxígeno inspirado de menos de 300 mmHg 
(PaO2/FiO2), o infiltrados en más de 50% de los cam-
pos pulmonares dentro de 24 a 48 horas del inicio de 
los síntomas.4 También es descrita la severidad de una 
neumonía por el score de la American Thoracic Socie-
ty (ATS).5 El estado inflamatorio severo secundario a 
la infección por el SARS-CoV-2 conduce a un trastor-
no grave de la hemostasia típicamente observado en 
pacientes con sepsis y se ha descrito como un estado 
de coagulación intravascular diseminada (CID), basado 
en disminución del recuento plaquetario, con aumento 
de tiempo de protrombina y tiempo de tromboplastina 
activado (TP/TPT), con degradación de productos de 
fibrina como el dímero D, así como bajo contenido de 
fibrinógeno.2 Uno de los mecanismos de infección des-
cribe cómo el SARS-CoV-2 entra a la célula huésped, 
uniéndose a la enzima convertidora de angiotensina 2 
(ECA2), altamente expresada en el parénquima pulmo-
nar (células epiteliales de los alveolos), miocitos car-
diacos, endotelio vascular, entre otras células. Es por 
eso que la agresión en el pulmón causa disrupción del 
epitelio y endotelio, esto con infiltrados celulares infla-
matorios alveolares, lo que lleva a una respuesta inicial 
severa con niveles altos de citosinas proinflamatorias 
(IL-1B, IL-6, FNTα); esta respuesta inmune es excesi-
va en pacientes críticamente enfermos y está descrita 
como una «tormenta de citocinas».3 La respuesta in-
flamatoria excesiva que conlleva a desordenes en la 
hemostasia observada en pacientes críticamente enfer-
mos con COVID-19 puede ser debida a una asociación 
de hipoxia combinada con un gatillo inmunomodulador 

que estimule inflamación y fenómenos tromboembó-
licos, que apoyan un estado de hipercoagulabilidad y 
lesión en el endotelio. La hipoxia asociada a COVID-19 
provoca vasoconstricción y reduce el flujo sanguíneo 
que contribuye a disfunción endotelial, asociado a triada 
de Virchow (lesión endotelial, estasis e hipercoagulabi-
lidad). La liberación de multímeros ultralargos de fac-
tor Von Willebrand y la sobreexpresión de factor tisular 
(FIII) envueltos en la hemostasia primaria, es uno de los 
principales mecanismos propuestos de hipercoagulabi-
lidad.3 En la enfermedad de COVID-19, la coagulopatía 
no se presenta de manera común como una CID sin-
tomática aguda, donde la trombocitopenia, el aumento 
de tiempos de coagulación o el fibrinógeno disminuido 
son característicos, por lo que se asemeja más a una 
coagulopatía inducida por sepsis (SIC, por sus siglas 
en inglés) en la infección por COVID-19. El concepto 
llamado SIC, en donde existe la asociación de fenóme-
nos tromboembólicos y citoquinas proinflamatorias en 
pacientes con diagnóstico de sepsis, descrito en 2017 y 
2019 por Iba y Levy, es un término que se relaciona con 
esta coagulopatía por COVID-19.6,7

La tromboelastografía (TEG) es la herramienta que 
permite medir las propiedades viscoelásticas de la san-
gre de una manera dinámica y global. Es un examen 
que puede realizarse en la cabecera del paciente; ofrece 
valiosa información del estado de coagulación y permite 
que la terapia pueda iniciarse tempranamente y dirigirse 
hacia trastornos específicos como la disminución o hi-
pofunción de factores de coagulación, fibrinógeno, lisis 
del coagulo y/o la alteración de la función plaquetaria.8 
La TEG en pacientes con COVID-19 parece ser una he-
rramienta rápida que, en el contexto de la alta infecto-
contagiosidad, permite realizar el estudio en la misma 
área en donde están aislados los pacientes críticamente 
enfermos (point of care), por lo que proporciona informa-
ción de los estados reales de coagulación, aunque los 
reportes son muy escasos en la literatura mundial.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se describen los patrones de TEG del número total de 
ingresos con diagnóstico por PCR para infección por 
SARS-CoV-2 y neumonía severa por ATS score en los 
meses de junio a septiembre de 2020 en pacientes que 
ingresaron a la Unidad de Cuidados Intensivos Adultos 
(UCIA) del Hospital General «Las Américas» del Insti-
tuto de Salud del Estado de México, así como las ca-
racterísticas antropométricas, clínicas, tratamiento anti-
coagulante y parámetros bioquímicos de los pacientes.

Se realizó un estudio no probabilístico por conve-
niencia. Los criterios de inclusión fueron: pacientes con 
prueba molecular positiva por reacción en cadena de 
la polimerasa (PCR) para infección por SARS-CoV-2 y 
criterios de neumonía grave por ATS score. No se in-



Med Crit. 2024;38(2):80-8982

cluyeron los casos con expediente incompleto, sujetos 
que fallecieron antes de tener la prueba de PCR ni pa-
cientes que no autorizaron el consentimiento informado.

La interpretación y análisis estadístico de los da-
tos se recabaron en una hoja de recolección de datos 
prediseñada, la cual fue vaciada a una hoja de cálculo 
de Microsoft Excel 2010 para ser exportada al siste-
ma SPSS versión 24 en español. Para el análisis des-
criptivo: Las variables se representaron de acuerdo a 
la naturaleza de la variable: se calcularon medidas de 
tendencia central y dispersión (media, mediana, desvia-
ción estándar, recorrido intercuartil) para las variables 
cuantitativas y se integraron por medio de tablas y gra-
ficas. Las variables cualitativas se reportaron por medio 
de frecuencias absolutas, relativas y porcentajes, por 
medio de tablas y gráficas. Para el análisis inferencial: 
el análisis bivariado (en dos grupos) se usó U de Mann 
Whitney para comparar las variables cuantitativas en 
ambos grupos, según la distribución de los datos; y χ2 o 
exacta de Fisher para comparar las variables cualitati-
vas. Para medir el riesgo de presentar hipercoagulabili-
dad se utilizó odds ratio de prevalencia (ORp). Se usó el 
paquete estadístico SPSS versión 25 y se consideraron 
significativos valores de p < 0.05

Procedimiento: Se procedió a ingresar a el área de 
terapia intensiva COVID-19, por el personal investiga-
dor con capacitación en el uso del tromboelastógrafo, 
previa colocación del equipo de protección personal con 
traje Tivek®, gafas protectoras tipo goggles, guantes, 
mascara con filtro P100 o mascarilla N95, cubre botas 
desechables, bata quirúrgica desechable y gorro des-
echable, en el vestidor especialmente adaptado; se in-
gresó por sitio de entrada exclusivo del personal médico 
a el área, previa asepsia y antisepsia de manos y área 
de toma de muestra; se colocan los accesorios (micro-
pipeta automática, puntas desechables, agujas, jerin-
gas, tubo con reactivo kaolin y copa/pin con heparinasa) 
en área especialmente destinada para el tromboelas-
tógrafo TEG5000® haemonetics Signy Switzerland. Se 
tomó 1 mL de muestra sanguínea bajo punción venosa 
directa de cada paciente, para posteriormente añadirlo 
al tubo reactivo kaolin y, previo pipeteo de 360 μL de 
sangre, se añadió la muestra a la copa/pin con hepari-
nasa dentro del analizador del tromboelastógrafo. Todo 
esto se realizó a cinco metros de la cama del paciente, 
con reporte de resultado en promedio de 30 minutos; se 
analizaron las curvas de TEG y se procedió a obtener 
datos de los expedientes, clínicos, exámenes de labora-
torio y tratamientos de anticoagulación y soporte de los 
pacientes. Al final de la toma de muestra cumpliendo 
protocolo de seguridad e higiene, se desinfectó el área 
de muestra y se desecharon los residuos biológicos en 
el área dispuesta para ello; enseguida se dirigió a el 
área especialmente diseñada para la salida del perso-
nal médico, donde previa sanitización externa se retiró 

el equipo de protección personal y se dispuso en el área 
correspondiente de los materiales desechables, ense-
guida nos dirigimos a el área de regaderas para aseo y 
cambio de vestimenta.

RESULTADOS

La muestra incluyó a 14 pacientes con edad promedio 
de 53.8 años, 78.6% de la población estudiada fueron 
hombres, con una media de índice de masa corporal 
(IMC) de 29.7 kg/m2; el promedio de estancia en UCI 
fue 6.9 días al momento de la toma de la TEG, con 
20.4 días promedio del inicio de la sintomatología a su 
estancia en UCI. Todos (100%) los pacientes se encon-
traban bajo ventilación mecánica y 71.42% estaba con 
uso de vasopresor (norepinefrina). A nivel bioquímico, 
la media para valores séricos fue: ferritina 1,008.8 ng/
mL, dímero D 2,703.0 ng/mL, hemoglobina 12.7 g/dL, 
hematocrito 39.3%, plaquetas 218.3 × 103, TP 22.0 se-
gundos, TPT 34.5 segundos e INR (índice internacional 
normalizado) 1.2%. En cuanto a la clínica, se presentó 
hemorragia activa en 35.71% de los pacientes. Los si-
tios donde se presentaron las hemorragias fueron: vía 
aérea en cuatro casos, hemorragia cerebral intraparen-
quimatosa en uno, hematuria en uno, sitio de herida 
quirúrgica (traqueostomía) en uno y epistaxis en uno. 
A los pacientes se les realizaron cultivos de diferentes 
sitios con base en las guías internacionales de enfer-
medades infecciosas;9 se aislaron bacterias en 78.6% 
de los casos, siendo la vía aérea (secreción bronquial) 
el sitio de aislamiento con mayor porcentaje. Se usó 
ácido acetilsalicílico en 21.4% de los casos; se utiliza-
ron anticoagulantes (enoxaparina) en todos (100%) los 
pacientes (Tabla 1).

Para la TEG se registraron los siguientes promedios: 
tiempo de reacción (R) 6.3 min, tiempo de coagulación 
(K) 2.3 min, ángulo alfa 67.8 grados, amplitud máxima 
(MA) 66.7 mm, firmeza del coagulo (G) 12.4 k, índice 
de coagulación (IC) 0.6 y lisis del coagulo a los treinta 
minutos (Ly30) 13.5%. Cuarenta y dos por ciento de los 
pacientes presentó la MA aumentada, 21.42% el R dis-
minuido, 21.52% tuvo el ángulo alfa aumentado y 7.14% 
el IC también aumentado. También se registraron patro-
nes de fibrinólisis (tanto primaria como secundaria) con 
la Ly30 prolongada en 21.42% de los pacientes. El valor 
para G se mostró aumentado en 35.7% y disminuido 
en 14.28% (Tabla 2). Los patrones se muestran en la 
Tabla 3, Figuras 1 y 2.

El patrón de hipercoagulabilidad se registró en 57% 
de los pacientes con neumonía grave por SARS-CoV-2 
ingresados a la UCIA. El inicio de síntomas mayor a 
14 días mostró ser un factor protector para hipercoa-
gulabilidad con ORp de 0.62 (0.04-8.73), p = 0.62; el 
riesgo de presentar hipercoagulabilidad en pacientes 
con estancia mayor a siete días en UCIA fue 1.67 ve-
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ces más (0.19-14.27), p = 0.53; el riesgo de presentar 
hipercoagulabilidad en pacientes con coagulopatía in-
ducida por sepsis es 2.2 veces más (1.15-4.20), p = 
0.21 y el riesgo de hipercoagulabilidad en pacientes con 
hemorragia activa es cinco veces más (0.39-64.39), p 
= 0.21. La edad, el sexo y el índice de masa corporal 
no mostraron resultados estadísticamente significativos 
(Tablas 3 y 4).

DISCUSIÓN

Los fenómenos tromboembólicos han sido una caracterís-
tica de la infección por SARS-CoV-2.10 La SIC y la CID es-
tán asociadas a la presentación del paciente críticamente 
enfermo con SARS-CoV-2 y su desenlace fatal;1,6 se han 
observado con incidencia de 1 a 8.7% en pacientes con 
COVID-19. Estos pacientes desarrollan un alargamien-

Tabla 1: Características demográficas, clínicas, tratamiento anticoagulante 
y parámetros bioquímicos de la población investigada.

1 2 3 4 5 6 7 8

Edad (años) 61 48 27 52 49 72 68 68
Sexo Femenino Masculino Masculino Masculino Femenino Masculino Masculino Masculino

Talla (m) 1.55 1.6 1.7 1.68 1.55 1.61 1.62 1.66
Peso (kg) 80 85 91 80 80 62 71.5 85
IMC (kg/m2) 33.3 33.2 31.5 28.3 33.3 23.9 27.2 30.1
Cultivo germen aislado Staphylococcus 

epidermidis
Acinetobacter 

baumannii/
Klebsiella 

pneumoniae

Enterococcus 
faecalis

Staphylococcus 
aureus

— Escherichia 
coli

— Acinetobacter 
baumannii/

Pseudomona 
aeruginosa/

Staphylococcus 
aureus

Cultivo sitio de aislamiento Secreción 
bronquial

Secreción 
bronquial

Urocultivo Hemocultivo — Secreción 
bronquial

— Secreción 
bronquial

Días de inicio de los síntomas 12 13 13 16 19 16 29 18 
Días en UCI 2 3 1 2 11 7 8 8
Ventilación mecánica Sí Sí Sí *VMNI Sí Sí Sí Sí Sí
Vasopresor No Sí No Sí Sí Sí Sí Sí
Ferritina (μg/L) 3,289 — 1,500 3,027 — 1,150 — —
Dímero D (ng/mL) 15,366 — — — — 610 — —
Hemoglobina (g/dL) 11.7 11.1 14.5 13.3 12.4 13.8 7.7 15.6
Hematocrito (%) 34.9 34.1 44.4 40.6 38.4 43.2 24.6 48.4
Plaquetas (× 103) 193 122 336 176 349 91.0 26.0 144
Leucocitos (× 103) 10.4 13.8 6.6 46.4 19.2 22.9 4.7 14.5
Neutrófitos (%) 73.9 84.7 86.8 96.2 94.1 95.8 90.8 90
Linfocitos (%) 21.1 11.6 8.1 1.1 4.1 1.4 4.4 7
Creatinina (mg/dL) 0.9 3.5 0.8 3.5 0.6 1.6 1.5 1.2
Urea (mg/dL) 54 205 45 141 30 163 120 92
DHL (UI/L) 487 589 436 709 306 550 377 527
TP (s) 11.4 12.8 12.4 13.2 12.3 21.3 133.8 12.1
TPT (s) 22.1 28.3 19.6 40.7 32.7 34.9 57.9 23.4
INR 0.98 1.1 1.07 1.14 1.06 1.83 1.19 1.04
PA (mmHg) 121/54 92/52 121/65 124/75 123/64 104/68 104/70 125/82
PAM (mmHg) 75.6 65.3 83.7 91.3 83.7 80 81.3 96.3
FC (lpm) 75 83 63 121 84 81 106 87
FR (rpm) 25 20 29 26 25 33 18 25
Temperatura (oC) 36.9 37.3 36.8 38.5 37.8 36.3 37 36
Saturación (%) 90 89 91 93 90 91 92 92
Hemorragia activa No Sí Sí No No No Sí No
Sitio de hemorragia No Hematuria/ 

vía aérea
Vía aérea No No No Sistema ner-

vioso central 
(hemorragia 

intraparenqui-
matosa)

No

Uso de ácido acetilsalicílico 
(100 mg/24 horas)

No No Sí Sí No No No No

Uso de enoxaparina
(anticoagulante)

60 mg/24 
horas

40 mg/24 
horas

60 mg/12 
horas

40 mg/24 
horas

60 mg/24 
horas

60 mg/24 
horas

60 mg/24 
horas

60 mg/12 
horas

DHL = deshidrogenasa láctica. FC = frecuencia cardiaca. FR = frecuencia respiratoria. IMC = índice de masa corporal. INR = International Normalized Ratio (índice internacional normalizado). 
lpm = latidos por minuto. 
PA = presión arterial. PAM = presión arterial media. rpm = respiraciones por minuto. TP = tiempo de protrombina. TPT = tiempo parcial de tromboplastina. UCI = unidad de cuidados intensivos. 
VMNI = ventilación mecánica no invasiva.
Fuente: Directa. 
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to de TP y TPT, así como trombocitopenia;11 en nuestra 
serie de casos, sin embargo, si hubo un alargamiento de 
los tiempos de coagulación, éste no fue pronunciado y la 
trombocitopenia no fue el común denominador, sólo un 
paciente la presentó severa (26 mil plaquetas), esto en 
los laboratorios de coagulación tradicional.

La característica principal del COVID-19 severo es 
la respuesta inflamatoria desregulada, la llamada «tor-

menta de citocinas» que es caracterizada por niveles 
elevados de citocinas proinflamatorias debido a un 
estímulo principal a nivel endotelial con liberación de 
factor tisular (FTVII) y factor Von Willebrand (FVW).12 
Los principales estímulos relacionados con esta hipe-
rinflamación es la interleucina 6 y mediado a través de 
ella lo es la ferretinemia con un punto de corte máximo 
de 3,289 ng/mL en la serie de pacientes analizados en 

Continua la Tabla  1: Características demográficas, clínicas, tratamiento anticoagulante 
y parámetros bioquímicos de la población investigada.

9 10 11 12 13 14 Media
Valores 

referencia

Edad (años) 44 51 44 43 62 64 53.8 Años
Sexo Masculino Masculino Masculino Masculino Masculino Femenino 78.6%  

(Masculino)
%

Talla (m) 1.74 1.68 1.75 1.7 1.56 1.5 1.6 Metros
Peso (kg) 84 65 78 98 72 80 79.4 kg
IMC (kg/m2) 27.8 23.0 25.5 33.9 29.6 35.0 29.7 18.5-24.9 

kg/m2

Cultivo germen aislado Acinetobacter 
baumannii/

Pseudomona 
aeruginosa/

Staphylococcus 
aureus

Staphylococ-
cus aureus/

Candida 
albicans

— Acinetobacter 
baumannii/
Klebsiella 

pneumoniae/
Candida 
albicans

Acinetobacter 
baumannii/Sta-

phylococcus 
aureus

Acinetobacter 
baumannii/ 

Staphylococ-
cus aureus

78.6 %

Cultivo sitio de aislamiento Secreción 
bronquial

Secreción 
bronquial

— Secreción 
bronquial

Secreción 
bronquial

Secreción 
bronquial

— —

Días de inicio de los síntomas 27 17 31 32 19 23 20.4 Días
Días en UCI 4 4 10 18 9 10 6.9 Días
Ventilación mecánica Sí Sí Sí Sí Sí Sí 100 %
Vasopresor Sí No Sí No Sí Sí 71.42 %
Ferritina (μg/L) — — 756 2,516 1,885 — 1,008.8 20-400 μg/L
Dímero D (ng/mL) — — — 496 21,370 — 2,703.0 < 500 ng/mL
Hemoglobina (g/dL) 8.2 19.4 13.3 12.5 12.2 12.3 12.7 11.5-16.5 g/dL
Hematocrito (%) 24.5 60.7 39.2 40.1 37.6 39.7 39.3 37-54%
Plaquetas (× 103) 482 265 222 187 338 125 218.3 150-450 × 103

Leucocitos (× 103) 10.2 20.9 11.1 9.3 27.7 12 16.4 5-10 × 103

Neutrófitos (%) 62 87.4 88.8 71.9 93.6 95 86.5 40-70%
Linfocitos (%) 9.5 2.6 6.0 16.0 3.2 3.2 7.1 1.2-3.4%
Creatinina (mg/dL) 3.9 2.0 0.6 0.9 1.0 1.2 1.7 0.6-1.3 mg/dL
Urea (mg/dL) 90 199 51 32 71 133 101.9 15-39 mg/dL
DHL (UI/L) 437 684 719 213 417 304 482.5 100-190 UI/L
TP (s) 13.8 12.7 13.5 12.7 12.6 13.3 22.0 10.7-14.3 seg.
TPT (s) 39.4 26.9 27.1 56.4 35.3 37.9 34.5 22-30 seg.
INR 1.9 1.09 1.16 1.12 1.09 1.15 1.2 0.9-1.5%
PA(mmHg) 147/81 106/64 110/70 130/80 118/72 115/60 117/68 mmHg
PAM (mmHg) 103 78 83.3 95 87.3 78.3 84.4 mmHg
FC (lpm) 115 120 89 81 75 60 88.6 × min.
FR (rpm) 30 31 30 28 28 27 26.8 × min.
Temperatura (oC) 37.9 38.7 36.5 37.2 38 37 37.3 oC
Saturación (%) 88 89 90 92 93 94 91.0 %
Hemorragia activa No No Sí Sí No No 35.71 %
Sitio de hemorragia No No Vía aérea Vía aérea

Epistaxis
Herida qx

No No — %

Uso de ácido acetilsalicílico 
(100 mg/24 horas)

No No Sí No No No 28.57 %

Uso de enoxaparina
(anticoagulante)

40 mg/24 
horas

60 mg/12 
horas

60 mg/24 
horas

40 mg/24 
horas

40 mg/24 
horas

60 mg/24 
horas

100 %

DHL = deshidrogenasa láctica. FC = frecuencia cardiaca. FR = frecuencia respiratoria. IMC = índice de masa corporal. INR = International Normalized Ratio (índice internacional normalizado). 
lpm = latidos por minuto. 
PA = presión arterial. PAM = presión arterial media. rpm = respiraciones por minuto. TP = tiempo de protrombina. TPT = tiempo parcial de tromboplastina. UCI = unidad de cuidados intensivos. 
VMNI = ventilación mecánica no invasiva.
Fuente: Directa. 
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este estudio y manifestado con la vasoconstricción-
hipoxia y activación de las células del sistema retícu-
lo endotelial (monocitos-macrófagos) que liberan NET 
(trampas extracelulares de neutrófilos por sus siglas en 
inglés), causando activación de las plaquetas y trombo-
sis microvascular; todo esto es un paso unificador para 
la activación de las células endoteliales, alterando la in-
tegridad vascular, con reclutamiento de leucocitos, mi-
gración transendotelial, inflamación de tejidos y lesión 
de órganos diana, generando así trombosis sistémica 
debido a un estado de hipercoagulabilidad por activa-
ción de los factores de coagulación.12

Los niveles séricos elevados de dímero D han sido 
estudiados en el COVID-19. Niveles de 2,000 ng/mL o 
más13 se asocian a la severidad de la enfermedad y ni-
veles > 3,000 ng/mL se relaciona con un aumento de la 
mortalidad.10 Además, el síndrome de distrés respiratorio 
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Tabla 3: Patrones de tromboelastografía 
de los pacientes estudiados.

Paciente Patrones de tromboelastografía

1 Hipercoagulabilidad plaquetaria y enzimática extrema
2 Coagulación normal
3 Fibrinólisis anormal secundaria
4 Hipercoagulabilidad plaquetaria
5 Hipercoagulabilidad plaquetaria
6 Hipocoagulabilidad
7 Hipercoagulabilidad enzimática e hipofunción plaquetaria
8 Coagulación normal
9 Hipocoagulabilidad enzimática e hipercoagulabilidad plaquetaria

10 Coagulación normal
11 Fibrinólisis anormal primaria
12 Hipercoagulabilidad plaquetaria que compensa deficiencia de 

factores de coagulación
13 Fibrinólisis anormal secundaria
14 Coagulación normal

Fuente: Directa.

Figura 1: Patrón de hipercoagulabilidad.

Figura 2: Patrón de fibrinólisis primaria.
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agudo (SDRA) es un fenómeno protrombótico y Gatti-
noni14 ha descrito microtrombosis por lesión endotelial a 
nivel pulmonar que también incrementan los niveles del 
dímero D, y sin discutir el daño por la ventilación mecá-
nica que, en menor o mayor grado, puede presentarse 
en los vasos pulmonares; por lo tanto, en los pacientes 
con COVID-19 severo y ventilación mecánica, existe una 
clara desregulación de la coagulación, lo que explica los 
niveles altos con media de 2,703 ng/mL en nuestra se-
rie de pacientes, recordando que todos los pacientes de 
nuestra muestra habían desarrollado SDRA por la neu-
monía grave y todos se encontraban intubados.15,16

En nuestro estudio, 57% de los pacientes mostraron 
un estado hipercoagulable caracterizado por una MA > 
72 mm y 7.1% mostraron también un IC > 3 que es un 
parámetro que evidencia hipercoagulabilidad plaque-
taria al estar en conjunto con una MA elevada; 35.7% 
presentaron un valor de G > 13.2 k, mostrando también 
un estado de hipercoagulabilidad plaquetaria más que 
enzimática. El 21.42% presentó el R disminuido asocia-
do a un estado hipercoagulable enzimático. Se encon-
tró criterios para CID en 21.4% y criterios para SIC en 
14.2% de los pacientes, con tiempos de coagulación 
alargados o INR, además de trombocitopenia en labo-
ratorio tradicional.

Se describieron diferentes hallazgos en estudios 
donde se realiza TEG en relación con estados hiper-
coagulables, como la completa falta de Ly30 en 57% de 
la muestra, descrito como «fibrinólisis Shutdown”.17 En 
otro estudio, Yin S, Huang M y colaboradores comen-
tan la probabilidad de que los pacientes con COVID-19 
presenten mayor conteo plaquetario sérico que otros 
enfermos y que la plaqueta esté activada. Panigada y 
asociados describen una MA aumentada en 83% de su 
muestra, asociada a un estado hipercoagulable plaque-
tario; si bien los perfiles de TEG son heterogéneos en 
varios estudios, un valor que se ha mantenido elevado 
en la mayoría de las series es la MA > 40-80% de los 
pacientes estudiados.2 Si bien la desregulación en la he-
mostasia anteriormente descrita es una característica en 

la infección por el nuevo coronavirus SARS-CoV-2, no se 
descarta la sobreinfección bacteriana como un probable 
factor para encontrar estados hipercoagulables y coagu-
lopatías coexistiendo en los pacientes estudiados.18

Por último, es de considerar que en algunos patro-
nes de TEG de nuestros pacientes que desarrollaron 
fibrinólisis tanto primaria como secundaria pudieran in-
dicar la existencia de un factor circulante similar a la 
plasmina-plasminógeno, debido probablemente a frag-
mentos virales (como la nucleocápside del virus SARS-
CoV-2) que activan intensamente la lisis del coagulo. 
La asociación de SIC y CID ha sido descrita también 
por sobreinfecciones con bacterias y/o micosis (Acine-
tobacter baumannii/Aspergillus fumigatus).18 Es por eso 
que podemos también considerar una asociación de la 
fibrinólisis que se evidenció en los patrones de TEG en 
algunos pacientes de nuestra muestra con infección so-
breañadida por este tipo de bacterias u hongos.

Estratificación de riesgo tromboembólico: Diferen-
tes estudios6,7,19 han recomendado la estratificación de 
riesgo tromboembólico a través de herramientas pre-
dictivas con los puntajes o scores, como el de SIC en 
el que es diagnóstico un score > 4 puntos, y para CID 
donde el score de la International Society of Thrombosis 
and Hemostasis (ISTH) requiere un puntaje > 5 para el 
diagnóstico; en ambos casos, por arriba de esta puntua-
ción se iniciará la tromboprofilaxis. Ya que estas entida-
des se manifiestan clínicamente con fenómenos trom-
boembólicos en los pacientes críticamente enfermos, 
sea una CID o SIC, es necesario iniciar tromboprofilaxis 
para disminuir este riesgo. En México, el Colegio Mexi-
cano de Medicina Critica (COMMEC) recomendó el uso 
del Score de Caprini para la estratificación de enfermos 
con COVID-19, para iniciar la tromboprofilaxis en estos 
pacientes, y en publicaciones recientes se ha recomen-
dado iniciarla en todos los pacientes con COVID-19 se-
vero.10,15 Material adicional en el código QR (Figura 3).

Tratamiento con anticoagulantes: los fenómenos 
tromboembólicos en pacientes con COVID-19 severo 
ha estado presentes desde el inicio de la pandemia a 

Tabla 4: Factores de riesgo de hipercoagulabilidad en pacientes con neumonía grave por SARS-CoV-2. N = 14.

Variable 

Hipercoagulabilidad 

p
ORp

(IC95%) Intervalo

No
N = 6
n (%)

Sí
N = 8
n (%)

Edad >50 años* 4 (67) 4 (50) 0.63 0.5 0.06 4.47
Masculino* 5 (83) 6 (75) 0.62 0.6 0.04 8.73
Índice de masa corporal (> 30 kg/m2)* 3 (50) 4 (50) 0.71 1.0 0.12 8.31
Días de inicio de síntomas (> 14 días)* 5 (83) 6 (75) 0.62 0.6 0.04 8.73
Días de estancia en UCIA (> 7 días)* 3 (50) 5 (63) 0.53 1.7 0.19 14.27
Coagulopatía inducida por sepsis* 6 (100) 5 (63) 0.21 2.2 1.15 4.20
Hemorragia activa* 1 (17) 4 (50) 0.21 5.0 0.39 64.39

UCIA = Unidad de Cuidados Intensivos Adultos. ORp = odds ratio de prevalencia. IC95% = intervalo de confianza de 95%.
* = Prueba exacta de Fisher.
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nivel mundial; las principales manifestaciones han sido 
los embolismos pulmonares (EP) así como trombosis 
venosa profunda (TVP); el estudio realizado por Cui y 
colaboradores reporta que hasta 25% de pacientes con 
neumonía severa por COVID-19 presentó TVP.10,11 Klok 
y asociados informaron que hasta 31% de los pacientes 
críticamente enfermos presentan de TVP, EP y trombo-
sis arterial (TA) en su resultado compuesto. Otro estudio 
realizado por Helms y colegas reporto que hasta 16.7% 
de los pacientes con COVID-19 severo en el servicio de 
UCI presentaron EP.10,11 Se ha reportado que la inciden-
cia general de EP es de 39-115 por cada 100,000 habi-
tantes.20 Si bien la incidencia en pacientes con COVID-19 
severo no difiere mucho de lo reportado con anterioridad 
en la literatura para fenómenos tromboembólicos, la CO-
VID-19 severa está bien definida como una enfermedad 
tromboembólica y es imperativo iniciar tratamiento con 
anticoagulantes desde su diagnóstico e ingreso a hos-
pitalización. En el servicio de UCI de los investigadores 
de este estudio, se inicia con tromboprofilaxis desde su 
ingreso, 40-60 mg de heparina de bajo peso molecular 
(HBPM), enoxaparina subcutánea cada 24 horas o he-
parina no fraccionada (HNF) 5,000 UI subcutánea cada 
8-12 horas; si hay contraindicación para HBPM o lesión 
renal aguda, se realiza ajuste de dosis con HNF 5,000 UI 
subcutánea cada 12 horas o HBPM 30 mg subcutánea 
cada 24 horas. Ya que el paciente críticamente enfermo 
es dinámico, se solicitan marcadores de severidad en 
particular dímero D y ferritina; valorando los niveles, se 
realizarán ajustes en el tratamiento de los pacientes, si 
el dímero D se encuentra por arriba de 3,000 ng/mL y/o 
ferritina mayor a 1,000 μg/L se administra dosis de 40 mg 
cada 12 horas, aplicándose dosis plena de anticoagula-
ción si se realiza diagnóstico de TVP o EP en cualquier 
momento. Sólo tres de nuestros pacientes estudiados 
requirieron anticoagulación plena, por marcadores de 
severidad, sin presentar fenómenos tromboembólicos. 
El resto tenían anticoagulación profiláctica.

La monitorización del dímero D es una gran herra-
mienta desde el inicio de la pandemia, se reportó mayor 
mortalidad en pacientes con COVID-19 severo con va-
lores de dímero D ≥ 2,120 ng/mL.13,21 Una recomenda-
ción en conjunto acerca de valor de dímero-D fue des-
crita en agosto de 2020 por Mucha y su equipo,10 los 
cuales emplean un punto de corte de 3,000 ng/mL para 
utilizar un esquema extendido de HBPM (enoxaparina 
40 mg subcutánea cada 12 horas). También los investi-
gadores de este estudio coincidimos con ese abordaje.

Tromboprofilaxis versus anticoagulación: el uso de 
anticoagulantes desde el inicio de la pandemia ha sido 
piedra angular en el tratamiento del COVID-19 seve-
ro. Al principio se valoró el uso de anticoagulación 
plena versus tromboprofilaxis, pero desde el inicio de 
la pandemia, el peso clínico y el sustento bibliográfi-
co favoreció la necesidad de tromboprofilaxis. En línea 

de tiempo podemos nombrar a la ISTH/National Insti-
tutes of Health y la American Society of Hematology, 
la cual publicó una guía interina en marzo de 2020.13 
Tang y colaboradores, en marzo 2020,21 el COMMEC 
con la «Guía para la Atención del Paciente Crítico con 
Infección por COVID-19» en marzo de 2020,22 Hugo ten 
Cate en abril de 2020,23 Bikdeli y asociados en abril de 
2020,24 Vivas y colegas en abril de 2020,25 Becker y su 
equipo en mayo de 2020,12 Iba/Levi y su grupo en mayo 
de 2020,11 Mucha y colaboradores en agosto de 202010 
y Costanzo y asociados en septiembre de 2020;19 todos 
estos estudios a favor de la tromboprofilaxis. Cabe des-
tacar que la Sociedad Española de Cardiología25 pro-
puso, además de iniciar con tromboprofilaxis, cambiar 
a un esquema extendido si el paciente tenía los marca-
dores de severidad elevados: el dímero-D > 3 veces del 
límite normal, la proteína C reactiva > 15 veces, la IL 6 
(interleucina 6) > 40 pg/mL, la ferritina > 1,000 μg/L y/o 
linfopenia < 800 células/mm3. Así, nuestro enfoque ini-
cial es la tromboprofilaxis; las recomendaciones de anti-
coagulación plena están bien especificadas en la enfer-
medad tromboembólica, como lo describe la Sociedad 
Europea de Cardiología para EP y síndrome coronario 
agudo, y sólo se da esquema extendido con elevación 
de marcadores de severidad como lo antes descrito. En 
nuestro estudio 11 pacientes recibieron anticoagulación 
profiláctica, de los cuales en cuatro el patrón de coagu-
lación por TEG fue anormal, por lo que se les realizó 
ajuste por esquema extendido.

Antiagregación plaquetaria: sobre el uso de antia-
gregación plaquetaria, sólo la Sociedad Española de 
Cardiología recomienda valorar el uso de antiagregan-
tes plaquetarios para la COVID-19 severa.25 La postura 
acerca de este tema se ha analizado en guías como 
«Antithrombotic Therapy and Prevention of Thrombo-
sis», 9th ed. por Guyat y colaboradores,26 la cual está 
en contra de su uso. El empleo de antiagregante pla-
quetario tiene sus indicaciones claras, como son: sín-
dromes coronarios agudos, enfermedad isquémica 
cerebral, fibrilación auricular con factores de riesgo en 
los que está contraindicada la anticoagulación. Pero la 
aparición de nuevas enfermedades como la COVID-19 
con estados procoagulantes y el uso de medios de la-
boratorio para valorar la hemostasia del paciente crítico 
in vivo como la TEG point of care,27 puede cambiar el 
abordaje del tratamiento de antiagregación plaquetaria. 
En nuestra serie de casos se utilizó ácido acetilsalicílico 
en tres pacientes antes de realizarse la TEG con una 
MA aumentada de más de 72 mm que indica una acti-
vación plaquetaria intensa.

CONCLUSIONES

Los patrones de TEG de la población estudiada mues-
tran un estado de hipercoagulabilidad enzimática y 
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plaquetaria, así como fibrinólisis en algunos pacientes, 
esto claramente asociado a un estado de hiperinflama-
ción sistémica, vasoconstricción e hipoxia, así como al 
proceso de lisis celular de los tejidos infectados por la 
replicación viral y la propia viremia, aunado a la sobrein-
fección y la participación del proceso séptico bacteriano 
directo y sus endotoxinas; estos explican este compor-
tamiento sobre los diversos tipos de patrones de coa-
gulación nativa de los pacientes con COVID-19 grave, 
por lo que este estudio abre pauta para analizar a una 
mayor muestra de pacientes o incluso efectuar estudios 
multicéntricos. Es importante unificar el tiempo y dosis 
de anticoagulación, ya que se ha reportado datos de 
sangrado activo asociado a uso de anticoagulantes.

El proceso de TEG a la cama del paciente en la UCI, 
realizado por el médico intensivista, con capacitación 
previa y con resultado rápido in situ, justifica el término 
de tromboelastografía point of care, por lo cual lo reco-
mendamos en pacientes críticamente enfermos.

Escanee el código QR de la Figura 3 para material 
adicional.
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five days. During the session, heart rate, non-invasive blood pressure, coupling 
to mechanical ventilation were monitored, defined as no more than 5 breaths 
outside the programmed per minute, with no cough event and Pmax no greater 
than 40. 
Results: after the interventions, significant decreases were identified in the 
patients of a second level ICU in the heart rate (HR) from 95.6 (13.48) to 81.52 
(10.15), p < 0.001; in the systolic arterial pressure (SAP) of 120.04 (11.24) 
to 109.72 (10.05), p < 0.001; in diastolic arterial pressure (DAP) from 72.72 
(6.97) to 66.7 (5.74), p = 0.0007; and in asynchronies they decreased from 2 
(2-4) to 0 (0-1), p < 0.001. In the patients in a third-level ICU, the reductions 
that were identified were in the HR from 85.4 (7.02) to 76.6 (5.56), p < 0.001; 
in the SAP from 111.18 (10.36) to 112 (10.36), p = 0.48; in the DAP from 75.08 
(3.36) to 68.64 (7), p = 0.0001; and in asynchronies from 1 (1-3) to 0 (0-1) p 
< 0.0001. 
Conclusions: music therapy as a non-pharmacological intervention showed 
significant decreases in physiological variables. More studies of this type with 
a greater number of patients are required to demonstrate this type of results in 
a larger population.
Keywords: music therapy, intensive care unit, critical patient.

RESUMO
Introdução: relatos de intervenções não farmacológicas parecem beneficiar 
pacientes em cuidados intensivos sem efeitos colaterais, dentre essas 
intervenções aquela baseada na música.
Objetivo: estudar o efeito da musicoterapia ativa em pacientes em estado 
crítico em unidades de segundo e terceiro nível. Através de monitoramento/
registro de parâmetros fisiológicos.
Material e métodos: estudo prospectivo de dois grupos 1) Unidade de Terceiro 
Nível (UTI 17 leitos) 2) Unidade de Segundo Nível (UTI 10 leitos), população 
de estudo de amostra de conveniência 10 pacientes adultos (5 terceiro nível/5 
segundo nível), para a unidade de terceiro nível, os participantes receberam 
uma sessão de musicoterapia de 30 minutos consistente com a música 
Weightless Marconi Union® (1) administrada a 15 decibéis com fones de 
ouvido macios para cada paciente durante 5 dias; para os do segundo nível 
de atendimento, a seleção musical foi Stryker intouch® ambientadas na própria 
cama, por 30 minutos, durante 5 dias. Durante a sessão, foram monitorados 
frequência cardíaca, pressão arterial não invasiva, acoplamento à ventilação 
mecânica definida como não mais que 5 respirações fora das programadas por 
minuto, sem evento de tosse e PMax não superior a 40.
Resultados: após as intervenções, foram identificadas diminuições 
significativas em pacientes de UTI de segundo nível na frequência cardíaca 
(FC) de 95.6 (13.48) para 81.52 (10.15) p < 0.001, na pressão arterial sistêmica 
(PAS) de 120.04 (11.24) para 109.72 (10.05) p < 0.001, na pressão arterial 
diastólica (PAD) de 72.72 (6.97) para 66.7 (5.74) p 0.0007 e nas assincronias 
diminuíram de 2 (2-4) para 0 (0-1) p < 0.001. E em pacientes internados em 
UTI terciária, as diminuições identificadas foram no Fr de 85.4 (7.02) para 76.6 
(5.56) p < 0.001, na PAS de 111.18 (10.3) para 112 (10.36) p = 0.48, no TAD 
de 75.08 (3.36) a 68.64 (7) p = 0.0001 e nas assincronias de 1 (1-3) a 0 (0-1) 
p < 0.0001.
Conclusões: a musicoterapia como intervenção não farmacológica mostrou 
reduções significativas nas variáveis fisiológicas. Mais estudos deste tipo são 
necessários com um número maior de pacientes para demonstrar esses tipos 
de resultados em uma população maior.
Palavras-chave: musicoterapia, unidade de terapia intensiva, paciente crítico.

Abreviaturas:
MDP = musicoterapia dirigida por el paciente.
UCI = Unidad de Cuidados Intensivos.
FC = frecuencia cardiaca.
PAD = presión arterial diastólica.
PAS = presión arterial sistólica.
Pmax = presión inspiratoria máxima

RESUMEN
Introducción: reportes de intervenciones no farmacológicas parecen beneficiar 
a pacientes en cuidados críticos sin efectos secundarios, dentro de estas inter-
venciones la basada en música. 
Objetivo: estudiar el efecto de la musicoterapia activa en pacientes de cuida-
dos críticos de las unidades de segundo y tercer nivel de atención. Mediante 
monitoreo/registro de parámetros fisiológicos. 
Material y métodos: estudio prospectivo de dos grupos 1) Unidad Tercer 
Nivel (Unidad de Cuidados Intensivos [UCI], 17 camas) 2) Unidad Segundo 
Nivel (UCI, 10 camas), población estudio muestra conveniencia 10 pacientes 
adultos (cinco de tercer nivel y cinco de segundo nivel). Para la unidad de 
tercer nivel, los participantes recibieron una sesión de musicoterapia por 30 
minutos con la canción Weightless de Marconi Union® administrada a 15 
decibeles con audífonos blandos para cada paciente por cinco días; para 
los de segundo nivel de atención, la selección musical fue cama Stryker 
intouch® ambientación en cama, por 30 minutos, por cinco días. Durante la 
sesión se monitorizó la frecuencia cardiaca, la presión arterial no invasiva, 
el acoplamiento a ventilación mecánica definido como no más de cinco res-
piraciones fuera de las programadas por minuto, sin evento de tos y Pmax 
no mayor a 40. 
Resultados: después de las intervenciones, se identificaron disminuciones sig-
nificativas en los pacientes de la UCI de segundo nivel en la frecuencia cardiaca 
(FC) de 95.6 (13.48) a 81.52 (10.15), p < 0.001; en la presión arterial sistólica 
(PAS) de 120.04 (11.24) a 109.72 (10.05), p < 0.001; en la presión arterial 
diastólica (PAD) de 72.72 (6.97) a 66.7 (5.74), p = 0.0007; y en las asincronías 
disminuyeron de 2 (2-4) a 0 (0-1), p < 0.001. En los pacientes de la UCI de 
tercer nivel, las disminuciones que se identificaron fueron: en FC de 85.4 (7.02) 
a 76.6 (5.56), p < 0.001; en la PAS de 111.18 (10.3) a 112 (10.36), p = 0.48; en 
la PAD de 75.08 (3.36) a 68.64 (7), p = 0.0001; y en las asincronías de 1 (1-3) 
a 0 (0-1), p < 0.0001. 
Conclusiones: la musicoterapia como intervención no farmacológica mostró 
disminuciones significativas en variables fisiológicas. Se requieren más estu-
dios de este tipo con mayor número de pacientes para demostrar este tipo de 
resultados en una población mayor.
Palabras clave: musicoterapia, unidad de cuidados intensivos, paciente crítico.

ABSTRACT
Introduction: reports of non-pharmacological interventions seem to benefit 
critical care patients without side effects, within these interventions the music-
based one. 
Objective: to study the effect of active music therapy in critical care patients 
from second and third level care units. Through monitoring / recording of 
physiological parameters. 
Material and methods: prospective study of two groups 1) Third Level Unit (17-
bed ICU) Second Level Unit (10-bed ICU), study population shows convenience 
of 10 adult patients (five third level and five second level), for the third level 
unit level, participants received a 30-minute music therapy session consistent 
with the Marconi Union ® Weightless song administered at 15 decibels with soft 
headphones for each patient for five days; for the second level of care, the 
musical selection was Stryker intouch® bed setting in bed, for 30 minutes, for 
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INTRODUCCIÓN

Desde el primer momento en el que el paciente recibe la 
noticia de que padece una enfermedad, la persona co-
mienza a sufrir de estrés y ansiedad y más aún si nece-
sita permanecer en el hospital varios días. La Unidad de 
Cuidados Intensivos (UCI) es uno de los entornos médi-
cos que mayor ansiedad produce a los pacientes y a sus 
cuidadores;1 ambos pueden presentar diversas alteracio-
nes psicológicas como consecuencia de la adaptación a 
la nueva situación, en la cual los pacientes se encuentran 
en un ambiente extraño o desconocido, que les priva de 
sus interacciones y sensaciones habituales, mientras les 
asaltan constantemente estímulos sensoriales extraños;2 
además de que los pacientes, al estar internados, tendrán 
que dejar sus labores durante un tiempo y esto también 
puede llegar a afectar su salud emocional y física.

La musicoterapia ha demostrado tener un gran be-
neficio en la UCI, tanto de manera analgésica, como 
ansiolítica.3 Es una herramienta terapéutica que no in-
volucra ningún tipo de fármacos que podrían interac-
tuar con el mecanismo de acción del tratamiento que el 
paciente esté llevando. Hasta ahora, la musicoterapia 
es uno de los tratamientos más humanos que existe, 
ya que éste es indoloro, no tiene efectos secundarios, 
distrae al paciente de su realidad, baja el nivel de es-
trés y de ansiedad, los cuales llegan a ser muy altos 
dentro de la UCI.4 Otra ventaja de este tratamiento es 
que no requiere de horarios ni dosis, es económico y 
eleva la calidad de vida del paciente. Debemos recor-
dar que este no es un tratamiento absoluto para tratar 
a los pacientes de la UCI, sino que forma parte de las 
estrategias para dar confort y disminuir el estrés que 
presentan estos enfermos.5-7

Por otra parte, los fármacos se han convertido en la 
intervención primaria con la que se abordan las nece-
sidades clínicas de los pacientes. Es importante men-
cionar que en muchas ocasiones estos medicamentos 
pueden tener efectos adversos que, en un mal escena-
rio, pueden llegar a afectar más de lo que benefician; 
por esto se han buscado medidas alternativas donde no 
se utilicen fármacos, una de ellas es la musicoterapia.5-7

En la situación actual con la pandemia de la CO-
VID-19, se cree que la musicoterapia puede ayudar con 
el síndrome post-COVID que incluye: fatiga, dolor mus-
cular, dolor articular, dificultad para respirar, pérdida del 
olfato y del gusto; entre otros.8

La UCI es un entorno estresante para los pacientes, 
especialmente cuando se encuentran bajo ventilación 
mecánica, lo que ellos denominan de carácter inhuma-
no. La ansiedad puede imponer efectos nocivos en el 
curso de la recuperación y el bienestar general del pa-
ciente. Los efectos adversos resultantes pueden prolon-
gar el tiempo de recuperación, es por esto que se han 
buscado medidas para reducir el estrés y la ansiedad 

que llegan a sufrir los pacientes que se encuentran en 
la UCI. Una de estas medidas es la música, debido a 
que ésta puede mejorar la calidad del sueño y reducir el 
dolor del paciente con una disminución subsecuente de 
la exposición a los sedantes que conduce a un proceso 
de desconexión del ventilador en menor tiempo y a una 
recuperación más rápida.5

Se ha visto que la musicoterapia se ha usado para 
disminuir el estrés, la frecuencia respiratoria, la frecuen-
cia cardíaca y el dolor autoinformado de la UCI.6

Un estudio de 373 pacientes ventilados mecánica-
mente en cinco UCI en Estados Unidos donde se utili-
zó musicoterapia dirigida por el paciente (MDP) como 
tratamiento no farmacológico permitió una reducción 
significativa en la frecuencia de la sedación en compa-
ración con los pacientes que contaron con audífonos de 
cancelación de ruido y los participantes de atención ha-
bitual. La MDP disminuyó la ansiedad y la intensidad de 
sedación significativamente en comparación con los ca-
sos de atención habitual, pero no en comparación con 
los pacientes que usaron audífonos con cancelación de 
ruido. Se ha demostrado que la terapia con MDP desvía 
la atención de las experiencias o emociones negativas, 
reduciendo la percepción del estrés emocional.7

MATERIAL Y MÉTODOS

Se diseñó un estudio prospectivo con dos grupos, el pri-
mero una Unidad Tercer Nivel (UCI, 17 camas), el se-
gundo una Unidad Segundo Nivel de atención (UCI, 10 
camas). La población de estudio fue una muestra por 
conveniencia; se ingresaron en el estudio 10 pacientes 
adultos (cinco en hospital de tercer nivel y cinco en hos-
pital de segundo nivel). Para la unidad de tercer nivel, 
los participantes recibieron una sesión de musicoterapia 
por 30 minutos consistente en la canción Weightless 
de Marconi Union®,1 administrada a 15 decibeles con 
audífonos blandos para cada paciente por cinco días 
siempre a la misma hora y con las mismas caracterís-
ticas; para el segundo nivel de atención, se empleó la 
selección musical de la cama Striker intouch® ambien-
tación en cama por 30 minutos durante cinco días. Se 
definió esto como la intervención en cada caso.

Durante la sesión se monitorizaron: frecuencia car-
diaca, presión arterial no invasiva, acoplamiento a 
ventilación mecánica (definido como no más de cinco 
respiraciones fuera de las programadas por minuto, sin 
eventos de tos y presión inspiratoria máxima (Pmax) no 
mayor a 40 cm H2O).

El análisis para frecuencia cardiaca, presión arterial 
sistólica y presión arterial diastólica fue realizado me-
diante análisis de t de Student pareada (p < 0.001); la 
valoración de asincronía de la ventilación mecánica se 
hizo mediante la suma de rangos de Wilkinson mediana 
percentil 25-75%.
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RESULTADOS

Después de las intervenciones, se identificaron dis-
minuciones significativas en los pacientes de una 
UCI de segundo nivel y tercer nivel: en la UCI de 
segundo nivel se observó, una p estadísticamente 
significativa en frecuencia cardiaca (FC) (p < 0.001), 
presión arterial diastólica (PAD) (p < 0.001) y asin-
cronía ventilatoria (p < 0.001) todo esto posterior 
a la intervención y comparado con las mediciones 
basales (Tabla 1).

En la UCI de tercer nivel se observó una p estadísti-
camente significativa en frecuencia cardiaca y asincro-
nías, ambas con p < 0.001 y posterior a la intervención 
comparada con mediciones basales (Tabla 2).

DISCUSIÓN

La UCI es una unidad de alta demanda de atención 
con paciente críticamente enfermos en condiciones de 
vida grave, con la consiguiente carga de estrés para el 
paciente y sus cuidadores. Consideramos que muchos 
pacientes en diferentes condiciones se pueden bene-
ficiar de este tratamiento no farmacológico, el cual es 
accesible y que ha mostrado en diferentes estudios 
beneficios significativos. Aunque queda un largo ca-
mino por recorrer antes de que pueda usarse como 
tratamiento estandarizado, es un avance lo que está 
haciendo la ciencia por los pacientes que se encuen-
tran dentro de la UCI para convertirla en un lugar más 
agradable y humano.9

La musicoterapia como intervención no farmaco-
lógica en la UCI en segundo y tercer nivel de aten-
ción brinda un beneficio a los pacientes, mejorando 
no solo las variables fisiológicas asociadas a una 
respuesta ante el estrés, sino que podría lograr que 
la experiencia de este grupo de pacientes fuese de 
una manera más humana y tolerable, en un entor-
no como el de la UCI en el cual la vida misma está 
siempre al límite.

CONCLUSIONES

Los resultados de este estudio mostraron una disminu-
ción significativa en los rubros de frecuencia cardíaca, 
presión arterial sistólica, diastólica, así como en los 
eventos de asincronía ventilatoria; estos datos apoyan 
lo demostrado en otros estudios Mofredj 2016,5 Golino 
2019,6 Gullick 2015,7 identificando a la musicoterapia 
pasiva como una intervención no farmacológica, útil en 
unidades de cuidados intensivos de tercer y segundo 
niveles de atención. Se requieren más estudios de este 
tipo para establecer su real importancia en el confort 
de los pacientes ingresados en las unidades de terapia 
intensiva, antes de estandarizar su uso en este tipo de 
pacientes.
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Tabla 1: Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) segundo nivel.

Variable
Previo 

media ± DE
Posterior 

media ± DE p

FC, latidos por 
minuto*

95.60 ± 13.48 81.52 ± 10.15 < 0.001

PAS, mmHg* 120.04 ± 11.24 109.72 ± 10.05 < 0.001
PAD, mmHg* 72.72 ± 6.97 66.70 ± 5.74 < 0.0007
Asincronías‡ 2 (2-4) 0 (0-1) < 0.001

FC = frecuencia cardiaca. PAS = presión arterial sistólica. PAD = presión arterial 
diastólica. Asincronías = definido como no más de cinco respiraciones fuera de las 
programadas por minuto.
* t de Student pareada (desviación estándar).
‡ Suma de rangos de Wilkinson; mediana, percentil 25-75%.

Tabla 2: Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) tercer nivel.

Variable
Previo 

media ± DE
Posterior 

media ± DE p

FC, latidos por 
minuto*

85.40 ± 7.02 76.60 ± 5.56 < 0.001

PAS, mmHg* 111.80 ± 10.30 112.00 ± 10.36 0.48
PAD, mmHg* 75.08 ± 3.36 68.64 ± 7.00 0.0001
Asincronías‡ 1 (1-3) 0 (0-1) < 0.0001

FC = frecuencia cardiaca. PAS = presión arterial sistólica. PAD = presión arterial 
diastólica. Asincronías = definido como no más de cinco respiraciones fuera de las 
programadas por minuto.
* t de Student pareada (desviación estándar).
‡ Suma de rangos de Wilkinson; mediana, percentil 25-75%.
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RESUMEN
Introducción: la monitorización del paciente con choque séptico busca evaluar 
parámetros que reflejen la afectación microcirculatoria y permitan adecuaciones 
terapéuticas. Las alteraciones macrohemodinámicas pueden discordar con los 
trastornos de la microcirculación; se sugiere la medición de la diferencia arterio-
venosa de dióxido de carbono (delta-CO2) como marcador que refleja disfunción 
mitocondrial por deuda de oxígeno persistente. Esta determinación es útil en 
pacientes adultos; esto aún no se comprueba en el paciente pediátrico.
Material y métodos: estudio observacional efectuado en la Unidad de Terapia 
Intensiva Pediátrica del Centro Médico Nacional 20 de Noviembre. Incluyó pa-
cientes con choque séptico, con toma de gasometría venosa y arterial al ingreso, 
a las seis, 12 y 24 horas y evaluación simultánea de escala PRISM III (Pediatric 
Risk of Mortality), para valorar delta-CO2 > 6 mmHg como predictor de morta-
lidad en pacientes con choque séptico, evaluación de respuesta terapéutica.
Resultados: se encontró correlación del riesgo de mortalidad directamente 
proporcional con los niveles elevados de delta-CO2 en primeras 24 horas de 
estancia en unidad de terapia intensiva pediátrica; presenta correlación estadís-
tica positiva (coeficiente de correlación de Pearson de 0.99 y riesgo relativo > 
1) con aumento de niveles de delta-CO2 en pacientes con mejoría de variables 
macrohemodinámicas.
Conclusiones: delta-CO2, puede ser considerado factor pronóstico de evolu-
ción y mortalidad en pacientes pediátricos con choque séptico. Se requiere de 
estudios con muestras ampliadas para corroborar utilidad e implementación de 
medición de delta-CO2 en los pacientes pediátricos. La normalización de las 
alteraciones macrocirculatorias no define la mejoría a nivel microcirculatorio, 
evolución y pronóstico.
Palabras clave: delta-CO2, sepsis, choque séptico, microhemodinamia, macro-
hemodinamia, lactato, saturación venosa.

ABSTRACT
Introduction: monitoring of patients with septic shock seeks to evaluate 
parameters that reflect the microciculatory involvementand allow adjustements 
therapeutics. Macrohemodynamicalterations may be inconsistent with the 
microcirculation disorders; measurement of the  arteriovenous carbon dioxide  
diference is suggested (delta CO2) as marker that reflects dysfunction  
mitochondria due  to persisten oxygen debt. This determination  is useful in 
adult patients ; this still its not verified in the  patient  pediatric.
Material and methods: observational study carried out in the Therapy Unit 
Pediatric Intensive Care of de National Medical Center 20 de Noviembre. 
Included patients with shock septic, with take of gasometry venous and arterial 
to the in come,6,12 and 24 hours and assessment simultaneous os scale 
Pediatric Risk of Mortality (PRISM III) to assess delta-CO2 >66 mm Hg as a 
predictor of mortality in patients with septic shock and response evaluation 
therapy.
Results: correlation of mortality risk was foun directly proportional to elevated 
delta-CO2 levels in the first 24 hours of stay in pediatric intensive care unit; 
presents statistical correlation positive (coefficient of correlation of Pearson 
0.99 and ris relative > 1) in incresead delta CO2 levels with improvement in 
macrohemodynamic variables.
Conclusions: delta-CO2 can be considered a prognostic factor for evolution and 
mortality in pediatric patients with septic shock .
He require of studies with samples expanded for corroborate utility and 
implementation of measurement  of delta-CO2 in pediatric patients.

 

The normalization of the alteration macrocirculatory not define the improvement 
to level microcirculatory, evolution and forecast.
Keywords:  delta CO2, sepsis, septic shock, microhemodynamics, 
macrohemodynamics, lactate, venous saturation.

RESUMO
Introdução: o acompanhamento do paciente com choque séptico busca 
avaliar parâmetros que reflitam o envolvimento microcirculatório e permitam 
ajustes terapêuticos. As alterações macrohemodinâmicas podem ser 
discordantes com distúrbios da microcirculação; A medição da diferença 
arteriovenosa de dióxido de carbono (delta-CO2) é sugerida como um 
marcador que reflete a disfunção mitocondrial devido ao débito persistente 
de oxigênio. Esta determinação é útil em pacientes adultos; Isso ainda não foi 
comprovado em pacientes pediátricos.
Material e métodos: estudo observacional, na Unidade de Terapia Intensiva 
Pediátrica do Centro Médico Nacional 20 de Noviembre, incluiu pacientes em 
choque séptico, com gasometria venosa e arterial colhidas na admissão, às 
6, 12 e 24 horas e avaliação simultânea da escala PRISM III, para avaliar 
delta-CO2 > 6 mmHg como preditor de mortalidade em pacientes com choque 
séptico, avaliação da resposta terapêutica.
Resultados: foi encontrada correlação de risco de mortalidade diretamente 
proporcional aos níveis elevados de delta-CO2 nas primeiras 24 horas de 
permanência na Unidade de Terapia Intensiva Pediátrica. Apresenta correlação 
estatística positiva (coeficiente de correlação de Pearson de 0.99 e. risco 
relativo > 1), na redução dos níveis de delta-CO2 em pacientes com melhora 
das variáveis macrohemodinâmicas.
Conclusões: delta-CO2 pode ser considerado fator prognóstico de evolução 
e mortalidade em pacientes pediátricos com choque séptico. Estudos 
com amostras ampliadas são necessários para corroborar a utilidade e 
implementação da medição do delta-CO2 em pacientes pediátricos. A 
normalização das alterações macrocirculatórias não define a melhoria a nível 
microcirculatório, evolução e prognóstico.
Palavras-chave: delta-CO2, sepse, choque séptico, microhemodinâmica, 
macrohemodinâmica, lactato, saturação venosa.

INTRODUCCIÓN

El choque séptico continúa asociándose a altas ta-
sas de mortalidad y el reconocimiento temprano de 
los signos de hipoperfusión tisular es de vital impor-
tancia para su manejo.1 Desde el año 2008 el uso de 
los parámetros como la saturación venosa de oxígeno 
como marcador de la oxigenación sistémica ha sido 
fuertemente cuestionada2 y datos recientes han falla-
do en demostrar los beneficios clínicos de su uso.3 De 
hecho, la saturación venosa de oxígeno (SvO2) es a 
menudo normal o casi normal al ingreso en la unidad 
de cuidados intensivos; por lo tanto, se han propues-
to otros objetivos de reanimación por ser alcanzados, 
siendo actualmente propuesta la diferencia de dióxido 
de carbono venoso-arterial debido a su simplicidad y 
capacidad para predecir resultados clínicos adversos 
en pacientes que alcanzan parámetros normales de 
entrega de oxígeno durante las fases tempranas de la 
reanimación.4
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La evaluación de la microcirculación, como parte del 
monitoreo del paciente en estado crítico, ha sido de par-
ticular interés en el manejo del choque séptico a lo largo 
de la última década,5 considerando que la disfunción a 
nivel microcirculatorio se relaciona con falla orgánica a 
pesar de una adecuada estabilidad macrohemodinámi-
ca.6 De manera fisiológica, la perfusión a nivel microcir-
culatorio es regulada principalmente por sistemas neu-
rohormonales, miogénicos y metabólicos que afectan el 
tono arteriolar;7 en los estados sépticos, la presión de 
perfusión y la deformabilidad de las células se encuen-
tran disminuidas y existe vasoconstricción arteriolar, lo 
cual da como resultado la desviación del flujo sanguí-
neo de áreas esenciales del intercambio capilar, origi-
nando daño en las funciones orgánicas; además, con 
la estasis en el lecho capilar y los factores inflamatorios 
liberados por el daño celular, que no pueden ser elimi-
nados debido a un flujo deficiente, la microcirculación 
se convierte en un medio que favorece el crecimiento 
bacteriano y la lesión persistente, lo que sostiene esta-
dos de toxemia, así como desarrollo y mantenimiento 
de la acidemia; estos cambios impiden la oxigenación 
de los tejidos.1 Considerando los avances sobre el en-
tendimiento de la microcirculación, se determina que las 
intervenciones agresivas tempranas con mejoramiento 
en las funciones orgánicas incrementan las probabilida-
des de supervivencia.2,3

El empleo de medidas que optimizan parámetros a 
nivel hemodinámico da como resultado mejoras en la 
presión arterial media y la saturación venosa central, 
las cuales no siempre se correlacionan con una me-
joría en la perfusión microcirculatoria.4 Por otra parte, 
las pruebas bioquímicas clásicas como la concentración 
sérica de lactato y los niveles de gases en sangre se 
realizan en la práctica habitual como intentos de evaluar 
la microcirculación; sin embargo, la correlación real de 
estos parámetros está plagada de numerosos factores 
de confusión.8

En el año 2001, Rivers y colaboradores, en un en-
sayo de 263 pacientes en el cual se evaluó la terapia 
temprana dirigida por metas versus la atención estándar 
para los pacientes con sepsis grave o choque séptico, 
informaron reducción de 16% de la mortalidad con el 
uso de la terapia temprana dirigida por metas.8 Dentro 
de las metas establecidas para la evaluación de la ma-
crocirculación estaba la medición de la presión venosa 
central (que debería estar entre 8 a 12 mmHg), presión 
arterial media mayor a 65 mmHg y como objetivos de 
medición de la microcirculación se valoró la medición 
de la saturación venosa de oxígeno mayor a 70%.8 Las 
intervenciones para lograr estos objetivos de la macro-
circulación eran: el manejo con fluidos y vasopresores 
y de la microcirculación, la necesidad de transfusión de 
sangre con hemoglobina menor a 10 g/dL y/o el uso de 
agentes inotrópicos para mejorar el gasto cardiaco. Este 

estudio sirvió de base para sentar los objetivos de la rea-
nimación establecidas en la campaña «Sobreviviendo a 
la Sepsis» publicada por la Sociedad de Enfermedades 
Infecciones de Estados Unidos en el año 2004. Poste-
riormente se observó que, dentro de las metas tempra-
nas propuestas desde el 2001, la presión venosa central 
no era un buen indicador de la oxigenación tisular, ya 
que una presión venosa baja no es un hallazgo consis-
tente entre los pacientes críticamente enfermos y más 
aún en los pacientes con sepsis y choque séptico.9 Por 
otro lado, se reconoce que la saturación venosa central 
es un marcador indirecto de la saturación venosa mixta 
de oxígeno, lo cual, en teoría, refleja el balance entre 
la entrega y el consumo de oxígeno; se ha visto que su 
interpretación tiene varias limitaciones, ya que depende 
de la saturación arterial de oxígeno, el gasto cardiaco, 
el consumo de oxígeno, el nivel de hemoglobina y de 
la presencia de cortos circuitos (situaciones que favo-
recen mezcla de sangre arterial y venosa); por lo tanto, 
su habilidad para reflejar la entrega sistémica de oxíge-
no no es constante y depende de muchas situaciones, 
incluso de la sedación del paciente y del uso de venti-
lación mecánica.9,10 De acuerdo a lo antes menciona-
do, actualmente la evaluación de la perfusión tisular se 
puede realizar a través de la medición de la saturación 
venosa central de oxígeno (efectuada mediante la toma 
de una muestra de sangre de la vena cava superior) que 
con valores menores de 65 o 70% predicen un mal pro-
nóstico en paciente en estado de choque circulatorio, lo 
que refleja la dependencia entre aporte y consumo de 
oxígeno. Por otro lado, estudios recientes han demos-
trado que muchos pacientes a pesar de tener valores 
de saturaciones venosas centrales mayores o iguales a 
70%, que indican una adecuada perfusión tisular, pue-
den tener evolución tórpida; por lo que se han buscado y 
evaluado otros marcadores específicos de hipoperfusión 
tisular como la tonometría gástrica, capnografía sublin-
gual, niveles de lactato y su aclaramiento, así como la 
diferencia arteriovenosa de dióxido de carbono (delta-
CO2). En cuanto a ésta, es de importancia tomar en 
cuenta los múltiples estudios que se han realizado en 
adultos. Cabe mencionar la revisión sistemática realiza-
da en 2017 que analizó datos publicados desde 1996 
hasta 2016 incluyéndose 12 artículos observacionales 
y 10 prospectivos, en donde se demostró que valores 
altos de diferencia arteriovenosa de dióxido de carbono 
(delta-CO2) eran indicativos de mayor mortalidad incluso 
cuando se lograba la meta de una saturación venosa 
central normal en la resucitación del choque séptico.11

La diferencia arteriovenosa de dióxido de carbono 
(delta-CO2) es un método de monitoreo de la hemodi-
namia del paciente crítico. Se realiza ya sea de sangre 
venosa mixta o de sangre venosa central y es utilizado 
como un marcador de la capacidad del sistema cardio-
vascular para eliminar el dióxido de carbono producido 
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en los tejidos periféricos. Bajo condiciones fisiológicas, 
el delta-CO2 no excede más de 0.8 kilopascales (6 
mmHg), lo cual refleja adecuado flujo sanguíneo veno-
so y gasto cardiaco óptimo; a nivel macrocirculatorio, 
existe una relación inversa entre delta-CO2 e índice car-
diaco en pacientes críticos; es decir, los niveles eleva-
dos de delta-CO2 son inversamente proporcionales al 
índice cardiaco y viceversa.

La correlación con el implemento de las metas de re-
animación ayuda a evaluar la efectividad del tratamien-
to administrado o si se debe intensificar el manejo. La 
comprobación de esta relación puede determinar si el 
delta-CO2 es un factor pronóstico de gravedad y morta-
lidad, pudiendo ser implementada como meta de reani-
mación en el paciente pediátrico en estado de choque. 
Previamente, en 2015, un estudio prospectivo obser-
vacional que involucró 135 pacientes en una unidad de 
cuidados intensivos en donde todos los pacientes reci-
bieron el protocolo de manejo de acuerdo a las guías de 
sobreviviendo a la sepsis, demostró que la asociación 
entre hiperlactatemia persistente asociado a un delta-
CO2 > 6 mmHg se asociaba con formas más severas de 
disfunción orgánica y peor pronóstico.12

 En otro estudio 
prospectivo observacional publicado en 2016, en el que 
se evaluó a 76 pacientes en una unidad de cuidados in-
tensivos durante 15 meses consecutivos, utilizando un 
sistema de imagen (Micro Scan) para evaluar la micro-
circulación en tiempo real en la cavidad bucal con base 
en el consenso para la evaluación de la microcircula-
ción,13 se reportó que la elevación delta-CO2 estaba re-
lacionada de manera muy cercana con la disminución 
del flujo sanguíneo a nivel de las vénulas en las fases 
tempranas de la resucitación en el paciente con choque 
séptico, dando como resultado que en estos pacientes 
existe una disfunción de la microcirculación.14

Los estudios pediátricos en cuanto a la determina-
ción del delta-CO2 fueron descritos inicialmente en pa-
cientes postoperados de cirugías cardiacas. Se observó 
que en los enfermos adultos el delta-CO2 se correlacio-
naba de manera inversamente proporcional con el gas-
to cardiaco, además de reportar que niveles > 6 mmHg 
de delta-CO2 se asociaban a mayor riesgo de síndrome 
de bajo gasto y peor pronóstico;15 sin embargo, nuevos 
estudios han propuesto que en pacientes pediátricos un 
delta-CO2 > 6 mmHg no era significativo de un peor pro-
nóstico en el paciente postoperado de bypass cardia-
co,16 dando pauta a la necesidad de mayor información 
de su beneficio en el paciente pediátrico.

Por lo tanto, la experiencia en la utilización del delta-
CO2 en los niños aún es insuficiente, siendo necesario 
realizar estudios de investigación acerca de la utilidad 
de este biomarcador en esta población. Esto se justifica 
con base en que la mortalidad en el paciente con cho-
que séptico es alta y a través de los años se han ins-
taurado metas en la reanimación del paciente con el fin 

de disminuir su mortalidad, por lo cual la medición del 
delta-CO2 al ser de fácil realización puede ser un mar-
cador útil para la evaluación de la adecuada reanima-
ción en estado de choque; además de ser usado como 
predictor precoz de mortalidad en pacientes con choque 
circulatorio cuando el valor de delta-CO2 al inicio es > 6 
mmHg, ya que diversos estudios han demostrado que 
un delta-CO2 > 6 mmHg en las primeras horas del cho-
que circulatorio se correlaciona con un mal pronóstico 
y muestra la necesidad de una mayor intensidad de 
reanimación. Sin embargo, los estudios realizados se 
han enfocado en el manejo del choque circulatorio, sin 
determinar aún su uso en pacientes con choque séptico 
ni tampoco en paciente pediátrico. Resulta prometedor 
que el uso del delta-CO2 en fase iniciales de la reanima-
ción del paciente con choque séptico puede reflejar la 
adecuada perfusión a nivel microcirculatorio, por lo cual 
son necesarios más estudios y en especial en niños 
para aportar mayor información acerca de la utilidad de 
este parámetro de fácil realización, bajo costo y accesi-
ble en las unidades de terapia intensiva pediátrica.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se realizó un estudio descriptivo, ambispectivo, longi-
tudinal en la Unidad de Terapia Intensiva Pediátrica del 
Centro Médico Nacional 20 de Noviembre en pacientes 
con edades entre 28 días de vida y 18 años.

Criterios de inclusión: pacientes en edad pediátrica 
de un mes a 18 años que ingresaron a la Unidad de 
Terapia Intensiva Pediátrica. Pacientes con diagnóstico 
de choque séptico a su ingreso o desarrollo de éste du-
rante su estancia en la unidad independientemente de 
patología de base.

Criterios de exclusión: pacientes que fallecieron den-
tro de la primera hora de su ingreso a terapia intensiva 
pediátrica. Pacientes a los que no fue factible el tomar 
muestra de sangre ya sea arterial o venosa.

A los pacientes ingresados en el estudio, se les hi-
cieron registros de distintas variables en cuatro distintos 
periodos: ingreso, seis, 12 y 24 horas, independiente-
mente de las medidas terapéuticas implementadas a 
fin de evaluar respuesta de las variables al tratamiento. 
Los datos recabados fueron:

1. Escala PRISM III (Pediatric Risk of Mortality).
2. Toma de lactato arterial.
3. Toma de saturación venosa central.
4. Toma de gasometría arterial y venosa.
5. Cálculo de delta-CO2.
6. Registro de cifras de tensión arterial.

Manejo estadístico: El procesamiento de la informa-
ción se realizó a través de métodos computarizados con 
el programa estadístico SPSS versión 21 y el programa 
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Excel. La presentación de los resultados se realizó con 
gráficos, los cuales presentan la información con el uso 
de estadística descriptiva, utilizándose medias de ten-
dencia central, medidas de tendencia lineal, correlación 
de Pearson) y medidas de efecto (riesgo relativo).

RESULTADOS

El estudio incluyó 37 pacientes (23 hombres y 14 mu-
jeres) que ingresaron en el periodo de octubre de 2019 
a marzo de 2020. El grupo etario más afectado fue de 
4-7 años (más común seis años), observándose mayor 
mortalidad en el mismo grupo, ya que del total de la 
muestra 27 pacientes pertenecía a este grupo.

El tipo de choque más relacionado a mortalidad fue 
el séptico hipodinámico; se observó que la principal 
patología causal de choque séptico fue leucemia linfo-
blástica aguda en 63% de los casos. La segunda con-
dición en que se presentó fue como complicación en 
los enfermos postcirugía cardiaca en 23% (con mayor 
frecuencia en postoperados de fístula sistémico pulmo-
nar); se observó afectación en 10% en pacientes con 
complicaciones derivadas de cirugía abdominal y 4% en 
pacientes con tumoraciones intracraneales.

La mortalidad del estudio fue 37.8% (14 de 37 pa-
cientes estudiados). Todos los sujetos que fallecieron 
presentaron niveles > 6 mmHg de delta-CO2.

A su llegada, los pacientes fueron valorados de ma-
nera objetiva por medio de la medición de la saturación 
venosa central de oxígeno, clasificándose como: hipo-
dinamia < 70%, normodinamia de 70-80% e hiperdina-
mia > 80% según la saturación venosa de oxígeno al 
ingreso. Se observó que la mayor parte de los casos 
se encontraban en situación clínica de hipodinamia 
(72.4%) y, al paso del tiempo, se detectó variación en 
el comportamiento del choque y en la clasificación de 
éste, considerándose esta modificación relacionada con 
la intervención terapéutica (Figura 1).

El comportamiento del delta-CO2 se observó de for-
ma inicial con valores elevados (> 6 mmHg) en 81.6% 
de los pacientes; los niveles menores (< 6 mmHg) se 
registraron en 18.4% de la población estudiada. La evo-
lución registrada hacia las seis horas es de disminución 
de pacientes portadores de niveles altos de delta-CO2 
en 36.5%. La tendencia se mantiene hacia las 12 horas 
de registro, en donde 54% presenta niveles > 6 mmHg 
y 45.9% muestra niveles < 6 mmHg.

A las 24 horas de vigilancia, el comportamiento man-
tiene la misma tendencia de disminución en los niveles 
de delta-CO2 con 77.9% (< 6 mmHg) y 22.1% en aque-
llos registros de mayor valor. Los datos comentados se 
muestran en la Figura 2, en donde se puede apreciar la 
evolución de los pacientes que ingresan a la terapia in-
tensiva y que son monitorizados en los distintos tiempos 
y con el establecimiento terapéutico necesario.

Se llevó a cabo un análisis comparativo de distintas 
variables hemodinámicas para determinar la potenciali-
dad pronóstica de delta-CO2.

En cuanto a lo reportado con los niveles de lactato, 
todos los 37 pacientes incluidos en el estudio tuvieron 
lactato de ingreso por arriba de 2 mmol/L, con la cifra 
más alta de 29 mmol/L en un paciente. A medida que 
se implementó la terapéutica, se observó disminución 
paulatina en los niveles de lactato hasta incluso nor-
malizarse, observándose una concomitante normaliza-
ción de los niveles de delta-CO2 y la presión arterial, 
así como de la reserva venosa central de oxígeno. En 
cuanto a la medición de la presión arterial, se obser-
va que al momento del ingreso hay una concordancia 
con la presencia de hipotensión y valores elevados 
de delta-CO2 (> 6 mmHg), y entrando en el espectro 
de la clínica de hipodinamia. El comportamiento de la 
presión arterial se mostró estable posterior al ingreso, 
observándose que mantuvo adecuados valores en las 
valoraciones a las 12 y 24 horas del estudio, mostrán-
dose correlación evolutiva con el resto de las variables 
analizadas (Figura 3).

Figura 1: Clasificación y evolución del choque por saturación venosa de 
oxígeno.
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La evaluación y comparación de riesgo de mortali-
dad en el estudio para valorar la efectividad del delta-
CO2 se realizó aplicando la escala de índice pediátrico 
riesgo de mortalidad (PRISM III) en todos los pacientes 
ingresados en el estudio.

El análisis global de la muestra en su comporta-
miento referente al riesgo de mortalidad y los niveles 
de delta-CO2 indica que hay una marcada tendencia a 
coincidir en ambos parámetros, observándose que con-
forme avanza el tiempo de estancia de los pacientes en 
la Unidad de Terapia Intensiva y conforme se llevan a 
cabo las intervenciones terapéuticas, coincide la dismi-
nución tanto del riesgo pronóstico de mortalidad como 
de los niveles de delta-CO2. Esto puede considerarse 
como marcador de la efectividad terapéutica y fiabilidad 
pronóstica de mortalidad (Figura 4).

La valoración de las mediciones de la escala PRISM 
III y su correlación con las mediciones del delta-CO2 
muestran que el mayor porcentaje de riesgo de mor-
talidad fue observado al ingreso, siendo hasta de 80% 
(14 pacientes), los cuales concordaban con el registro 
de niveles de delta-CO2 mayor a 6 mmHg, los mismos 
mantuvieron un registro constante hasta el correspon-
diente de las 24 horas. Considerándose fiabilidad su 
correlación como predictores de la mortalidad.

El grupo de pacientes que fallecieron (ocho casos) 
durante su mala evolución presentaron un comporta-
miento de correlación en el delta-CO2, PRISM III y cifras 
de presión arterial, en donde se observó que el PRISM 
III de ingreso en promedio fue de 82%; a las seis horas 
fue de 85.1%; a las 12 horas de 88.1%; y a las 24 horas 
de 92.4%. El PRISM III máximo en un paciente fue de 
96%, el cual tenía un delta-CO2 de 17 mmHg, con hipo-
tensión desde su ingreso y sin mejoría de los niveles de 
lactato. Siete (87.5%) pacientes presentaron presiones 
arteriales medias por arriba de su percentil 50 a las 12 
horas de manejo en la unidad; sin embargo, con per-
sistencia de niveles de delta-CO2 > 6 mmHg; a las 24 
horas estos pacientes presentaron hipotensión arterial, 
elevación de lactato e incremento del riesgo mortalidad 
(92.4%) (Figura 5).

El comportamiento de la aplicación de la escala de 
PRISM III y su correlación con delta-CO2 en este gru-
po muestra que la persistencia de niveles elevados de 
delta-CO2 a las 12 horas incrementa el riesgo de mor-
talidad drásticamente hasta más de 90% a las 24 horas 
(Figura 6).

Se llevó a cabo la medición de la relación estadística 
entre las variables continuas por medio del coeficiente 
de correlación de Pearson para observar si la asocia-
ción de los elementos es lineal, encontrándose que al 

Figura 3: Evolución conjunta de variables (reserva venosa/delta-CO2/pre-
sión arterial/lactato).
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ingreso de los pacientes a la unidad de cuidados inten-
sivos se reporta un índice de correlación de 0.94 con ín-
dice de determinación de 0.88, lo cual indica que existe 
una correlación directa entre los niveles de delta-CO2 y 
la mortalidad (Figura 7).

A las 24 de ingreso a la unidad se reporta aumento 
en el índice de correlación (0.99 con un índice de deter-
minación de 0.999), lo cual nuevamente establece de 
manera directa la relación lineal entre los niveles eleva-
dos de delta-CO2 y la mortalidad por la escala PRISM III 
en los pacientes con choque séptico (Figura 8).

A su vez, se realizó el cálculo de riesgo relativo (RR) 
asociado a la mortalidad y la elevación de los niveles 
de delta-CO2 en los pacientes con choque séptico a las 
24 horas, reportándose un RR = 1.07 lo cual confirma 
una asociación positiva entre el nivel del delta-CO2 por 
arriba de seis e incremento en la mortalidad.

DISCUSIÓN

El choque séptico continúa siendo una de las causas 
más frecuente de ingresos a las unidades de cuidados 
intensivos pediátricos a nivel mundial; y pese a las me-
joras en cuanto a su identificación y manejo dirigido por 
metas, aún continúa presentando alto grado de morta-
lidad y la necesidad de implementar nuevas herramien-
tas diagnósticas con el objetivo de mejorar el tratamien-
to y vigilancia de estos pacientes, principalmente en las 
primeras 24 horas de ingreso.

El objetivo de esta investigación fue determinar si 
los niveles elevados de delta-CO2 se correlacionan con 
mayor mortalidad en los pacientes con choque séptico, 
lo cual es ya conocido en los adultos, pero aún no de-
terminado en la población pediátrica.

En este estudio, se midieron los niveles de delta-CO2 
en diferentes etapas dentro del manejo de los pacien-
tes pediátricos con choque séptico, encontrándose una 
asociación positiva en cuanto a mortalidad y elevación 
persistente de los niveles de delta-CO2 y la medición de 
distintas variables hemodinámicas a fin de determinar 
valor pronóstico de mortalidad y evaluar como marca-

dor de mejoría evolutiva a la terapéutica establecida. 
Se determinó que, en la mayor parte de los pacientes 
que ingresan a la Unidad de Cuidados Intensivos Pe-
diátricos de nuestro hospital, existe una diferencia sig-
nificativa entre el estado clínico de hipodinamia e hiper-
dinamia, lo cual concuerda con lo descrito por diversos 
autores en lo referente a los pacientes pediátricos con 
choque; ya que, de acuerdo a la misma, la tendencia 
inicial del choque séptico en el paciente pediátrico es 
presentar clínica de hipodinamia (disminución de la in-
tensidad de los pulsos, extremidades frías, saturación 
venosa central disminuida) asociada además con hipo-
tensión arterial y con niveles de delta-CO2 por arriba de 
6 mmHg, lo que se ha descrito como alteraciones de la 
microcirculación asociada a datos de disfunción macro-
circulatoria,17 habiendo encontrado correlación con los 
resultados obtenidos por nuestro estudio.

Un delta-CO2 elevado (> 6 mmHg) puede explicarse 
por un aumento de la pCO2 venosa secundario a dismi-
nución del gasto cardiaco, lo que condiciona hipoperfu-
sión tisular, aumento en la amortiguación de iones hi-
drogeno por exceso de bicarbonato e incremento en la 
producción de CO2, lo que, de acuerdo con la literatura 
reportada, se encuentra generalmente en los pacientes 
con choque séptico y la mayor parte de ellos ingresan a 
la unidad de cuidados intensivos con niveles por arriba 
de 6 mmHg, tal y como lo reportan Beest y colaborado-
res.18 En nuestro estudio se observó que todos los pa-
cientes ingresados en la Unidad de Cuidados Intensivos 
Pediátricos presentaron niveles delta-CO2 por arriba de 
6 y, de acuerdo con la fisiopatología del choque séptico, 
durante esta fase el paciente ya se encuentra en un 
estado de alteración a nivel microcirculatorio y, por lo 
tanto, la mortalidad aumenta a más de 80%; es en este 
momento conveniente implementar una mejor monito-
rización e intervenciones más eficaces en la etapa de 
resucitación inicial en pacientes hospitalizados fuera de 
las unidades de cuidados intensivos, donde en la ma-
yor parte de los casos se observa el inicio del choque 
séptico y seguir de manera efectiva las metas de resuci-
tación de acuerdo a las guías internacionales descritas Figura 7: Correlación entre delta-CO2 y mortalidad al ingreso.
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por Rivers.19 Todo esto con la finalidad de disminuir la 
mortalidad antes de su ingreso a la unidad de terapia 
intensiva pediátrica; se sabe que, ya al ingreso a la uni-
dad, la persistencia de cifras elevadas de delta-CO2 se 
correlacionan con aumento de los niveles de lactato y 
disminución de la reserva venosa central, conocimien-
to corroborado en estudios de pacientes adultos con 
choque séptico,11 pero aún se carece de información 
respecto a la población pediátrica. Sin embargo, en 
los resultados presentados por nosotros se aclara que 
existe una evidente asociación entre la mortalidad y los 
niveles elevados de delta-CO2, tal y como se describe 
en la literatura de pacientes adultos.

Es de vital importancia observar que en la mayor 
parte de los pacientes se presentó una mejoría sustan-
cial posterior al inicio del manejo, así como mejoría en 
cuanto a normalización de la saturación venosa central 
de oxígeno y una clara disminución del porcentaje de 
mortalidad basado en la escala PRISM III, que a su vez 
concuerda con la literatura mencionada previamente en 
la que se hace énfasis sobre el manejo oportuno en la 
primera hora de estancia en la unidad de terapia inten-
siva pediátrica.19

En cuanto a la mortalidad calculada por la escala 
PRISM III, se ha visto que ésta tiene una adecuada sen-
sibilidad y especificidad para edades pediátricas, siendo 
una de las más útiles para la valoración del paciente;20 
motivo por el que fue elegida con el objetivo de valorar 
la mortalidad de forma estándar y tener un referente 
para comparar el riesgo de mortalidad mediante delta-
CO2. Otros autores informan que niveles elevados de 
delta-CO2 por arriba de 6 mmHg aumentan la morta-
lidad hasta en 92%,21 lo cual concuerda con nuestros 
resultados en donde se observó que pacientes con ni-
veles persistentemente elevados de delta-CO2 presen-
tan incremento del riesgo de mortalidad a más de 80%, 
incluso hasta 96% en uno de nuestros pacientes, esto 
avalado por el uso de la escala PRISM III.

Bajo condiciones fisiológicas, el delta-CO2 usual-
mente no excede arriba de 6 mmHg, lo cual refleja un 
adecuado flujo sanguíneo venoso y volumen cardiaco; 
sin embargo, tal y como se refiere en la literatura, se ha 
observado que los pacientes con choque séptico pue-
den permanecer con datos de normalización macrohe-
modinámica,22 no siendo esto un parámetro totalmente 
adecuado para valorar la entrega de oxígeno a nivel mi-
tocondrial. En nuestro estudio se observó que, aunque 
algunos pacientes se mantenían con niveles de presión 
arterial dentro de percentiles normales para la edad y 
con una reserva venosa normal, presentaban niveles 
de delta-CO2 elevados, a las 12 horas sufrieron nue-
vamente deterioro macrohemodinámico (hipotensión, 
caída de reserva venosa e incremento de lactato). Esto 
corrobora lo descrito en adultos por Rivers y colabora-
dores, quienes reportan que la macrohemodinamia no 

va en conjunto con la microhemodinamia y que estos 
pacientes con niveles elevados de delta-CO2 de ma-
nera persistente tienen que ser monitorizados de una 
forma más acuciosa en la identificación temprana de 
alguna complicación para evitar su posterior deterioro.

Mesquida y asociados, en un estudio que analizó una 
población de pacientes con choque séptico temprano y 
con cifras de presión arterial normales, informan que 
los aumentos en el delta-CO2 se asociaron con altera-
ciones a nivel microcirculatorio, reflejando disoxia tisular 
y alteración de la microvasculatura,17 lo cual también 
se ve reflejado en nuestro estudio y concuerda con lo 
reportado en pacientes adultos y ahora en pacientes 
pediátricos, demostrando la asociación entre niveles 
elevados de delta-CO2 y aumento de la mortalidad.

En cuanto a la disminución de los niveles de lacta-
to, la totalidad de los pacientes ingresaron con niveles 
diagnósticos de choque (arriba de 2 mmol/L), con mejo-
ría parcial en las primeras seis horas de manejo y con 
normalización a las 12 y 24 horas. Aquellos con persis-
tencia en la elevación de los niveles de lactato también 
presentaron aumento continuo de delta-CO2, lo cual 
nuevamente apoya el hecho de que el delta-CO2 es un 
factor pronóstico de mortalidad y marcador evolutivo en 
estos pacientes, siendo ya estudiado de manera muy 
amplia el aclaramiento de lactato como determinante 
del pronóstico, manejo y mortalidad en el paciente con 
choque. Por ello, esperamos que este estudio abra las 
puertas para realizar un análisis entre el aclaramiento 
del lactato y su correlación con las cifras del delta-CO2.

CONCLUSIONES

La diferencia arteriovenosa de dióxido de carbono (del-
ta-CO2) se ha utilizado para reflejar el flujo global en el 
estado de choque. Además, estudios recientes encon-
traron que el delta-CO2 estaba relacionado con la mi-
crocirculación sublingual en la perfusión en los estados 
de sepsis.

Es importante aclarar que existen varios factores 
influyentes que deben tenerse en cuenta al interpretar 
el delta-CO2 en la práctica clínica. En nuestro estudio, 
a pesar de presentar limitantes que abren las puertas 
para futuras investigaciones, se demostró que se pre-
senta aumento de la mortalidad en los pacientes con 
delta-CO2 elevado; pero es necesario tener en cuenta 
otros parámetros de perfusión tisular. Por otra parte, se 
requiere aún más evidencia para validar que al mejorar 
el gasto cardiaco se observa disminución en los niveles 
de delta-CO2, lo que se traduce en mejoría de la mi-
crocirculación. En nuestro estudio se logra comprobar 
que el delta-CO2 se observó como factor pronóstico de 
mortalidad en pacientes pediátricos con choque séptico.

Es importante mencionar que la mayor parte de los 
casos estudiados corresponde a pacientes con choque 
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séptico con padecimientos hematooncológicos, lo que 
les da mayor susceptibilidad y, en consecuencia, mayor 
mortalidad por su estado de inmunosupresión crónica, 
por lo que su vigilancia y manejo precoz con esta herra-
mienta (delta-CO2), incluso desde un área de atención 
fuera de la terapia intensiva, pudiera influir de manera 
positiva en su pronóstico y, ya en la unidad de terapia 
intensiva pediátrica, ser considerada en todos los pacien-
tes con choque séptico como una herramienta para opti-
mizar su manejo debido a que se ha demostrado que es 
una herramienta eficaz junto con la medición de los pa-
rámetros ya previamente utilizados de forma establecida 
(reserva venosa central, presión arterial, presión venosa 
central, lactato, etcétera), para detectar tempranamente 
y prevenir mayor deterioro hemodinámico a las 24 horas.

Los resultados de nuestro estudio concuerdan am-
pliamente en la literatura; ratifican al delta-CO2 como 
un marcador pronóstico de mortalidad y la necesidad 
de intensificar las medidas tanto de vigilancia como de 
terapéutica. Los puntos más importantes a destacar en 
nuestro estudio son:

1. Los niveles de delta-CO2 son factores pronósticos 
de mortalidad en el paciente pediátrico en choque 
séptico.

2. La normalización de las alteraciones macrocircu-
latorias no implica mejoría a nivel microcirculatorio 
(en este caso definido como un delta-CO2 mayor a 6 
mmHg), requiriendo mayor vigilancia o intensificación 
del manejo.

3. Se requiere de un seguimiento de estos pacientes 
para determinar mortalidad a un plazo mayor, así 
como incluir variables que puedan afectar directa-
mente la mortalidad (uso previo de esteroide, diag-
nóstico de base, manejos previos, uso de fármacos 
vasoactivos, patologías asociadas), ya que los re-
sultados del presente estudio solo se basan en la 
determinación limitada de nivel de delta-CO2 y otras 
variables hemodinámicas.

4. El uso del delta-CO2 como técnica de monitorización 
en el paciente críticamente enfermo con estado de 
choque séptico muestra validez como marcador de 
la efectividad en el manejo; esto al ser comparado 
su comportamiento de forma conjunta con diversas 
variables hemodinámicas en los distintos tiempos de 
monitorización durante el estudio realizado.

Con estos resultados se espera el implemento de la 
medición de los niveles de delta-CO2 a todos los pacien-
tes que se encuentra en estado de choque séptico en la 
unidad de terapia intensiva pediátrica, como una posible 
herramienta más a las ya habitualmente usadas con la 
finalidad de mejorar el abordaje de pacientes críticamen-
te enfermos y otorgar un arsenal más amplio para el ma-
nejo del estado de choque en la población pediátrica.
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RESUMEN
Introducción: la nutrición es fundamental en el paciente crítico, por lo que la 
intolerancia gástrica y su detección juegan un rol importante. La medición del 
volumen residual gástrico (VRG) para la evaluación de la intolerancia gástrica 
ayuda a identificar la intolerancia a la nutrición enteral. Resulta interesante bus-
car una correlación entre la medición del volumen residual gástrico a través de 
aspiración manual y el medido por ultrasonido.
Objetivo: evaluar la correlación entre el volumen residual gástrico medido con 
el volumen residual calculado por ultrasonido para identificar intolerancia gás-
trica en pacientes neurocríticos con alimentación enteral.
Material y métodos: estudio observacional, longitudinal, prospectivo, compa-
rativo en la unidad de cuidados intensivos, se realiza un análisis para la correla-
ción entre el volumen residual gástrico medido con volumen residual calculado 
por ultrasonido para intolerancia gástrica en pacientes neurocríticos.
Resultados: se obtuvo una correlación de Pearson del volumen residual gás-
trico medido con volumen residual gástrico calculado por ultrasonido: al ingreso 
fue de 0.265 (p = 0.137); a las 24 horas de 0.818 (p ≤ 0.001) y a las 48 horas 
de 0.931 (p ≤ 0.001).
Conclusiones: el ultrasonido gástrico es una alternativa para identificar intole-
rancia gástrica y riesgo de aspiración en pacientes neurocríticos con nutrición 
enteral, ya que se correlaciona de manera positiva y estadísticamente significa-
tiva con el volumen residual gástrico medido por aspiración manual.
Palabras clave: intolerancia gástrica, nutrición enteral, ultrasonido gástrico, 
volumen residual gástrico.

ABSTRACT
Introduction: nutrition is essential in critical patients, so gastric intolerance and its 
detection play an important role. Measurement of gastric residual volume (GRV) 
for the evaluation of gastric intolerance helps to identify intolerance to enteral 
nutrition (EN). It is interesting to look for a correlation between the measurement 
of GRV through manual aspiration and that measured by ultrasound.
Objective: to evaluate the correlation between the measured gastric residual 
volume with the residual volume calculated by ultrasound to identify gastric 
intolerance in neurocritical patients with enteral feeding.
Material and methods: observational, longitudinal, prospective, comparative 
study in the intensive care unit, an analysis is carried out for the correlation 
between the gastric residual volume measured with residual volume calculated 
by ultrasound for gastric intolerance in neurocritical patients.
Results: a Pearson correlation of measured gastric residual volume with gastric 
residual volume calculated by ultrasound upon admission of 0.265 was obtained 
with a value of p = 0.137; at 24 hours a Pearson correlation of 0.818 (p ≤ 0.001) 
was found and at 48 hours a Pearson correlation of 0.931 was found (p ≤ 0.001).
Conclusions: gastric ultrasound is an alternative to identify gastric intolerance 
and aspiration risk in neurocritical patients with enteral nutrition since it 
correlates positively and statistically significantly with gastric residual volume 
measured by manual aspiration.

Keywords: gastric intolerance, enteral nutrition, gastric ultrasound, gastric 
residual volume.

RESUMO
Introdução: a nutrição é essencial em pacientes em estado crítico, por isso 
a intolerância gástrica e a sua detecção desempenham um papel importante. 
A medida do volume residual gástrico (VRG) para avaliação da intolerância 
gástrica auxilia na identificação da intolerância à nutrição enteral (NE). É 
interessante buscar uma correlação entre a medida do VRG por meio de 
aspiração manual e aquela medida por ultrassom.
Objetivo: avaliar a correlação entre o volume residual gástrico medido com 
o volume residual calculado pela ultrassonografia para identificação de 
intolerância gástrica em pacientes neurocríticos com alimentação enteral.
Material e métodos: estudo observacional, longitudinal, prospectivo, 
comparativo em Unidade de Terapia Intensiva, é realizada análise da correlação 
entre o volume residual gástrico medido com o volume residual calculado por 
ultrassonografia para intolerância gástrica em pacientes neurocríticos.
Resultados: foi obtida uma correlação de Pearson do volume residual gástrico 
medido com o volume residual gástrico calculado por ultrassonografia na 
admissão de 0.265 com valor de p = 0.137; às 24 horas foi encontrada uma 
correlação de Pearson de 0.818 (p ≤ 0.001) e às 48 horas foi encontrada uma 
correlação de Pearson de 0.931 (p ≤ 0.001).
Conclusões: a ultrassonografia gástrica é uma alternativa para identificar 
intolerância gástrica e risco de aspiração em pacientes neurocríticos em 
nutrição enteral, pois se correlaciona positiva e estatisticamente significativa 
com o volume residual gástrico medido por aspiração manual.
Palavras-chave: intolerância gástrica, nutrição enteral, ultrassonografia 
gástrica, volume residual gástrico.

Abreviaturas:
UCI = Unidad de Cuidados Intensivos.
VRG = volumen residual gástrico.

INTRODUCCIÓN

La desnutrición, con una prevalencia global de 20-50%, 
se asocia con aumento de la estancia hospitalaria, in-
fecciones y costos de tratamiento.1 La nutrición enteral 
temprana se vincula con una reducción de la morbilidad 
infecciosa en pacientes de la unidad de cuidados inten-
sivos (UCI), aunque la calidad de la evidencia varía.2 
A pesar de ciertas incertidumbres, las guías actuales 
sugieren el inicio temprano de la nutrición enteral en 
la mayoría de los pacientes en la UCI. La vía de admi-
nistración (intravenosa versus enteral) y la evaluación 
del residuo gástrico son aspectos importantes, especial-
mente en pacientes neurocríticos.3

En pacientes neurocríticos los requerimientos calóri-
cos y proteicos varían según la extensión de la lesión 
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cerebral.4 La nutrición temprana, tanto enteral como pa-
renteral, es un pilar crucial pero se ve comprometido en 
casos de residuo gástrico elevado.5 La falta de una defi-
nición clara de intolerancia gástrica en pacientes críticos 
complica la identificación de esta condición, que involu-
cra diversos elementos como vómito, diarrea y síntomas 
gastrointestinales, destacando el aumento del residuo 
gástrico por encima de 250 mL en seis horas como un 
indicador crucial de intolerancia gástrica.6 El monitoreo 
del volumen residual gástrico (VRG), a pesar de su ca-
rácter invasivo y la falta de evidencia sólida que respalde 
su eficacia, sigue siendo una práctica común, especial-
mente en pacientes bajo soporte mecánico ventilatorio.7

La ecografía gástrica emerge como una herramienta 
prometedora y no invasiva para evaluar el volumen y con-
tenido gástrico.8 Esta técnica ha demostrado su utilidad en 
situaciones perioperatorias para prevenir complicaciones 
como la neumonía por aspiración.9 Fórmulas basadas en 
modelos como el enfoque de Perlas y colaboradores per-
miten predecir volúmenes gástricos y aplicarse a pacien-
tes adultos.10 Aunque algunos estudios han validado la 
eficacia de la ecografía gástrica en la evaluación del VRG, 
la falta de consenso sobre el mejor protocolo de monitoreo 
y la necesidad de perfiles precisos de eficacia y seguridad 
siguen siendo desafíos pendientes. La ecografía gástrica 
puede reflejar el volumen gástrico, no es invasivo y puede 
usarse para valorar intolerancia gástrica.

MATERIAL Y MÉTODOS

Diseño del estudio: estudio observacional, longitudinal, 
prospectivo y comparativo.

Población del estudio: el estudio se llevó a cabo en 
la Unidad de Cuidados Intensivos Adulto, de la Unidad 
Médica de Alta Especialidad (UMAE) No. 25 del Insti-
tuto Mexicano del Seguro Social de Monterrey, Nuevo 
León, polivalente la cual estuvo constituida por pacien-
tes neurocríticos.

Criterios de inclusión: pacientes neurocríticos (posto-
perados de resección tumoral, hemorragia subaracnoi-
dea Fisher III-IV, hematoma intraparenquimatoso > 30 
cm3, isquemia cerebral retardada, enfermedad cerebro-
vascular con NIHSS (National Institutes of Healt Stroke 
Scale) > 20 puntos). Bajo ventilación mecánica invasiva 
> 48 horas. Pacientes con nutrición enteral por sonda 
orogástrica o nasogástrica. Edad > 18 años.

Criterios de exclusión: pacientes con cirugía gas-
trointestinal, pacientes con sangrado de tubo digestivo 
alto, pacientes con inestabilidad hemodinámica (reque-
rimientos de dos o más vasopresores), pacientes emba-
razadas, pacientes con índice de masa corporal (IMC) > 
35, pacientes con sepsis de foco abdominal. pacientes 
con uso de noradrenalina > 0.3 μg/kg/min, pacientes 
con un SAPS II score > 62 puntos. Se describen las 
variables, su definición y medición en la Tabla 1.

Criterios de eliminación: pacientes con indicación de 
retiro de sonda nasogástrica a las 48 horas, pacientes 
que fueron extubados antes de 24 horas.

Cálculo del tamaño de la muestra: se realizó con 
base en las propiedades del teorema del límite central 
el cual establece que, si el tamaño de la muestra es su-
ficientemente grande, las distribuciones de las medias 
muéstrales seguirá una distribución normal. El teorema 
de límite central considera una muestra como grande 
cuando su tamaño es superior a 30, por lo tanto, el ta-
maño mínimo de la muestra para la realización de la 
presente investigación será de 30 participantes.

Técnica de muestreo: se realizó un muestreo no pro-
babilístico por conveniencia.

Procedimientos

Se obtuvo el permiso de la Dirección de la Unidad Mé-
dica y el aval del Comité Local de Investigación y Ética 
en Salud de la zona correspondiente, obteniendo el nú-
mero de registro correspondiente.

El trabajo de campo consistió en la aplicación de 
medición ultrasonografía en pacientes con criterios de 
inclusión a su ingreso, 24 y 48 horas y se medió el volu-
men residual gástrico cada seis horas una vez iniciada 
la dieta enteral y se comparó su relación con intoleran-
cia gástrica según la definición de variables.

En todos los casos se obtuvo el consentimiento informa-
do de los participantes y no se recabaron datos personales.

Técnica para la realización de la medición del re-
siduo gástrico: se mantiene la dieta en infusión conti-
núa, y se mide el residuo gástrico al suspender la dieta 
cada seis horas por alrededor de 45 minutos, midiendo, 
a través de la sonda nasogástrica por 15 minutos, el 
residuo gástrico a gravedad o mediante la aspiración de 
una jeringa y cuantificándolo en una probeta.

Técnica para la medición del contenido gástrico 
a través del ultrasonido: se coloca al paciente en se-
mifowler a 30o, y utilizando un transductor convexo de 
baja frecuencia (2-5 mHz), se ajusta una profundidad 
de 15 cm y se procede a colocar en epigastrio en un 
corte sagital. Se procede a mover de los márgenes sub-
costales de izquierda a derecha, y se identifica el antro 
gástrico generalmente a 3-4 cm de profundidad con los 
siguientes puntos de referencia importantes: lóbulo iz-
quierdo del hígado, páncreas y aorta. Para medirlo se 
procede a colocar al paciente en decúbito lateral dere-
cho, se obtiene una imagen fija del antro en reposo, se 
usa la herramienta de trazado libre de la máquina de 
ultrasonido para medir el área transversal del antro (in-
cluido el grosor de la pared gástrica de serosa a serosa) 
y se utiliza la siguiente fórmula: volumen (mL) = 27.0 + 
14.6 × área seccional transversa (AST) lateral derecha 
(cm2) – 1.28 × edad (años). Se realizarán tres medicio-
nes, al ingreso, a las 24 y 48 horas (Figuras 1 y 2).
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El investigador responsable se obliga a presentar en 
el Sistema de Registro Electrónico de la Coordinación 
de Investigación en Salud (SIRELCIS) los informes de 
seguimiento técnico semestrales (en los meses de junio 
y diciembre).

Análisis estadístico. Para el análisis descriptivo 
se utilizaron medias y desviaciones estándar y fre-

cuencias absolutas con porcentajes. Para evaluar 
la correlación entre ultrasonido gástrico y volumen 
residual gástrico se empleó el coeficiente de Pear-
son. Se consideró nivel de significación estadística 
un valor de p menor de 0.05. Los cálculos se realiza-
ron con ayuda del programa SPSS (Statistics Data 
Editor) versión 25.

Tabla 1: Factores y variables.

Variables Tipo de variable Definición conceptual Definición operacional Escala de medición

Sexo Independiente Características biológicas 
y fisiológicas que definen 
al hombre y a la mujer

1. Masculino
2. Femenino

Cualitativa nominal

Edad Independiente Tiempo que ha vivido una 
persona u otro ser vivo contando 
desde su nacimiento

Edad exacta en años que tenga el 
sujeto al momento del estudio

Cuantitativa discreta

Índice masa 
corporal

Dependiente Es un indicador simple de la 
relación entre el peso y la talla

Se calcula dividiendo el peso 
en kilogramos por el cuadrado 
de la altura en metros

Cuantitativa
Discreta
Razón

Paciente 
neurocrítico

Independiente Es aquel paciente que presenta 
una afectación crítica aguda a 
nivel de sistema nervioso central, 
que produce compromiso vital y 
funcional del territorio comprometido

1. Hemorragia subaracnoidea
2. Hemorragia intraparenquimatosa
3. Postoperado de resección tumoral
4. Meningitis
5. Hematoma subdural
6. Hematoma epidural
7. Estatus epiléptico

Cualitativa nominal

Volumen residual 
gástrico

Dependiente Cantidad de líquido drenado 
del estómago tras la aspiración 
de la nutrición enteral

Número de mililitros tomados después 
de la aspiración mediante una jeringa 
o drenaje a gravedad de la sonda

Cuantitativa continua

Número de 
días ventilación 
mecánica

Independiente Estrategia terapéutica que consiste 
en asistir mecánicamente la 
ventilación pulmonar espontánea 
cuando ésta es ineficaz para la vida

Tiempo transcurrido en días 
que dura el paciente con el 
apoyo de ventilación mecánica, 
desde su ingreso a la unidad

Cuantitativa discreta

Dosis de 
vasopresor

Independiente Dosis de fármacos potentes 
utilizados para incrementar la 
presión arterial general y media por 
vasoconstricción; lo anterior aumenta 
la resistencia vascular sistémica

Se calcula dividiendo la cantidad 
de fármaco diluida en solución y 
posterior la velocidad de infusión 
entre el peso y 60 minutos

Cuantitativa continua

Volumen gástrico 
calculado 
por USG

Independiente La cantidad de contenido 
gástrico calculado por fórmula

VG (mL): 27.0 + 14.6 × cuadrante 
lateral derecho AST (cm2) 
– 1.28 × edad (número)

Cuantitativa continua

Simplified Acute 
Physiologic 
Score (SAPS II)

Independiente Sistema de evaluación de la 
mortalidad del paciente en UCI

Puntaje a partir de variables 
fisiológicas (edad, frecuencia 
cardíaca, tensión arterial sistólica, 
temperatura, Glasgow, PaO2/
FiO2, BUN, gasto urinario, sodio, 
potasio, bicarbonato, leucocitos, 
comórbidos y admisión)

Cuantitativa discreta

Intolerancia 
gástrica

Dependiente Incapacidad intestinal para 
la adecuada digestión y 
absorción de nutrientes

Volumen gástrico residual 
mayor a 250 cc/6 horas

Cuantitativa/continua

Densidad de 
contenido gástrico

Independiente Contenido dentro del antro que 
puede ser sólido, líquido o aire

Densidad observada en el antro 
gástrico (hipoecoico, anecoico 
e hiperecoico) Perlas

Cualitativa nominal

Peso Independiente Fuerza que ejerce un determinado 
cuerpo sobre el punto en que 
se encuentra apoyado

Medición en kilogramos de peso Cuantitativa continua

Riesgo aspiración Dependiente Riesgo de entrada de secreciones 
gastrointestinales, secreciones 
orofaríngeas, sólidos o fluidos 
en las vías traqueobronquiales

Aspiración de contenido gástrico 
a través de tubo orotraqueal

Cualitativa nominal

USG = ultrasonido. VG = volumen gástrico. AST = área seccional transversa. UCI = Unidad de Cuidados Intensivos. PaO2 = presión arterial de oxígeno. FiO2 = fracción 
inspirada de oxígeno. 
BUN = nitrógeno ureico en sangre. 
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RESULTADOS

El presente estudio se realizó entre junio y agosto de 
2023, se incluyeron 33 participantes del Servicio de Uni-
dad de Cuidados Intensivos Adulto del Hospital de Alta 
Especialidad No. 25 del IMSS (Tabla 2).

Fueron 19 (57.6%) del sexo femenino y 14 (42.4%) 
del masculino. La edad promedio fue 43.5 ± 15.2 años.

La intolerancia gástrica se observó en 10 (30.3%) 
participantes y en 23 (69.7%) no se observó.

El valor promedio de días de ventilación mecánica 
fue 4.8 ± 1.9 días.

La media del IMC fue de 23.3 ± 3.4, por la tanto el 
peso fue normal en 19 participantes (57.6%) y se regis-
tró sobrepeso en 14 (42.4%).

El riesgo de aspiración se observó en 14 (42.4%) pa-
cientes y en 19 (57.6%) no se presentó. Con un valor 
medio a las 24 horas de 118.9 ± 21.7 mL en los que 
presentaron riesgo de aspiración y a las 48 horas con 

un valor medio de 328 ± 27.9 mL en los que presenta-
ron riesgo de aspiración (Figuras 1 y 2).

La densidad del contenido gástrico fue anecoico en 
11 (33.3%) participantes, hiperecoico en 10 (30.3%), 
hipoecoico en nueve (27.3%), anecoico/hiperecoico en 
dos (6.1%) e hipoecoico/hiperecoico en uno (3%).

Al ingreso, el promedio del volumen residual gástrico 
(VRG) medido fue 3.8 ± 8.8 mL y el valor promedio del 
volumen residual calculado por ultrasonido fue de 15.12 
± 16 mL. A las 24 horas, el promedio del VRG medido 
fue 57.7 ± 69.4 mL y el valor promedio del volumen re-
sidual calculado por ultrasonido fue 68.4 ± 70 mL. Y a 
las 48 horas, el VRG medido fue de 178.7 ± 166 mL  y 
el valor promedio del volumen residual calculado por 
ultrasonido fue de 168 ± 156 mL.

Se obtuvo correlación de Pearson del VRG medido 
con VRG calculado por ultrasonido al ingreso de 0.265 
con valor de p = 0.137. A las 24 horas la correlación de 
Pearson fue de r = 0.818 con p ≤ 0.001. A las 48 horas 
se encontró una correlación de Pearson de r = 0.931 
con p ≤ 0.001 (Figuras 3 y 4).

Tabla 2: Características clínicas de 33 participantes 
neurocríticos que ingresaron a la unidad de 

cuidados intensivos adulto de un hospital de tercer 
nivel de atención del Noreste de México.

n (%)

Edad, (años)* 43.5 ± 15.2
Sexo

Masculino 14 (42.4)
Femenino 19 (57.6)

Índice masa corporal* 23.3 ± 3.4
Peso normal 19 (57.6)
Sobrepeso 14 (42.4)
Intolerancia gástrica 10 (30.3)
Riesgo de aspiración 14 (42.5)
Volumen residual gástrico

Medido al ingreso (mL)* 3.8 ± 8.8
Calculado por ultrasonido al ingreso (mL)* 15.12 ± 16
Medido a las 24 horas (mL)* 57.7 ± 69.4 
Calculado por ultrasonido a las 24 horas (mL)* 68.4 ± 70
Medido a las 48 horas (mL)* 178.7 ± 166
Calculado por ultrasonido a las 48 horas (mL)* 168 ± 156

Densidad del contenido gástrico
Anecoico 11 (33.3)
Hiperecoico 10 (30.3)
Hipoecoico 9 (27.3)
Anecoico/hiperecoico 2 (6.1)
Hipoecoico/hiperacoico 1 (3.03)

Ventilación mecánica (días)* 4.8 ± 1.9
SAPS II (puntaje)* 28.7 ± 9.0
Pacientes neurocríticos

Hemorragia subaracnoidea 9 (27.3)
Hemorragia intraparenquimatosa 1 (3.03)
Postoperado de resección tumoral 17 (51.52)
Meningitis 1 (3.03)
Hematoma subdural
Hematoma epidural
Estatus epiléptico

1 (3.03)
0 (0.00)
4 (12.12)

SAPS = Simplified Acute Physiologic Score (Puntuación fisiológica aguda 
simplificada).
* Los valores se presentan en media ± desviación estándar.

Figura 1: Volumen residual gástrico (VRG ) calculado por ultrasonido a las 
24 horas y su asociación con riesgo de aspiración.
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Figura 2: Volumen residual gástrico (VRG ) calculado por ultrasonido a las 
48 horas y su asociación con riesgo de aspiración.
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DISCUSIÓN

En el presente trabajo al analizar la correlación median-
te el coeficiente de correlación de Pearson entre la me-
dición del volumen residual gástrico (VRG) medido con 
el calculado por ultrasonido para identificar intolerancia 
gástrica utilizamos la fórmula de Perlas y colaborado-
res ya previamente documentada en su estudio en el 
que obtuvo un coeficiente de correlación de 0.86, a di-
ferencia de la fórmula de Bouve y asociados donde se 
observaba un coeficiente de correlación de 0.72 con el 
fin de mejorar los resultados. En nuestro estudio, obser-
vamos una correlación positiva y muy fuerte de 0.818 
con una valor de p ≤ 0.001 a las 24 horas y de 0.931 
con p ≤ 0.001 a las 48 horas; de forma similar, Rahul 
Sharma11 realizó un estudio en el que estudió la preci-
sión diagnostica de la ecografía sobre la aspiración de 
VRG en enfermos críticos, en los cuales se incluyeron 
46 pacientes neuroquirúrgicos de una muestra total de 
57 participantes, donde la correlación encontrada fue 
de 0.788 con un valor de p < 0.001. Nuestro resultado 
concuerda con lo previamente observado.

En relación a las características demográficas de 
nuestros 33 participantes, encontramos mayor fre-
cuencia del sexo femenino (57.6%), lo que difiere de 
lo publicado por Rahul Sharma11 quien observó mayor 
frecuencia del sexo masculino (56.14%); asimismo, el 
valor medio de edad observada fue de 50.49 ± 14.1 
años, lo cual difiere del promedio de edad encontrada 
en nuestro estudio de 43.4 ± 15.2 años. En relación con 
la intolerancia gástrica, se observó en 30.3% de los par-
ticipantes, lo cual coincide con lo informado por Rahul 
Sharma11 quien registró 35%.

Por otro lado, se observó que la densidad de con-
tenido gástrico con mayor asociación a intolerancia 
gástrica fue hiperecoico. Esto coincide con los resulta-
dos obtenidos por Luping Wang12 en una población de 
43 participantes, de los cuales 15 eran neurocríticos; 
reportó que los pacientes con mayor ecodensidad del 
antro gástrico tenían mayor probabilidad de desarrollar 
intolerancia gástrica al inicio de nutrición enteral.12

Al analizar el promedio del VRG calculado por ultra-
sonido al ingreso y a las 24 y 48 horas, no existen estu-
dios similares en los que se haya analizado el VRG del 
alimento total infundido a estos intervalos de tiempo. 
Sin embargo, se encontró un estudio similar realizado 
por Basavaraj Ankalagi,13 donde se observaron medi-
ciones por ultrasonido a las cuatro horas de 249 ± 22 
mL para predecir intolerancia gástrica, lo cual contradi-
ce los valores observados al ingreso de 15.12 ± 16 mL 
en nuestro estudio.

CONCLUSIONES

El ultrasonido gástrico es una alternativa para identificar 
intolerancia gástrica y riesgo de aspiración en pacientes 
neurocríticos con nutrición enteral, ya que se correlacio-
na de manera positiva y estadísticamente significativa 
con el volumen residual gástrico medido por aspiración 
manual.
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INTRODUCCIÓN

La unidad de cuidados intensivos (UCI) constituye un 
escenario retador no solo para quienes laboran en ella, 
sino también para los pacientes ingresados, quienes se 
enfrentan a patologías o condiciones que comprome-
ten su vida y pueden generar secuelas incapacitantes. 
En estas unidades, la complicación del estado de salud 
de los pacientes es un escenario posible y puede tener 
una relación directa con la edad, su estado funcional 
y cognitivo previo, el tipo de enfermedad concurren-
te, la fragilidad y los antecedentes patológicos;1 pero 
también ha de tenerse en cuenta que muchos de estos 
pacientes se ven afectados por estancias prolongadas, 
condicionadas a su vez por factores como la conexión 
a ventilación mecánica invasiva, uso de bloqueadores 
neuromusculares, sedantes, corticoesteroides, sepsis, 
inflamación sistémica, falla multiorgánica y reposo pro-
longado en cama.2,3

Estos factores son predisponentes para generar 
una afectación neuromuscular, bilateral y simétrica, 
de origen multifactorial denominada debilidad mus-
cular adquirida en UCI (DAUCI). Esta afección, tiene 
una incidencia variable entre 25-100% en función de la 
población estudiada; es muy común en pacientes críti-
cos conectados a ventilación mecánica (VM) y es una 
manifestación ostensible de polineuromiopatía; combi-
nando así, en mayor o menor medida, dos condiciones 
diferenciadas como son la polineuropatía y la miopatía.3 
A nivel fisiológico, esta condición se caracteriza, entre 
otras cosas, por un disbalance entre la síntesis de pro-
teínas y la proteólisis, que finalmente va a terminar con 
la disminución de la fuerza y masa muscular; fenóme-
no que ocurre desde el primer día en UCI y que va a 
afectar tanto los músculos de las extremidades como 
el diafragma.3,4

RESUMEN
La medición objetiva de la fuerza muscular en las unidades de cuidado inten-
sivo (UCI) se ha constituido como un dato imprescindible en la rehabilitación 
integral del paciente críticamente enfermo, estableciéndose como una medida 
de seguimiento y pronóstico que puede informar acerca del padecimiento de 
debilidad muscular adquirida en UCI, impacto de programas de movilización 
temprana, duración de estancia hospitalaria e incluso, éxito en el proceso de 
destete ventilatorio y extubación. La dinamometría de prensión manual es un 
método sencillo, portátil, inocuo y fácilmente replicable que puede utilizarse al 
pie de cama en el paciente de UCI para determinar su fuerza muscular perifé-
rica y que podría ser un complemento ideal a la escala del Medical Research 
Council en aras de realizar una evaluación completa del paciente e implementar 
estrategias para disminuir el riesgo de padecer debilidad muscular adquirida en 
UCI. Basado en lo anterior, el objetivo de esta revisión es describir la utilidad de 
la evaluación de la fuerza muscular por dinamometría de prensión manual en 
las unidades de cuidado intensivo.
Palabras clave: fuerza muscular, dinamómetro de fuerza muscular, unidades 
de cuidados intensivos, debilidad muscular.

ABSTRACT
The objective measurement of muscle strength in intensive care units (ICU) has 
become an essential data in the integral rehabilitation of the critically ill patient, 
establishing itself as a follow-up and prognostic measure that can inform about 
the suffering of acquired muscle weakness in ICU, impact of early mobilization 
programs, length of hospital stay and even success in the ventilatory weaning 
and titubation process. Manual handgrip dynamometry is a simple, portable, 
innocuous and easily replicable method that can be used at the bedside in 
ICU patients to determine their peripheral muscle strength and could be an 
ideal complement to the Medical Research Council scale in order to perform a 
complete evaluation of the patient and implement strategies to reduce the risk 
of ICU-acquired muscle weakness.
Keywords: muscle strength, muscle strength dynamometer, intensive care 
units, muscle weakness.

RESUMO
A medição objetiva da força muscular em unidades de terapia intensiva 
(UTI) tornou-se um dado essencial na reabilitação integral do paciente em 
estado crítico, estabelecendo-se como uma medida de acompanhamento e 
prognóstico que pode informar sobre a fraqueza muscular adquirida na UTI, 
o impacto dos programas de mobilização precoce, o tempo de permanência 
no hospital e até mesmo o sucesso no processo de desmame ventilatório 
e extubação. A dinamometria de preensão manual é um método simples, 
portátil, inócuo e facilmente replicável que pode ser utilizado à beira do leito 
do paciente na UTI para determinar sua força muscular periférica e que 
pode ser um complemento ideal à escala do Medical Research Council para 
realizar uma avaliação completa do paciente e implementar estratégias para 
reduzir o risco de sofrer de fraqueza muscular adquirida na UTI. Com base 
no exposto, o objetivo desta revisão é descrever a utilidade da avaliação 
da força muscular pela dinamometria de preensão manual em unidades de 
terapia intensiva.
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Se estima que los pacientes en la UCI pueden llegar 
a perder 2% diariamente de su fuerza muscular y entre 
4-5% de fuerza contráctil a la semana de estancia; y 
esto, inevitablemente, repercutirá en su funcionalidad, 
desarrollo de actividades de la vida diaria y calidad de 
vida.4 Es por esto que la medición y el adecuado se-
guimiento de la fuerza muscular en estos escenarios 
clínicos constituye una variable importante para sos-
pechar la presencia de DAUCI, determinar el impacto 
de actividades de movilización temprana y precisar la 
necesidad de posibles pruebas diagnósticas como la 
biopsia muscular o la electromiografía.

En la actualidad, las herramientas más utilizadas para 
la medición de la fuerza muscular de extremidades en 
UCI son la escala del Medical Research Council (MRC) y 
la dinamometría de prensión manual,1,5 así como la pre-
sión muscular inspiratoria (PIM) para la valoración global 
de la fuerza inspiratoria;5 aunque, claro está, que todos 
estos métodos requieren de un adecuado estado de con-
ciencia del paciente, ya que se necesita de su colabora-
ción y, por ende, su aplicación se puede ver afectada en 
aquellos que se encuentren bajo sedación, delirio, ence-
falopatía o presenten lesiones corticales cerebrales.4,5

Teniendo en cuenta lo anterior, el objetivo de esta re-
visión fue recopilar información fiable y actualizada sobre 
la utilidad de la evaluación de la fuerza muscular por me-
dio de la dinamometría de prensión manual en las UCI y 
así poder contribuir a la toma de decisiones clínicas de 
los profesionales de la salud en estos escenarios.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se realizó una búsqueda bibliográfica en las bases de 
datos del portal regional de la BVS, PubMed, Web Of 
Science y Scopus; donde se creó un método de bús-
queda a partir de una pregunta PIO (población, inter-
vención, resultado) con descriptores normalizados y 
estructurados, elaborando finalmente un Thesauro (Ta-
bla 1). Se realizó una búsqueda completa de artículos 
originales, revisiones de tema, reportes de casos, pro-
tocolos de ensayos clínicos, guías o recomendaciones 
de expertos que respondieran al tema central de inves-
tigación; incluyendo las siguientes palabras clave: adul-
to, unidades de cuidados intensivos, fuerza muscular, 
dinamómetro de fuerza muscular y respiración artificial, 
en idiomas español e inglés y con intervalo de tiempo 

Tabla 1: Estrategia de búsqueda en las bases de datos y sus respectivos resultados.

Base de datos Ecuación de búsqueda Resultados Exclusión por
Número de estudios que 

cumplieron criterios de inclusión

Portal regional la BVS 
(MENDLINE-LILACS-

IBECS)

Adulto OR Unidades de Cuidados 
Intensivos AND Fuerza Muscular OR 

Dinamómetro de fuerza muscular AND 
Respiración artificial

Adulto OR Unidades de Cuidados 
Intensivos AND Fuerza Muscular OR 

Dinamómetro de Fuerza Muscular AND 
Respiración Artificial

#Inglés: 75 Año: 29

Título y resumen: 44

2

PubMed (((((Adult)) OR (Intensive care units)) 
AND (Muscle Strength)) OR (Muscle 

Strength Dynamometer)) AND 
(Mechanical Ventilation))

246 Año: 97

Título y resumen: 141

Réplica: 1

7

Web of Science Ecuación #1

((((ALL=(Adult)) OR ALL = (Intensive Care 
Units)) AND ALL = (Muscle Strength)) OR 
ALL = (Muscle Strength Dynamometer)) 

AND ALL = (Respiration, Artificial)

Ecuación #2

Muscle Strength Dynamometer AND 
Intensive Care Units

#1: 12

#2: 24

Año: 0

Título y resumen: 31

Réplica: 0

5

SCOPUS Adult OR Intensive care units AND 
Muscle Strength OR Muscle Strength 

Dynamometer AND Respiration, Artificial

22 Año: 16

Título y resumen: 3

Réplica: 3

0

Búsqueda manual por 
referencias bibliográficas 

4

Total 379 365 18
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del 2016 a la fecha. Se incluyeron estudios que incor-
poraran la fuerza de prensión manual por dinamometría 
en sus evaluaciones o intervenciones en unidades de 
cuidado intensivo adulto. Fueron excluidos aquellos es-
tudios que utilizaran la fuerza de prensión manual por 
dinamometría en escenarios diferentes a la UCI.

RESULTADOS

Mediante los métodos de búsqueda se identificaron 379 
estudios. Una vez preseleccionados, se evaluó la con-
gruencia con los criterios de inclusión y exclusión; para 
posteriormente, descartar 365 estudios. Se sumaron a 
éstos, cuatro estudios por búsqueda bibliográfica ma-
nual. En total, 18 estudios hicieron parte de esta revi-
sión (Figura 1).

Se analizaron diferentes escenarios en los que la 
fuerza de prensión manual por dinamometría es utiliza-
da en la UCI en la actualidad:

FUERZA MUSCULAR PERIFÉRICA Y DAUCI

La dinamometría de prensión manual es reconocida 
como una herramienta útil en el estudio de la fuerza 
muscular en UCI. Este método tiene muy buena confia-
bilidad interevaluador. Para llevar a cabo la maniobra, el 
paciente debe tener un MRC ≥ 3 en la flexión de ante-
brazo y extensión de muñeca. Aunque se han estable-
cido valores de referencia para adultos sanos, en pa-
cientes críticos se han propuesto valores de fuerza de 
prensión (en la mano dominante) < 11 kg en hombres y 
< 7 kg en mujeres para definir DAUCI (Figura 2).5,6

Eggman Sabrina y colaboradores,7 a partir de un en-
sayo clínico aleatorizado de dos brazos, unicéntrico y con 
evaluador cegado realizado en 115 pacientes, investiga-

ron los efectos y la seguridad de un entrenamiento tem-
prano de resistencia combinado con movilización tempra-
na y lo compararon con atención fisioterapéutica estándar 
en adultos en estado crítico conectados a ventilación 
mecánica prolongada (> 72 horas) en una UCI interdis-
ciplinaria de Suiza; y aunque no encontraron diferencias 
estadísticamente significativas en la fuerza muscular peri-
férica, ésta fue evaluada con la dinamometría de prensión 
manual. Schmidt asociados8 también utilizaron la fuerza 
de prensión manual por dinamometría en conjunto con 
la escala MRC para evaluar la fuerza muscular periférica 
y diagnosticar la polineuropatía de la enfermedad crítica 
(CIPNM, por sus siglas en inglés) en comparación con 
un examen electrofisiológico en pacientes sépticos in-
ternados en la UCI, con más de cinco días en VM; sus 
resultados les permitieron concluir que la dinamometría 
puede ser utilizada para identificar a los pacientes con 
polineuropatía de la enfermedad crítica en UCI.

Teniendo en cuenta a Bragança R y colegas,6 quie-
nes en su estudio de cohorte prospectivo unicéntrico 
evaluaron la concordancia entre el diagnóstico de DAU-
CI determinado por la puntuación de MRC y la dinamo-
metría de prensión manual en 45 pacientes con estancia 
mayor a cinco días en una UCI brasileña. Encontraron 
alta concordancia entre ambos instrumentos (100% de 
precisión, coeficiente de Kappa = 1, p < 0.001), por lo 
que proponen la fuerza de prensión manual por dina-
mometría como una alternativa simple y precisa a la 
evaluación con MRC para el diagnóstico de DAUCI. La 
fuerza de prensión manual por dinamometría también 
muestra excelente confiabilidad interevaluador en UCI 
y muy buena sensibilidad-especificidad para el diagnós-
tico de DAUCI.9

Para Verceles Avelino y colegas,10 la dinamometría de 
prensión manual fue la herramienta elegida para evaluar 

Figura 1: 

Selección de estudios en 
la base de datos. 

Fuente: autores.

Estudios potencialmente relevantes 
identificados en la búsqueda de 

literatura (n = 379)

Estudios evaluados para 
elegibilidad (n = 18)

Estudios incluidos en la 
revisión (n = 14)

Total de estudios incluidos 
en la revisión (n = 18)

Búsqueda manual (n = 4)

Excluidos por 
título, resumen y 

año (n = 361)

Excluidos por réplica 
(n = 4)
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la fuerza muscular periférica en su estudio desarrollado 
en 24 pacientes adultos con VM prolongada en UCI, don-
de probaron la eficacia de un programa de rehabilitación 
multimodal y lo compararon con ejercicios de fisiotera-
pia habitual; resultados que van por la línea de los de 
Morris Peter y asociados,11 quienes, en su ensayo clí-
nico aleatorizado unicéntrico, utilizaron la dinamometría 
de prensión manual para determinar los cambios en la 
fuerza muscular periférica en 300 pacientes divididos en 
dos grupos, uno que recibió terapia de rehabilitación es-
tandarizada y otro que recibió atención fisioterapéutica 
habitual; concluyendo que no hubo cambios en la fuerza 
muscular comparando ambas intervenciones.

Citando a Jubran y colaboradores,12 quienes en su 
investigación utilizaron la dinamometría de prensión 
manual para evaluar la fuerza muscular periférica en 
315 pacientes adultos en UCI, evidenciando un incre-
mento marcado de ésta entre el valor de ingreso a la 
unidad y el alta hospitalaria a los seis meses; además, 
lograron objetivar una correlación positiva entre el valor 
de fuerza de prensión manual y el estado funcional me-
dido con el índice de Katz. De acuerdo con Winkelman 
y su equipo,13 la dinamometría de prensión manual es 
una herramienta útil para evaluar la fuerza muscular 
periférica en UCI; así lo demuestran en su estudio de 
intervención aleatorizado, donde compararon la eficacia 
de la realización de ejercicios de movilidad temprana a 
intensidad moderada e intensidad baja en 54 pacientes; 
encontraron que en quienes se realizaron ejercicios de 
intensidad moderada se asoció a mayores puntajes de 
fuerza de prensión manual.

Roberson y su grupo,14 en su revisión sistemática, 
quisieron determinar la influencia de la fuerza muscular 
como indicador para la disposición a realizar moviliza-
ción temprana en pacientes críticamente enfermos. De 

los nueve estudios incluidos en su revisión, siete refi-
rieron utilizar la dinamometría de prensión manual en 
conjunto con la MRC para evaluar la fuerza muscular 
periférica en UCI. También hay estudios como los de 
Levy y asociados,15 en donde la dinamometría de pren-
sión manual se utilizó como herramienta para determi-
nar la fuerza muscular de pacientes con COVID-19 en 
UCI y contribuir al diagnóstico de sarcopenia según los 
criterios del Grupo Europeo de Trabajo sobre Sarcope-
nia en Adultos Mayores (European Working Group on 
Sarcopenia in Older People: EWGSOP2).

En el escenario de la pandemia por COVID-19, 
autores como Rahiminezhad y colaboradores16 qui-
sieron determinar los cambios en fuerza muscular 
periférica de 30 pacientes con y sin COVID-19 en 
UCI, utilizando la dinamometría de prensión manual 
para ello; encontraron una menor fuerza muscular en 
aquellos que padecían la enfermedad en compara-
ción con quienes no.

Por su parte, Kennouche y asociados,9 en su revi-
sión, manifiestan que la dinamometría de prensión ma-
nual es una herramienta simple para evaluar la fuerza 
muscular a pie de cama, que no requiere mucho entre-
namiento por el profesional de salud que la debe aplicar 
ni tampoco al paciente, tiene una excelente confiabili-
dad intraevaluador (ICC = 0.86-0.92) e interevaluador 
(ICC = 0.88-0.97) en pacientes de UCI y su puntuación 
se ve disminuida con el incremento de estancia en UCI 
o el padecimiento de condiciones como sepsis o cho-
que séptico en este escenario clínico.

DESTETE VENTILATORIO Y EXTUBACIÓN

El destete progresivo de la VM se inicia cuando se pre-
senta una mejoría en patologías de base, estado hemo-

Figura 2:

Fuerza de prensión manual y DAUCI.

Dinamómetro

Músculo saludable

Músculo con DAUCI
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dinámico, niveles de PaO2/FiO2 y la bomba ventilatoria. 
Munarriz Ticona y colaboradores17 realizaron un estudio 
observacional prospectivo de corte transversal con 15 su-
jetos, donde asociaron la fuerza de prensión manual con 
los índices predictores de destete de la ventilación mecá-
nica y extubación en pacientes neurocríticos; como resul-
tado, lograron determinar una correlación positiva entre 
la eficiencia del dinamómetro versus los índices de P0.1 
y presión inspiratoria máxima (Pimax), los cuales fueron 
utilizados con el fin de predecir un destete efectivo.

Ahora bien, Cottereau Guillaume y asociados18 plan-
tean que la dinamometría consigue ser una herramien-
ta fiable a fin de determinar si un paciente se encuentra 
preparado para iniciar maniobra de destete; sin embargo, 
recomiendan tener en cuenta otros factores pronósticos 
como la edad, sexo o estancia en UCI, dado que se puede 
considerar un destete prolongado o difícil según la condi-
ción del paciente. Describen en su estudio, además, que 
la fuerza de prensión manual es considerada una herra-
mienta fiable puesto que las incidencias de destete difícil 
y tiempo en UCI son relacionadas con valores de debili-
dad muscular, mas no se relaciona con una extubación 
exitosa. Por otra parte, Mohamed Hussein y colegas19 no 
encontraron asociación entre la fuerza de prensión ma-
nual y el resultado de la extubación y la duración de la 
VM; no obstante, refieren que la prueba de fuerza de pren-
sión manual se relaciona con la fuerza diafragmática y los 
músculos periféricos en pacientes con VM, por tal motivo, 
puede diagnosticar la parálisis y podría servir como un in-
dicador en el proceso de extubación.

Uno de los estudios que ha mostrado resultados pro-
metedores en cuanto a la relación de la fuerza de pren-
sión manual y el destete exitoso de la VM en adultos es 
el de Idilbi Nasra y su equipo,20 quienes en su investi-
gación prospectiva en 104 pacientes (62 hombres, 42 
mujeres) en UCI, lograron determinar que la tasa de 
éxito de sus pacientes fue de 85.6% y los que fueron 
destetados con éxito presentaron una fuerza de agarre 
más alta que quienes fallaron. Además, encontraron un 
umbral de fuerza de prensión de 22.5 kg de fuerza para 
predecir el éxito en el destete en hombres. Concluyen 
que la fuerza de prensión manual puede predecir el 
destete exitoso de la VM y no requiere grandes habili-
dades, tiempo, mucho personal o alto costo financiero, 
sumado a que no pone en peligro al paciente.

ESTANCIA EN UCI

Diversos estudios han podido correlacionar la DAUCI 
diagnosticada mediante la fuerza de prensión manual 
por dinamometría con un incremento en la estancia en 
la unidad; tal es el caso de la investigación de Bragan-
za y colaboradores,6 quienes determinaron que los par-
ticipantes que presentaron DAUCI diagnosticada con 
esta herramienta presentaron una mayor duración de 

estancia en UCI (15 versus nueve días). A su vez, Ken-
nouche y asociados9 refieren que existe una correlación 
negativa entre la estancia en UCI y la puntuación de 
fuerza de prensión manual por dinamometría, encon-
trando disminuciones de hasta 0.34 libras en los valores 
por cada día adicional en UCI a partir del quinto día, 
especialmente en mujeres mayores.

En apoyo a lo anterior, Gil Saulo y colegas,21 en su 
estudio prospectivo observacional donde se incluyeron 
186 pacientes con COVID-19 grave en UCI, lograron 
demostrar que aquellos con una mayor fuerza de pren-
sión manual tuvieron una estancia en UCI promedio 
más corta (7.5 ± 6.1 días) en comparación con los pa-
cientes con puntuación más baja, quienes tuvieron una 
estancia más larga (9.2 ± 8.4 días).

NUEVAS PROPUESTAS

Autores como Shea Mark y colaboradores22 refieren 
que el uso de la dinamometría de prensión manual en 
las UCI no está completamente estandarizado debido a 
que suelen ser instrumentos relativamente caros, frági-
les, que requieren un entrenamiento específico y su uso 
puede estar limitado debido al control de infecciones 
cruzadas. Por ende, proponen la utilización de un es-
figmomanómetro manual realizado a partir de un man-
guito de presión arterial para que esta medición esté al 
alcance de todas las unidades. Para llegar a esto, reali-
zaron un estudio de cohortes prospectivo en 71 sujetos 
(51 pacientes prequirúrgicos y 20 pacientes de UCI con 
DAUCI) en quienes midieron la correlación de la fuerza 
de prensión manual con ambos instrumentos (dinamó-
metro y esfigmomanómetro manual), evidenciando una 
correlación positiva casi perfecta a partir del coeficiente 
de Spearman: 0.89, p < 0.001 y coeficiente de Pearson: 
0.89, p < 0.001; por lo que concluyen que esta nueva 
herramienta es factible y puede eliminar barreras en la 
medición de fuerza muscular periférica en UCI.

LIMITACIONES

La evidencia disponible sigue siendo limitada para ase-
verar que la dinamometría de prensión manual puede 
considerarse como una herramienta estandarizada de 
evaluación al momento del proceso de destete ventilato-
rio, predicción de éxito en la extubación o determinación 
de estancia en UCI. Hacen falta ensayos clínicos aleato-
rizados y revisiones sistemáticas que permitan generar 
estas conclusiones; aunque los estudios recientes son 
prometedores y marcan un punto de partida.

CONCLUSIONES

La dinamometría de prensión manual se ha constituido 
como una herramienta fiable, precisa, portátil, inocua 
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y fácilmente replicable para evaluar la fuerza muscular 
periférica del paciente críticamente enfermo. El corto 
tiempo que conlleva utilizar esta herramienta, sumada 
a la posibilidad de usarla a pie de cama con el paciente 
despierto y consciente, la convierte en una de las op-
ciones elegidas por los profesionales de la salud en la 
práctica clínica diaria en la UCI. Esta revisión bibliográ-
fica permitió identificar que existe una alta concordancia 
de esta herramienta con los criterios de MRC, además 
de una excelente confiabilidad interevaluador y muy 
buena sensibilidad-especificidad para el diagnóstico de 
DAUCI; así mismo, algunos estudios aislados refieren 
que esta herramienta puede aportar para el diagnóstico 
de sarcopenia y polineuropatía de la enfermedad critica.

La evaluación de la fuerza de prensión manual por di-
namometría podría ser un complemento a la utilización de 
escalas como la MRC y, así, hacer más asertiva y precisa 
la práctica clínica del profesional que labora en UCI.
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RESUMEN
Introducción: la administración de medicamentos por vía intravenosa en el 
ámbito hospitalario, reporta errores hasta en 54% de eventos adversos de los 
cuales 56% son relacionados con el fármaco.
Objetivo: prevenir las incompatibilidades farmacológicas, favoreciendo la pre-
paración y administración segura de medicamentos más utilizados en el área 
de hospitalización, vigilando su compatibilidad fisicoquímica.
Material y métodos: se realizó una revisión narrativa en diferentes buscadores 
académicos (Google Académico, SciELO, Redalyc, ELSEVIER, SEFAC, Revis-
ta Sanitaria de Investigación, PUBMED), concretando así la búsqueda de artí-
culos en inglés y español. Se identificaron un total aproximado de 194 artículos 
originales y de revisión, de los cuales se seleccionaron 27.
Conclusiones: los errores en el proceso de medicación relacionados con las 
incompatibilidades medicamentosas son una realidad y son reversibles median-
te una serie de recomendaciones que resultan beneficiosas para la seguridad 
del paciente.
Palabras clave: incompatibilidad de medicamentos, farmacovigilancia, farma-
cología clínica, estabilidad de medicamentos, errores de medicación.

ABSTRACT
Introduction: the intravenously in the hospital setting, reports errors in up to 
54% of adverse events of which 56% are related to the drug.
Objective: to prevent pharmacological incompatibilities, favoring the preparation 
and safe administration of drugs most used in the hospital area, monitoring their 
physicochemical compatibility.
Material and methods: a narrative review was carried out in different academic 
search engines (Google Scholar, SciELO, Redalyc, ELSEVIER, SEFAC, Revista 
Sanitaria de Investigación, PubMed), thus specifying the search for articles in 
English and Spanish. An approximate total of 194 original and review articles 
were identified, of which 27 were selected.
Conclusions: errors in the medication process related to drug incompatibilities 
are a reality and are reversible through a series of recommendations that are 
beneficial for patient safety.
Keywords: drug incompatibility, pharmacovigilance, clinical pharmacology, drug 
stability, medication errors.

RESUMO
Introdução: a administração de medicamentos por via intravenosa no ambiente 
hospitalar, relata erros em até 54% dos eventos adversos do dos quais 56% 
estão relacionados ao medicamento.
Objetivo: prevenir incompatibilidades farmacológicas, promovendo o preparo e 
administração segura dos medicamentos mais utilizados na área de internação, 
monitorando sua compatibilidade físico-química.
Material e métodos: foi realizada uma revisão narrativa em diferentes 
mecanismos de busca acadêmica (Google Academic, SciELO, Redalyc, 
Elsevier, SEFAC, Revista Sanitaria de Investigación, PubMed), especificando 
assim a busca por artigos em inglês e espanhol. Foram identificados um 
total aproximado de 194 artigos originais e de revisão, dos quais 27 foram 
selecionados.
Conclusões:  er ros no processo de medicação re lac ionados a 
incompatibilidades medicamentosas são uma realidade e são reversíveis por 
meio de uma série de recomendações benéficas para a segurança do paciente.

Palavras-chave: incompatibilidade medicamentosa, farmacovigilância, 
farmacologia clínica, estabilidade medicamentosa, erros de medicação.

INTRODUCCIÓN

«El uso terapéutico de un medicamento se basa en 
criterios de eficacia, calidad y seguridad, considerados 
desde la perspectiva de la relación beneficio/riesgo».1

La preparación y administración de medicamentos es 
una actividad que le compete a los profesionales de en-
fermería, la cual debe estar fundamentada en técnicas y 
conocimientos basados en evidencia científica, con la fi-
nalidad de cumplir con el proceso de farmacovigilancia, 
preservando la seguridad del proceso de medicación,2 
considerando que los errores en la terapia farmacológi-
ca se derivan desde la prescripción, procesamiento de 
la orden y dispensación del medicamento, llegando así, 
hasta la preparación y administración de éste.

La administración de medicamentos por vía intrave-
nosa es de las más utilizadas en el ámbito hospitalario, 
reportándose errores de medicación hasta en 54% de 
eventos adversos, de los cuales 56% son relacionados 
con el fármaco.3

Por consiguiente, debido a la falta de una farmacovi-
gilancia responsable durante el proceso de medicación, 
el paciente puede sufrir daños y consecuencias impor-
tantes, por ejemplo: fracaso del tratamiento, oclusión del 
catéter, lesiones a órganos y sistemas, amputaciones 
de extremidades e incluso la muerte, lo cual incrementa 
los costos para el sistema de salud. Según la Organiza-
ción Mundial de la Salud (OMS), los errores de medica-
ción causan por lo menos una muerte por día y afectan 
aproximadamente a 1.3 millones de personas por año. 
Mundialmente, el costo anual asociado a los errores de 
medicación fue estimado en $42 mil millones de dólares 
o casi 1% del total de los gastos de salud globales.4

Por ello, es fundamental identificar el actuar de en-
fermería que debe brindar durante y después del proce-
so, mejorando la praxis en el control de la ministración 
de los medicamentos al paciente y en la prevención de 
las incompatibilidades farmacológicas, las cuales están 
presentes desde el comienzo del desarrollo de la farma-
cología, lo que reitera la importancia de la vigilancia.5

Se realizó una búsqueda bibliográfica de incompati-
bilidades de medicamentos intravenosos en diferentes 
bases de datos y buscadores académicos, utilizando 
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palabras clave como: incompatibilidad de medicamen-
tos, farmacovigilancia, farmacología clínica, estabilidad 
de medicamentos, errores de medicación; concretando 
así la búsqueda de artículos en inglés y español, en el 
periodo de junio 2022 a noviembre 2022, donde se iden-
tificaron un total de 194 artículos, de los cuales se selec-
cionaron 31; se incluyeron normas oficiales mexicanas, 
manuales y guías de práctica clínica, artículos originales 
y de revisión, revisiones sistemáticas (Figura 1).

DISCUSIÓN

Los medicamentos intravenosos son empleados con 
mayor frecuencia a nivel hospitalario por las distintas 
necesidades de los usuarios, así como por su rápida 
acción durante el tratamiento; no obstante, en algunos 
pacientes, el proceso de la medicación suele implicar 
un mayor número de fármacos que deben administrarse 
en horarios simultáneos, generando así una alta proba-
bilidad de presentar eventos adversos debido a incom-
patibilidades entre los mismos, o incluso la pérdida del 
efecto terapéutico del fármaco.

Medicamentos ¿conocemos realmente sus 
compatibilidades e incompatibilidades?

Cuando se habla de compatibilidad entre medicamen-
tos significa que al mezclarlos no hay ningún cambio en 

su composición. Por el contrario, cuando se generan 
incompatibilidades es sinónimo de alteraciones, que 
pueden identificarse fácilmente (cambios en su colora-
ción, precipitaciones, formación de cristales, etcétera).6

Pero, ¿qué elementos dan paso a que se produzcan 
las incompatibilidades medicamentosas? (Tabla 1).

Interacción vs incompatibilidad

La polimedicación es sin duda un factor de riesgo para 
que se presenten interacciones o incompatibilidades 
entre los medicamentos administrados, y con ello las 
reacciones adversas de igual manera incrementan.7

Por lo que se refiere a interacción, alude a aquella 
reacción entre dos o más medicamentos, pero también 
entre un medicamento y un alimento, bebida, suple-
mento, planta medicinal, etcétera, incluso también con 
la propia afección del paciente; en otras palabras, es el 
resultado de cómo interactúan con otros agentes, y que 
causan efectos adversos o disminución/incremento de 
la acción del medicamento. Según las estadísticas «los 
pacientes que tratan sus malestares con pocos medi-
camentos de manera concomitante, tienen de 3 a 5% 
de probabilidades de desarrollar interacciones medica-
mentosas; por otra parte, los pacientes que reciben 10 
o más medicamentos, aumentan hasta 20% las proba-
bilidades».7-9 Las interacciones se pueden clasificar de 
diferentes maneras (Tabla 2).

El rol de enfermería en la 
prevención de incompatibilidades 

medicamentosas

Las bases de datos y 
buscadores utilizados 

fueron: Google Académico, 
SEFAC, Revista Sanitaria de 

Investigación, PubMed

Las palabras clave encontradas 
en DeCS/MeSH: incompatibilidad 

de medicamentos, 
farmacovigilancia, farmacología 

clínica, estabilidad de 
medicamentos, errores de 

medicación

Se identificaron un total 
aproximado de 194 artículos 
originales y de revisión, de 
los cuales se seleccionaron 

27 que cumplían con los 
criterios de inclusión

Figura 1: 

Estrategia de búsqueda.

Tabla 1: Elementos que influyen en la aparición de las incompatibilidades medicamentosas.6

pH La mezcla un medicamento ácido con uno alcalino o con uno neutro, dará resultado a un 
precipitado, formando partículas que se perciben a simple vista

Soluciones usadas para la conservación, estabilidad, mantenimiento 
de la esterilidad o ayuda en la infusión del medicamento

La dextrosa 5% protege de la oxidación a fármaco

Materiales de infusión Evitar el uso de sistemas o dispositivos fabricados con PVC. Este material tiene la carac-
terística de absorber al medicamento y así disminuir la dosis que se le está administrando 
al paciente. Además, como lo han indicado diversos estudios, el PVC puede añadir 
moléculas de di(2-etilhexil)ftalato (DEHP), sustancia tóxica a nivel endocrino.

Temperatura y luz La temperatura tiene un efecto directo en el pH de los medicamentos, ya que a mayor 
temperatura el pH de éstos disminuye. La luz también produce alteraciones; éstas se 
relacionan con el nivel de fotosensibilidad de los fármacos, los cuales, al no protegerlos de 
la luz directa, tienden a cambiar a nivel fisicoquímico
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Estabilidad medicamentosa

Se define como el «grado en que un medicamento re-
tiene, durante su período de almacenamiento y uso, las 
mismas características y propiedades fisicoquímicas 
que posee al momento de su fabricación»;6 por lo tan-
to, el que un medicamento no mantenga su estabilidad 
afecta tres principales cuestiones a considerar: la segu-
ridad, la calidad y la eficacia de éste.

Existen circunstancias de las cuales depende la es-
tabilidad medicamentosa: la estabilidad microbiológica, 
que se refiere a las partículas que forman parte del me-
dicamento; y la estabilidad fisicoquímica, que tiene que 
ver con aquellos cambios que se pueden dar en el prin-
cipio activo del medicamento, o bien en el excipiente.10

A la vez, es conveniente tomar en cuenta la fecha de 
vencimiento de los fármacos, las condiciones en que 
se almacenan, es decir, la temperatura y la humedad 
a la que se encuentran (Tabla 3) y la compatibilidad 
que tienen con los diluyentes; puesto que al ignorar 
alguna de estas, se estaría perdiendo la seguridad y 
efectividad del mismo. Haciendo énfasis en lo anterior, 
cabe recalcar que «una vez que un medicamento es 
destapado o puncionado, la fecha de vencimiento deja 
de ser un respaldo de la calidad del producto» por lo 
que, en ese momento se generan diferentes cambios, 
que pueden ser químicos, físicos y/o microbiológicos, 
rompiendo así con la barrera de esterilidad que se te-
nía previo a abrir el medicamento; además, como lo 
indicó Lou Diorio,10 «la estabilidad después del primer 
uso reemplaza a la fecha de vencimiento, siempre y 
cuando esta sea menor».

Administración de medicamentos en «Y»

Existen numerosas acciones que dan como resultado 
errores en el proceso de medicación, tanto antes como 
durante la administración de un fármaco; por ejemplo, 
prescripciones equivocadas, uso de medicamentos de 
alto riesgo (electrolitos concentrados, citotóxicos, hepa-
rinas e insulinas), cálculo equivocado de dosis terapéu-
ticas, uso de bombas de infusión, debido a los fallos al 
momento de la programación de éstas, entre otros.11 Y 
esto empeora aún más cuando se trata de pacientes en 

estado crítico de salud, pues algunas veces tienen acce-
sos venosos limitados o su tratamiento involucra nume-
rosos fármacos, incrementando así las probabilidades de 
mezclar medicamentos incompatibles entre sí.

Se habla de administración en «Y» cuando dos o 
más fármacos (cada uno en su propio contenedor de 
infusión) son administrados de manera simultánea, co-
nectándolos en un mismo tramo final de una única vía, 
los cuales entran al torrente sanguíneo del paciente.12

Se debe evitar el uso de administración de fármacos en 
«Y» (Figura 2) porque su empleo influye directamente en 
la aparición de signos visibles de incompatibilidad como, 
por ejemplo, precipitación o cambio de color. Por otra par-
te, para administrar de forma segura dos fármacos en un 
mismo diluyente es necesario que la mezcla sea, química-
mente estable, por lo que es necesario demostrar que no 

Tabla 3: Condiciones de almacenamiento establecidas 
por la Organización Mundial de la Salud.10

Temperatura – Refrigeración de 2 a 8 °C
– Temperatura ambiente de 15 a 25 °C
– Congelación de -20 °C

Humedad – Menos de 60%

Figura 2: Administración incorrecta de medicamentos en Y.

Tabla 2: Clasificación de las interacciones medicamentosas.7

Interacciones fisicoquímicas El paciente no tiene una participación directa, dependen directamente de los componentes utilizados durante la fabricación del 
medicamento, y que llegan a afectar al principio activo del mismo.

Interacciones farmacológicas

Farmacodinámicas Cuando los medicamentos actúan sobre un mismo lugar, éstos interactúan entre sí.
Sinergismo de suma: la efectividad del tratamiento aumenta, gracias a la suma individual de cada medicamento.
Sinergismo de potenciación: de igual manera, la efectividad del tratamiento incrementa, pero en este caso «el efecto es superior 
a la suma de los efectos de cada fármaco implicado».
Antagonismo: uno de los fármacos utilizados se interpone con el otro, reduciendo o anulando por completo su efecto.

Farmacocinéticas El medicamento administrado altera el proceso de absorción, distribución, metabolismo y/o excreción de otro fármaco.
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se ha producido un cambio sustancial en la concentración 
de ninguno de los fármacos presentes en la mezcla.11

Técnica SAS y su importancia

El administrar simultáneamente diferentes fármacos in-
travenosos se ha convertido en una práctica rutinaria, 
especialmente para aquellos pacientes que compren-
den un tratamiento farmacológico complejo. En este 
sentido, la probabilidad de que se presenten una o va-
rias incompatibilidades entre los medicamentos admi-
nistrados aumenta y, por ende, tiene un gran impacto 
en la eficacia de la terapia farmacológica y sobre todo 
en la seguridad del paciente.13

De este modo, es imprescindible saber que lo mejor 
que puede hacer el profesional de enfermería es la pre-
vención; por ello, una de las condiciones más importantes 
es permanezca libre de restos de otros medicamentos; 
asimismo, se prevendrá la oclusión del catéter, que se 
puede llegar a presentar por la aparición de precipitados, 

consecuencia de las incompatibilidades.14,15 De ahí que, 
hoy en día a nivel hospitalario, la técnica SAS representa 
un método prácticamente indispensable de realizar en la 
terapia intravenosa. Esta técnica (Figura 3) consiste en:

1. Solución salina.
2. Administración de la medicación.
3. Solución salina.

La técnica «Push-Stop-Push» nos ayuda a prevenir 
el retorno sanguíneo y a eliminar con mayor efectividad 
los restos de fármacos que hayan quedado en el lumen 
del catéter.14

Consiste en «lavado a bolos de 2-3 mL, con intervalos 
0.4 segundos entre dos bolos, ejerciendo una fuerza cons-
tante y uniforme en el interior del catéter» (Figura 4).16

Consecuencias de la incompatibilidad 
entre medicamentos y su efecto 

en la seguridad del paciente

«La administración concomitante de medicamentos in-
compatibles es considerada un error de medicación, lo 
cual es clasificado como evento adverso evitable al pa-
ciente en terapia de infusión».4

A pesar del riesgo tan significativo que esto representa, 
poco se conoce sobre el impacto directo que tiene sobre 
la seguridad y salud de los pacientes a los que día con 
día se les administra una terapia intravenosa; las conse-
cuencias se pueden clasificar de dos maneras (Tabla 4).

Como lo indicó Taxis y Barber,8 las incompatibilida-
des farmacológicas representaban 25% de errores de 
medicación. Otro estudio mostró que hasta 80% de las 
dosis de fármacos administrados se prepararon con el 
diluyente incorrecto.

Estrategias y recomendaciones para la prevención 
de incompatibilidades medicamentosas

La preparación y administración de medicamentos es 
una práctica sumamente común para enfermería, y tal 
vez es por ello que también se ha convertido en algo 
monótono y rutinario de hacer, demeritando la impor-
tancia que ésta tiene, poniendo incluso en riesgo la pro-
pia vida del paciente.17

Solución Solución
Administración 

de  
medicamento

Limpieza 
15 seg. 

con alcohol 
isopropílico 
del conector 

sin aguja

Limpieza 
15 seg. 

con alcohol 
isopropílico 
del conector 

sin aguja

Limpieza 
15 seg. 

con alcohol 
isopropílico 
del conector 

sin aguja

Figura 3: Técnica SAS.

Figura 4: Técnica Push-Stop-Push.

Tabla 4: Consecuencias de las incompatibilidades en los pacientes.8

A nivel local A nivel sistémico

•  Obstrucción del catéter
•  Tromboflebitis - Flebitis
•  Necrosis de la zona
•  Reacciones alérgicas locales

•  Pérdida de la eficacia del tratamiento
•  A nivel pulmonar, formación de microtrombos que pueden dar paso a la aparición del SDRA y fallo multiorgánico
•  A nivel cardiaco o cerebral, se obstruyen los capilares y en consecuencia se puede producir una isquemia de tejido y/o un ictus

Esto a su vez incrementa los costos para los sistemas de salud, reflejados en el aumento de días de hospitalización por paciente.
SDRA = síndrome de distrés respiratorio agudo. 
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Por lo tanto, el personal de enfermería tiene que ser 
consciente de que el no cumplir con las normas insti-
tucionales para administrar medicamentos trae como 
consecuencia numerosas equivocaciones; tomando en 
cuenta esto, se han desarrollado estrategias y reco-
mendaciones que son responsabilidad de enfermería 
conocer y poner en práctica8,17 (Tabla 5).

Mediante la investigación bibliográfica se expone la in-
formación más relevante sobre el proceso de la medicación 
intravenosa enfocándose en compatibilidades e incompa-
tibilidades medicamentosas, abarcando características 
importantes como son: pH, osmolaridad, dilución, tiempo 
de infusión, condiciones de almacenamiento y estabilidad, 
que son de mayor uso en el ámbito hospitalario (Figura 5).

CONCLUSIONES

Los errores en el proceso de medicación son una rea-
lidad y el revertir este tipo de problemas relacionados 

con las incompatibilidades medicamentosas mediante 
la información presentada en una serie de recomenda-
ciones beneficiará la seguridad del proceso de medica-
ción, por lo que es fundamental que sea del conocimien-
to del personal de salud encargado de la preparación 
y administración de medicamentos, con la finalidad de 
generar conocimiento y así garantizar la seguridad del 
paciente antes, durante y después de este proceso.
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Abreviaturas:
APACHE = Acute Physiology and Chronic Health Evaluation 
(evaluación de fisiología aguda y salud crónica).
BWPS = Burch-Wartofsky Point Scale (escala de puntos de 
Burch-Wartofsky).
IC95% = intervalo de confianza de 95%.
JTA = Japan Thyroid Association.
OR = razón de momios (odds ratio).
PTU = Propiltiouracilo.
SOFA = Sequential Organ Failure Assessment (evaluación 
secuencial de falla orgánica). 
T3 = triyodotironina.
T4 = tiroxina.
TSH = tirotropina u hormona estimulante de la tiroides 
(thyroid-stimulating hormone).

INTRODUCCIÓN

La tormenta tiroidea es una complicación grave del hi-
pertiroidismo, fue descrita por primera vez en 1926 y es 
considerada una emergencia endocrinológica asociada 
a una alta mortalidad. Esta patología comúnmente inicia 
de manera abrupta como un estado de hipermetabolis-
mo no regulado y se manifiesta en múltiples órganos.1 
Hoy en día permanece como un reto diagnóstico por la 
gran variabilidad de presentaciones clínicas. En este ar-
tículo se abordan las bases fisiopatológicas, estrategias 
diagnósticas y la terapéutica de esta enfermedad.

EPIDEMIOLOGÍA

La tormenta tiroidea afecta más frecuentemente a mu-
jeres con enfermedad de Graves como diagnóstico de 
base, aunque también se puede encontrar en pacientes 
mayores con enfermedad nodular autónoma1 o hiperti-
roidismo no diagnosticado. Otras causas menos comu-
nes incluyen carcinoma hipersecretor, adenoma hipofi-
sario secretor de tirotropina, estroma ovárico/teratoma 
y mola hidatiforme. La mortalidad asociada es de 10 a 
30% y se encuentra dada principalmente por falla mul-
tiorgánica, insuficiencia cardiaca congestiva, falla respi-
ratoria, arritmias, coagulación intravascular diseminada 
(CID), perforación intestinal, hipoxia y sepsis.1,2

La tormenta tiroidea en la Unidad de Cuidados Inten-
sivos (UCI) fue descrita por Bourcier y colaboradores 
en un estudio retrospectivo multicéntrico durante una 
observación de 18 años, que incluyó 92 pacientes; de 

RESUMEN
La tormenta tiroidea es una complicación grave del hipertiroidismo y es consi-
derada una urgencia endocrinológica asociada a una alta mortalidad. Se trata 
de una enfermedad de compromiso sistémico caracterizado por taquicardia, au-
mento de la temperatura, estado de conciencia alterado, diarrea, ictericia, entre 
otra sintomatología multiorgánica. El diagnóstico es principalmente clínico, se 
orienta identificando factores desencadenantes y debe efectuarse rápidamente 
para iniciar manejo específico oportuno. El tratamiento va enfocado en dismi-
nuir rápidamente la concentración de hormonas tiroideas a través de distintos 
mecanismos: bloquear la síntesis nueva de hormonas, bloquear la liberación 
de hormonas preformadas, inhibir la transformación periférica de T4 a T3 y, en 
algunos casos, remoción directa de hormonas tiroideas o una tiroidectomía. Sin 
embargo, corregir el factor desencadenante y otorgar soporte multiorgánico son 
cruciales para mejorar el pronóstico de los pacientes.
Palabras clave: hipertiroidismo, urgencia endocrinológica, tormenta tiroidea.

ABSTRACT
Thyroid storm is a serious complication of hyperthyroidism and is considered 
an endocrinological emergency associated with high mortality. It is a disease 
of systemic compromise characterized by tachycardia, increased temperature, 
altered state of consciousness, diarrhea, jaundice, among other multi-
organ symptoms. The diagnosis is mainly clinical, it is oriented by identifying 
triggering factors and must be carried out quickly to initiate timely specific 
management. Treatment is focused on rapidly decreasing the concentration of 
thyroid hormones through different mechanisms: blocking the new synthesis of 
hormones, blocking the release of preformed hormones, inhibiting the peripheral 
transformation of T4 to T3 and in some cases direct removal of thyroid hormones 
or a thyroidectomy. However, correcting the trigger factor and providing multi-
organ support are crucial to improve the prognosis of patients.
Keywords: hyperthyroidism, endocrine urgency, thyroid storm.

RESUMO
A crisis tirotóxica é uma complicação grave do hipertireoidismo e é considerada 
uma emergência endocrinológica associada a alta mortalidade. É uma doença de 
envolvimento sistêmico caracterizada por taquicardia, aumento da temperatura, 
alteração da consciência, diarreia, icterícia, entre outros sintomas de múltiplos 
órgãos. O diagnóstico é principalmente clínico, é orientado pela identificação de 
fatores desencadeantes e deve ser feito rapidamente para iniciar um tratamento 
específico e em tempo hábil. O tratamento se concentra em diminuir rapidamente 
a concentração dos hormônios da tireoide por meio de diferentes mecanismos: 
bloqueio da síntese de novos hormônios, bloqueio da liberação de hormônios 
pré-formados, inibição da transformação periférica de T4 em T3 e, em alguns 
casos, remoção direta dos hormônios da tireoide ou tireoidectomia. Entretanto, 
a correção do fator desencadeante e o fornecimento de suporte a vários órgãos 
são fundamentais para melhorar o prognóstico dos pacientes.
Palavras-chave: hipertireoidismo, emergência endócrina, tempestade tireoidiana.
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los cuales, en su mayoría, fueron relacionados con tiro-
toxicosis secundaria a amiodarona (33%), enfermedad 
de Graves (26%) y suspensión de medicamentos an-
titiroideos (14%). De ellos, 38% desarrollaron choque 
cardiogénico durante las primeras 48 horas de ingreso. 
Se reportó tasa de mortalidad de 17 y 22% al ingreso 
y a los seis meses, respectivamente; la mayoría de los 
pacientes que no sobrevivieron requirieron manejo con 
vasopresores, oxigenación con membrana extracor-
pórea (ECMO), terapia de remplazo renal, ventilación 
mecánica y plasmaféresis terapéutica. Los criterios que 
se correlacionaron más con mortalidad fueron un SOFA 
score sin compromiso hemodinámico (OR: 1.22, IC95%: 
1.03-1.46, p = 0.025) y un SOFA score con compromi-
so hemodinámico (OR: 9.43, IC95%: 1.77-50.43, p = 
0.008).3

FACTORES PRECIPITANTES

Para que se desarrolle una tormenta tiroidea es nece-
sario un factor precipitante, aunque el mecanismo de 
activación tiroidea por estos desencadenantes continúa 
siendo desconocido.1-4 Estos factores pueden estar re-
lacionados con situaciones clínicas (crisis médicas) o 
quirúrgicas:

Crisis médica: el factor desencadenante puede ser 
muy variable y contemplar la afectación de uno o varios 
sistemas (Tabla 1).

Crisis quirúrgica: pueden ser de dos tipos: 1) pa-
cientes a quienes se le practica intervención quirúrgica 
de la glándula sin una preparación previa correcta y ha-
cen crisis tiroidea posoperatoria, o 2) operaciones no 
relacionas con la glándula en pacientes hipertiroideos 
con tratamiento inadecuado o no tratados.2-5

Se piensa que la anestesia per se o el estrés quirúr-
gico sean los factores desencadenantes de las crisis 
que se diagnostican más rápidamente. Existen reportes 
de crisis tirotóxicas secundarias a procedimientos qui-
rúrgicos como apendicectomía, colecistectomía, gas-
trectomía, biopsia de mama e intervenciones ginecoló-
gicas en contexto de hipertiroidismo.2-7

FISIOPATOLOGÍA

La función normal de la glándula tiroides se mantiene 
regulada por un mecanismo de retroalimentación ne-
gativa en el que las hormonas periféricas inhiben la 
síntesis y liberación de TRH (hormona liberadora de 
tirotropina) y TSH (hormona estimulante de la tiroides) 
producidas en el hipotálamo y la adenohipófisis, respec-
tivamente.8,9

Al nivel de tejido tiroideo, el yoduro es transportado 
a través de la membrana basal de las células tiroideas 

por una proteína denominada symporter de Na/I (NIS). 
En el borde apical, una segunda proteína de transpor-
te de yoduro llamada pendrina mueve el yoduro hacia 
el coloide. Una vez dentro del folículo, la mayor parte 
del yoduro es oxidado por la enzima peroxidasa tiroi-
dea (TPO), ésta facilita la yodación de los residuos de 
tirosina en la tiroglobulina, formado así tiroxina (T4) y 
triyodotironina (T3). La tiroxina es la principal hormona 
tiroidea secretada en la circulación (90%). Existe evi-
dencia de que T3 es la forma activa de la hormona y 
que T4 se convierte en T3 antes de que pueda actuar 
fisiológicamente.8

La T3 es liberada también en 10-20% por la tiroides, 
mientras que el resto deriva de los tejidos periféricos 
mediante la monodesyodación a partir de T4 por las en-
zimas desyodasas tipo 1 y tipo 2.6,8 Noventa y nueve 
por ciento de las hormonas tiroideas se encuentra uni-
das a proteínas transportadoras: de ello 75% se une a 
la globulina fijadora de tiroxina (TBG), 20% a la transti-
rretina y 5% a la albúmina. Uno por ciento se encuentra 
libre para su uso en los diferentes tejidos. TBG es más 
afín a T4 y el resto a T3.10

Las acciones periféricas están mediadas principal-
mente por T3. En la célula, T3 se une a un receptor 
nuclear, lo que resulta en la transcripción de genes es-
pecíficos de respuesta de la hormona tiroidea. La tiro-
toxicosis es el síndrome clínico que se produce cuando 
los tejidos están expuestos a altos niveles de hormo-
na tiroidea circulante. En la mayoría de los casos, la 
tirotoxicosis se debe a la hiperactividad de la glándu-
la tiroides o hipertiroidismo.8 Por su parte, la tormenta 
tiroidea es una manifestación agudamente exagerada 
del estado tirotóxico. Muchas de las manifestaciones de 
la tirotoxicosis están relacionadas con el aumento del 
consumo de oxígeno y el uso de combustibles metabó-
licos asociados con el estado hipermetabólico; existe 
hiperactividad del sistema nervioso simpático con una 
mayor respuesta a las catecolaminas junto con una ma-
yor respuesta celular a la hormona tiroidea durante el 
estrés, causando la liberación de citocinas y alteracio-

Tabla 1: Factores precipitantes.
•  Infecciones pulmonares, genitourinarias, etc.
•  Infarto agudo al miocardio
•  Embolismo pulmonar
•  Evento vascular cerebral
•  Isquemia mesentérica
•  Cetoacidosis diabética, estado hiperosmolar no cetósico, hipoglucemia
•  Trabajo de parto o preeclampsia, inducidos por gonadotropina coriónica 

(coriocarcinoma, mola hidatidiforme)
•  Traumatismos, procedimientos diagnósticos, estrés emocional
•  Palpación vigorosa de la glándula tiroides
•  Tratamiento con yodo radioactivo
•  Administración intravenosa de un medio de contraste yodado
•  Fármacos: haloperidol, fenitoína, digitálicos, tiroxina, drogas 

simpaticomiméticas, amiodarona
•  Abandono del tratamiento antitiroideo
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nes inmunológicas como otros posibles mecanismos de 
tormenta tiroidea.8,11

Independientemente de la etiología subyacente de 
la tirotoxicosis, la transición a un estado de tormenta 
tiroidea generalmente requiere un segundo superpues-
to. Más comúnmente se trata de una infección. La ad-
ministración de grandes cantidades de yodo exógeno 
puede proporcionar el sustrato si hay áreas de tejido 
tiroideo autónomo dentro de la glándula (es decir, fenó-
meno de Jod-Basedow). El cese abrupto de la terapia 
con tionamida se ha asociado con el empeoramiento 
de la tirotoxicosis. De igual forma, se ha informado que 
agentes biológicos como la interleucina 2 y el interferón 
α inducen tormenta tiroidea cuando se usan para tratar 
enfermedades infecciosas, tumorales y trastornos de la 
función inmune.8

Las influencias del exceso de hormona tiroidea se 
ven reflejadas particularmente sobre el metabolismo y 
el sistema cardiovascular; de esta forma, lo que dife-
rencia la tormenta tiroidea de la tirotoxicosis es la des-
compensación hemodinámica. Dentro de los hallazgos 
cardiovasculares se incluyen: resistencia vascular sisté-
mica reducida, aumento de gasto cardiaco y fracción de 
eyección, incremento de presión de la arteria pulmonar 
y elevación de presión arterial sistólica.12

También se ha propuesto un efecto de insuficiencia 
suprarrenal agregado, así como aumento de citocinas 
inflamatorias, como factor de necrosis tumoral alfa e in-
terleucina 6.2,8

El antecedente más común para desarrollar tormenta 
tiroidea es la enfermedad de Graves, que es un tras-
torno autoinmunitario en el que anticuerpos (inmunog-
lobulinas estimulantes de tiroides [TSI]) se unen al re-
ceptor para la tirotropina THS (hormona estimuladora 
tirotropina), simulando sus efectos que actúan sobre la 
glándula tiroides para la secreción y síntesis de hormo-
nas tiroideas.13

MANIFESTACIONES CLÍNICAS 
Y DIAGNÓSTICO

Los enfermos presentan hipermetabolismo. El cuadro 
clínico es caracterizado por síntomas exacerbados de 
tirotoxicosis más síntomas adrenérgicos. Los datos clí-
nicos más comúnmente asociados son: fiebre, agita-
ción, manía, psicosis, diarrea, vómitos, dolor abdominal, 
taquicardia sinusal, fibrilación auricular, exacerbación 
insuficiencia cardiaca o enfermedad arterial coronaria, 
labilidad emocional, temblor fino, deshidratación, piel 
caliente y húmeda, eritema palmar, ictericia, miopatía, 
debilidad y atrofia muscular, estupor, coma, hipotensión 
y colapso cardiovascular; ante la sospecha clínica se 
debe confirmar el diagnóstico. Un dato clásico es la ele-
vación térmica, signo clínico considerado sine qua non 
para el diagnóstico; no obstante, una temperatura ele-

vada no debe de ser considerada signo de un proceso 
grave, ya que las infecciones, incluso las de menos im-
portancia, pueden producir una respuesta febril.6-8,11,12 
Los hallazgos a la exploración física que nos orientan 
hacia el diagnóstico de hipertiroidismo incluyen el exof-
talmos y bocio (Figuras 1 y 2).

El diagnóstico de la tormenta tiroidea es principal-
mente clínico (Tabla 2),14 integrando síntomas exage-
rados de hipertiroidismo acompañados de manifestacio-
nes de descompensación multiorgánica.5 

La escala de puntos de Burch-Wartofsky (BWPS) 
asigna puntos a la disfunción de los sistemas termo-
rregulador, nervioso central, gastrointestinal-hepático y 
cardiovascular. Una puntuación mayor de 45 se consi-
dera altamente sospechoso y muy sensible para la tor-
menta tiroidea, pero este límite no es específico, lo que 
podría indicar tormenta tiroidea en pacientes en quie-
nes es probable que este diagnóstico no sea correcto. 
Además, un paciente con una puntuación por debajo 
de 45 también se puede considerar clínicamente que 
tiene una tormenta tiroidea; aunque esta escala es útil 
en la cuantificación de la gravedad de la enfermedad, 
la puntuación no debe suplantar el juicio médico.12 La 
fiebre de hasta 41 oC (hiperpirexia) y la taquicardia des-
proporcionada son datos que se encuentran en la ma-

Figura 2: 

Bocio por 
hipertiroidismo.

Figura 1: Exoftalmos en paciente con enfermedad de Graves.
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yoría de los pacientes. La hiperpirexia va a generar una 
diaforesis profusa, por lo que aumentarán las pérdidas 
insensibles de fluidos, ayudando a diferenciar de una 
tirotoxicosis.5,6 Las manifestaciones cardiacas comunes 
del hipertiroidismo ponen en riesgo la vida, la taquicar-
dia casi siempre tiene un origen sinusal, aunque a ve-
ces es por foco ectópico (fibrilación auricular), muy rara 
es la presencia de un bloqueo en la conducción.15,16 El 
aumento del gasto cardiaco, así como la taquiarritmia, 
pueden generar un choque cardiogénico.15 Las altera-
ciones del sistema nervioso central (SNC) serán las que 
clínicamente distinguirán a la tormenta tiroidea de un 
hipertiroidismo severo pero compensado. Varían desde 
agitación y delirio a confusión, estupor, obnubilación y 
coma. La ictericia se presenta en caso de una falla he-
pática severa, por lo que es considerado un factor de 
mal pronóstico.8-16 En la siguiente Figura 3 se muestra 
un algoritmo del abordaje diagnóstico del paciente con 
sospecha de tormenta tiroidea.

Se han publicado pocos estudios, aparte de los de 
Burch y Wartofsky para establecer puntuación diagnos-
tica de tormenta tiroidea. En 2016, la Japan Thyroid 

Association (JTA) estableció criterios diagnósticos te-
niendo en cuenta las manifestaciones clínicas y el com-
promiso multisistémico (Tabla 3).17,18 Al desarrollar los 
criterios se tomó la decisión de que la tirotoxicosis se 
consideraría un criterio absoluto para el diagnóstico, y 
aunque ésta se encuentra implícita en el contexto clí-
nico de los criterios de BWPS, en la JTA es indispen-
sable para reducir los falsos positivos; sin embargo, no 
se ha encontrado que el sistema de puntuación de la 
JTA difiera o agregue ventajas sustanciales a BWPS. 
Se ha establecido que una puntuación BWPS de 45 o 
mayor es más sensible, pero menos específica que los 
sistemas de puntuación JTA, TS1 o TS2 para detec-
tar casos de tormenta tiroidea.18,19 Para su aplicación 
en Latinoamérica, debe tomarse en cuenta que la po-
blación japonesa inscrita en el estudio de Akamizu y 
colaboradores es diferente a poblaciones americanas 
y europeas, así como la determinación T3, T4 y TSH 
al momento de la atención inicial que pudiera no es-
tar disponible.18,20 Para confirmar el diagnóstico, en los 
análisis de laboratorio se buscará una elevación de T3, 
T4 y sus fracciones libres, así como niveles disminuidos 
de TSH (Figura 3).

Pueden existir trastornos electrolíticos debido a las 
diarreas y vómitos que acompañan al cuadro y a la dia-
foresis marcada que se presenta, por lo que es perti-
nente evaluar los electrolitos séricos y las pruebas de 
función renal.1,2 Otros hallazgos inespecíficos incluyen 
hiperglucemia leve, hipercalcemia leve, pruebas de 
función hepática anormales, leucocitosis o leucopenia. 
La hiperglucemia es secundaria a una inhibición de la 
liberación de insulina inducida por las catecolaminas y 
al aumento de la glucogenólisis. La hipercalcemia pue-
de ocurrir debido a la hemoconcentración y la resorción 
ósea aumentada.

En las crisis postoperatorias suelen faltar los sínto-
mas intestinales debido al ayuno perioperatorio, lo típico 
es que se presente de ocho a 12 horas después de la 
intervención quirúrgica; comienza con hipertermia (39-
40 oC), inquietud y deshidratación que puede progresar 
hasta el colapso circulatorio. Las crisis médicas son co-
múnmente diagnosticadas de manera más tardía por la 
inespecificidad del cuadro clínico.6,7 En casos graves, 
la afectación muscular puede interesar la musculatura 
bulbar, aparecer letargo e inclusive coma.

TRATAMIENTO

El tratamiento debe ser oportuno, enérgico e individua-
lizado y debe ser llevado en la Unidad de Cuidados In-
tensivos. El objetivo es disminuir rápidamente la con-
centración de hormonas tiroideas e impedir su acción 
sobre los tejidos. Desde que se dispone de medidas 
terapéuticas específicas, la mortalidad por tormenta ti-
roidea ha disminuido (Tabla 4).1-7

Tabla 2: Criterios diagnósticos 
modificados de Burch-Wartofsky.

Parámetro diagnóstico Puntuación

Disfunción termorreguladora (°C)
37.2-37.7
37.8-38.3
38.4-38.8
38.9-39.3
39.4-39.9
≥ 40

 5
10
15
20
25
30

Compromiso del sistema nervioso central
Ausente
Leve
Moderado
Severo

 0
10
20
30

Compromiso gastrointestinal
Ausente
Moderado (diarrea, náusea, vómito)
Severo (ictericia)

 0
10
20

Disfunción cardiovascular
90-109
110-119
120-129
≥ 130

 0
10
15
25

Falla cardiaca congestiva
Ausente
Leve (edema maleolar)
Moderada (estertores bilaterales)
Severa (edema pulmonar)

 0
 5
10
15

Fibrilación auricular
Ausente
Presente

 0
 5

Evento precipitante
Ausente
Presente

 0
10

Puntaje mayor a 45: altamente sugestivo de tormenta tiroidea.
Puntaje entre 25 y 44: sugestivo de tormenta tiroidea.
Puntaje menor de 25: poco probable tormenta tiroidea.
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Bloqueo de la síntesis de 
hormonas tiroideas

Drogas antitiroideas. El propiltiouracilo (PTU) y el me-
timazol disminuyen la formación y el acoplamiento de 
monoyodotirosina, y la formación de T4 y T3. El me-
timazol es 10 veces más potente y presenta una vida 
media más prolongada; sin embargo, el PTU tiene la 
ventaja de impedir parte de la conversión periférica de 
tiroxina en triyodotironina y debe ser el de primera elec-
ción en pacientes obstétricas durante el primer trimestre 
de embarazo dada su menor penetración por la barrera 
placentaria y por tanto menos asociación a malforma-
ciones neonatales.21-26 Ambas bloquean la incorpora-
ción de yodo en la tiroglobulina en menos de 1 hora 
tras su administración oral, gástrica o enteral. También 
pueden utilizarse formulaciones rectales de tionamidas 
para su más rápido efecto. Estos tratamientos son in-
dispensables en el tratamiento de la tormenta tiroidea, y 
durante su uso es importante mantener vigilancia sobre 
sus posibles efectos adversos (Tabla 5).

Nakamura y colaboradores, en un ensayo aleatorio 
prospectivo abierto, en el cual se hizo una comparación 
de metimazol y propiltiouracilo en pacientes con hiperti-
roidismo causado por enfermedad de Graves, llevado a 
cabo en un periodo de observación de 12 semanas en 
cuatro hospitales de Japón, aplicado en 303 pacientes 

a las dos, cuatro, ocho y 12 semanas después del ini-
cio de su tratamiento, revelaron que metimazol (30 mg/
día) normalizó los niveles de hormona tiroidea más rá-

Tabla 3: Diagnóstico de tormenta tiroidea 
por la Japan Thyroid Association.

Prerrequisito diagnóstico
Presencia de tirotoxicosis más niveles elevados de T3 y T4

Síntomas
1.  Manifestaciones del sistema nervioso central: agitación psicomotora, 

delirium, psicosis, letargia, somnolencia, Glasgow < 14
2.  Fiebre (temperatura > 38.5 oC)
3.  Taquicardia: frecuencia cardiaca mayor de 130 lpm
4.  Falla cardiaca: edema pulmonar, clase AHA C, NYHA IV, Killip y Kimball III
5.  Manifestaciones gastrointestinales-hepáticas: náusea, vómito, diarrea, 

bilirrubinas > 3
Diagnóstico
Tormenta tiroidea grado 1: definitiva

Tirotoxicosis y al menos una manifestación neurológica y fiebre, 
taquicardia, falla cardiaca o manifestaciones gastrointestinales-hepáticas
Tirotoxicosis y al menos una combinación de tres de las siguientes 
condiciones fiebre, taquicardia, falla cardiaca o manifestaciones 
gastrointestinales-hepáticas

Tormenta tiroidea grado 2: sospechosa
Tirotoxicosis y al menos una combinación de dos de las siguientes 
condiciones fiebre, taquicardia, falla cardiaca o manifestaciones 
gastrointestinales-hepáticas
Pacientes con tormenta tiroidea tipo 1 con niveles T3 y T4 aun no disponibles

T3 = triyodotironina. T4 = tiroxina. lpm = latidos por minuto. AHA = American Heart 
Association (Asociación Americana del Corazón). NYHA = New York Heart Asso-
ciation (Asociación del Corazón de Nueva). 

- Fiebre
- Taquicardia
- Falla cardiaca 

aguda
- Trastorno de 

consciencia
- Síntomas 

gastrointestinales

Urgencias
Medicina Interna

A.  Vía aérea
B.  Respiración
C.  Circulación
D.  Disfunción del SNC
E.  Exposición y control ambiental

Antecedente de enfermedad de 
Graves
Historia familiar de enfermedad 
tiroidea
Bocio o soplo en la tiroides
Exoftalmos
Temblor distal
Pérdida súbita de peso

Evaluación del ABCDE y tratamiento inicial

Síntomas de disfunción multiorgánica

¿Tormenta tiroidea probable?

Criterios diagnósticos

Niveles séricos de TSH, T3L, T4L, TRAb

TSH, T3L y T4L normales T3L y T4L elevadas, TSH < 0.3 
mIU/L y TRAb positivo

Considerar otro diagnóstico Tormenta tiroidea

Tratamiento intensivo para 
tormenta tiroidea

Trasladar 
hospital con UCI

Figura 3: Abordaje diagnóstico del paciente con sospecha de tormenta tiroidea.
TSH = hormona estimulante de la tiroides. TRAb = anticuerpos antirreceptores de TSH. T4 = tiroxina. T3 = triyodotironina. T3L = T3 libre. T4L = T4 libre. SNC = sistema 
nervioso central. UCI = Unidad de Cuidados Intensivos.
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pidamente que PTU (300 mg/día); también mostró que 
la incidencia de efectos adversos en pacientes tratados 
con metimazol fue significativamente menor que en los 
tratados con PTU. Por lo tanto, metimazol ha sido fa-
vorecido para el tratamiento de la enfermedad de Gra-
ves compensada y se ha utilizado con mayor frecuencia 
para tratar la tirotoxicosis no compensada en la tormenta 
tiroidea. En conjunto, estas observaciones proporcionan 
evidencia de apoyo acerca de que el metimazol puede 
no ser desventajoso en comparación con PTU, lo cual 
representaría un punto importante a considerar en nues-
tro país al no contar con PTU. Por otro lado, PTU puede 
ser útil en los casos en que los niveles elevados de T3 
son la característica dominante, ya que la principal dife-
rencia funcional entre ambos es que grandes dosis de 
PTU (≥ 400 mg/día) inhiben la actividad de la desyodasa 
tipo I en la glándula tiroides y otros órganos periféricos, 
lo que puede disminuir agudamente los niveles de T3.18

Litio. Se ha llegado a usar litio 300 mg cada ocho 
horas cuando hay contraindicación del uso de drogas 
antitiroideas o en pacientes que son alérgicos al yodo. 
El litio inhibe la liberación de hormonas tiroideas y re-
duce la iodinación de residuos de tirosina; sin embargo, 
no se utiliza con frecuencia por su toxicidad, con el car-
bonato de litio se debe ajustar la dosis para mantener 
niveles en rango terapéutico (0.8-1.2 mEq/L).6

Inhibición de la transformación 
periférica de T4 en T3

Bloqueadores beta-adrenérgicos. Para atenuar los 
síntomas adrenérgicos se deben indicar agentes simpa-
ticolíticos, los más utilizados son los betabloqueadores, 
que, como efecto adicional de estabilizar la membrana, 

Tabla 5: Efectos adversos de fármacos antitiroideos.

Comunes (1-5%)
Erupción cutánea
Urticaria
Artralgias, poliartritis
Fiebre
Leucopenia leve transitoria

Raros (0.2-1%)
Gastrointestinal
Anormalidades del gusto y olfato
Agranulocitosis

Muy raros (< 0.1%)
Anemia aplásica
Trombocitopenia
Vasculitis, lupus-like, ANCA+
Hepatitis
Hipoglucemia
Ictericia colestásica

ANCA = anticuerpos anticitoplasma de neutrófilo (Anti-Neutrophil Cytoplasm 
Antibodies).

Tabla 4: Tratamiento de la tormenta tiroidea.

General Pruebas de función tiroidea, hemocultivos si se sospecha de proceso infeccioso, electrólitos séricos
Canalizar vena periférica/hidratación Fluidoterapia en la medida necesaria

Soluciones cristaloides
Reducción de la fiebre Baños, mantas de enfriamiento, paracetamol
Administración de vitaminas Vit B1 100 mg/día + Vit B3 300 mg/día IM
Diagnóstico y tratamiento de los factores precipitantes Ver Tabla 1
Bloqueo de la síntesis de hormonas tiroideas Propiltiouracilo carga de 500 mg seguidos de 250 mg c/4 h

Metimazol 20 mg c/4-6 h
Carbimazol 15 mg c/6 h

Bloqueo liberación de las hormonas tiroideas Ácido iopanoico 1 g c/8 h primer día, continuar con 500 mg dos veces al día
Ioduro de sodio 1-2 g al día
Ioduro de potasio 4-8 gotas c/6-8 h
Carbonato de litio 300 mg c/6 h

Bloqueo de los efectos periféricos Propranolol 40 a 80 mg c/4-6 h o 0.5-1 mg IV c/10-15 min
Esmolol en carga de 250-500 μg/kg seguido de 50-100 μg/kg/min en infusión si hay taquicardia extrema
Depleción de catecolaminas
Reserpina 1-2.5 mg c/6 h IM
Inhibición liberación de catecolaminas
Guanetidina 1-2 mg/kg c/6 h

Bloqueo de la conversión de T4 a T3 Dexametasona 2 mg c/6 h IV
Hidrocortisona 100 mg IV c/6-8 h

Extracción de hormonas tiroideas Plasmaféresis o diálisis peritoneal
Otras terapias Colestiramina 4 g vía oral cada 6 h
Complicaciones Crisis convulsivas

Diazepam 10 mg IV, fenobarbital 15-20 mg/día, fosfenitoína 5-7.5 mg/día
Falla cardiaca AHA III/IV
β-bloqueadores A1 selectivos

FA rápida
β-bloqueadores, calcio-antagonistas, digitálicos 0.125-2.5 mg y/o cardioversión mecánica (uso de 
amiodarona contraindicado por efecto Jod-Basedow)

T3 = triyodotironina. T4 = tiroxina. Vit = vitamina. IM = intramuscular. IV = intravenosa. AHA = American Heart Association (Asociación Americana del Corazón).  
FA = fibrilación auricular.
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inhiben la transformación periférica de T4 a T3. Dentro 
de ellos el propranolol intravenoso a una dosis de 0.5-
1 mg intravenosa (IV) c/10-15 min es el de elección o 
propranolol vía oral 40-80 mg cada 4-6 horas. Cuando 
se requiere de un betabloqueador cardioselectivo ul-
trarrápido y titulable, se utiliza el esmolol en carga de 
250-500 μg/kg seguido de 50-100 μg/kg/min en infusión. 
También se han empleado el metoprolol y atenolol, que 
también impiden la conversión de T4 a T3, pero, al igual 
que con el propranolol, en menor proporción que los 
compuestos yodados.27

Corticoesteroides. Pueden considerarse debido 
a que mejoran la recuperación en gran parte por inhi-
bir la transformación periférica de T4 en T3; además, 
pueden tener un efecto directo sobre el proceso auto-
inmune subyacente, si la tormenta tiroidea se debe a la 
enfermedad de Graves, y tratan la reserva suprarrenal 
limitada potencialmente.28 Este último punto se explica 
debido a que la reserva suprarrenal puede excederse 
en la crisis tirotóxica por la incapacidad de la glándu-
la suprarrenal para satisfacer la demanda que se le 
impone como resultado del metabolismo acelerado y 
a una renovación más rápida de cortisol. También se 
ha observado que los corticoides son eficaces en la re-
ducción de los niveles de T3 como terapia adyuvante; 
sin embargo, la relevancia clínica de este efecto aún es 
poco conocida.6,29

Se administra hidrocortisona 300 mg de dosis de car-
ga IV y luego 100 mg cada ocho horas, o bien dexame-
tasona 1-4 mg cada seis horas IV.28

Bloqueo de la liberación de las 
hormonas preformadas

Yodo. El yodo Lugol es una preparación que contie-
ne 5 g de yodo metálico, 10 g de yoduro de potasio en 
100 mL de agua destilada; el yoduro potásico facilita la 
disolución del yoduro diatómico debido a la formación 
de iones triyoduro (I3–), se aplican entre 5-10 gotas vía 
oral cada seis a ocho horas, y para facilitar la tolerancia 
al sabor, se puede administrar en un poco de leche.30 
Este efecto de Wolff-Chaikoff que se produce por este 
bloqueo de liberación de hormonas sólo dura hasta dos 
semanas y luego se escapa, por lo que no se usa a lar-
go plazo. Otras opciones son la solución saturada de 
yoduro de potasio, cinco gotas (250 mg de yoduro) vía 
oral de solución acuosa saturada al máximo con ioduro 
de potasio cada 6-8 horas y yodato 1 g IV cada ocho ho-
ras las primeras 24 horas y luego 500 mg cada 12 horas.

No se deben emplear yoduros hasta al menos una 
hora después de haber administrado fármacos antitiroi-
deos (metimazol o propiltiouracilo), ya que de lo contrario 
podrían ser utilizados como sustratos para sintetizar más 
hormonas tiroideas. Cuando no hay tolerancia a la vía 
oral, el yoduro de potasio se puede preparar para admi-

nistración rectal, diluyendo 1 g de yoduro en 60 mL de 
agua y administrando 2 g/día en dosis divididas. La solu-
ción de Lugol también se ha administrado por vía rectal 
en dosis de 4 mL (equivalentes a 80 gotas) por día.31

Remoción directa de hormonas tiroideas

Secuestradores de ácidos biliares. Se ha utilizado co-
lestiramina para bloquear la reabsorción intestinal y así 
el ciclo enterohepático de la hormona tiroidea. Se usan 
4 g vía oral, dos a cuatro veces al día con molestos 
efectos colaterales gastrointestinales.32

Tiroidectomía

Es inevitable que haya un subconjunto de pacientes 
que fracasan al manejo de la tormenta tiroidea a pesar 
de todas las modalidades de tratamiento farmacológi-
co agresivo y/o que desarrollan efectos adversos a los 
medicamentos o debido a la gravedad de las comor-
bilidades cardiacas o pulmonares. En estos casos de-
ben considerarse todas las medidas para estabilizar al 
paciente antes de considerar el manejo quirúrgico de 
emergencia. El equipo quirúrgico debe participar tem-
prano (dentro de las 12-72 horas) si el paciente no está 
respondiendo a la terapia médica. El abordaje quirúrgi-
co de la tormenta tiroidea es similar al de la enfermedad 
de Graves e implica una tiroidectomía subtotal o casi 
total. La cirugía produce una resolución rápida del hi-
pertiroidismo, asumiendo que queda muy poco tejido 
tiroideo, y esto permite el cese de la administración de 
las tionamidas poco después de la operación, esto con-
siderando que la vida media de las hormonas tiroideas 
durará en el cuerpo entre tres a siete días, que será el 
tiempo para considerar la sustitución con levotiroxina 
postcirugía. Cualquier tratamiento con esteroides o be-
ta-bloqueo debe continuarse durante el perioperatorio y 
retirarse lentamente durante las siguientes semanas.33

Remoción extracorpórea 
de hormonas tiroideas

Para el manejo de pacientes críticos con tormenta tiroi-
dea que son refractarios al tratamiento habitual, puede 
intentarse la remoción de hormonas tiroideas circulan-
tes mediante plasmaféresis; ésta puede considerarse 
en situaciones de puente a tiroidectomía o etiologías 
destructivas de la tiroides.34,35 Las hormonas tiroideas 
no son dializables a través de un filtro de difusión con-
vencional de hemodiálisis intermitente; sin embargo, la 
terapia de reemplazo renal continúa con suplemento 
de albúmina, comúnmente utilizada para pacientes con 
inestabilidad hemodinámica, puede remover hormonas 
tiroideas mediante mecanismos de hemofiltración y ad-
sorción.36
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TERAPIA DE SOPORTE MULTIORGÁNICO

Los pacientes con tormenta tiroidea deben mantener-
se bajo monitoreo cardiorrespiratorio constante para 
vigilancia de frecuencia cardiaca, frecuencia respirato-
ria, tensión arterial, saturación arterial parcial de oxí-
geno y temperatura, con elevación de cabecera entre 
30 y 45o, vigilar uresis y balance de fluidos. Respecto 
al control térmico se debe evitar la administración de 
ácido acetilsalicílico, ya que éste al unirse a proteínas 
transportadoras incrementa la fracción libre de hormo-
nas tiroideas. La hipertermia se puede controlar con 
antipiréticos y enfriamiento periférico o central. Se debe 
evaluar constantemente la función neurológica, cardio-
vascular, respiratoria, digestiva, hepática, hematoinfec-
ciosa y endócrina, ya que se ha demostrado que el eje 
hipotálamo-pituitario-suprarrenal se encuentra alterado, 
a pesar del aumento de la producción de cortisol por la 

glándula suprarrenal, hay una respuesta subnormal a 
la hormona adrenocorticotrópica (ACTH), así como dis-
minución en la reserva suprarrenal.33 En casos en los 
que se requiere anticoagulación (ej. fibrilación auricular) 
debe tomarse en cuenta que los pacientes con hiperti-
roidismo tienen una sensibilidad especial a la Warfarina 
y deben vigilarse estrechamente en este aspecto.

La tormenta tiroidea complicada con edema pulmo-
nar cardiogénico puede requerir oxigenoterapia están-
dar, cánulas de alto flujo o ventilación mecánica no 
invasiva (VMNI) para garantizar un adecuado intercam-
bio gaseoso. Algunas contraindicaciones para la VMNI 
podrían ser la falta de cooperación del paciente, pérdi-
da del estado de alerta o vómitos. Los pacientes con 
deterioro neurológico importante con escala de coma 
de Glasgow ≤ 9 puntos, estado epiléptico o incapaci-
dad para proteger la vía aérea, requerirán intubación 
y ventilación mecánica invasiva (VMI). Mantener una 

APACHE II ≥ 9 puntos

Ingreso UCI

Evaluación FOM por especialistas

Enfermedad 
desencadenante

Trastornos 
del SNC

Convulsiones
Enfermedad 

cerebrovascular
Meningitis
Trastornos 

metabólicos

Tx para agitación 
o convulsiones

CHA2DS2 ≥ 1

Anticoagulación

Inotrópicos
Vasopresores

Soporte 
mecánico 
cardiaco

GC 
disminuido

Complicaciones

•  CID
•  Lesión renal 

aguda
•  Rabdomiólisis
•  SDRA

Cuidados 
intensivos

Pronóstico: APACHE II o SOFA score

Taquicardia o fibrilación auricular Falla cardiaca aguda

Monitorización de gasto cardiaco

Diagnóstico 
diferencial

FC ≥ 150 lpm

Cardioversión Diuréticos
Nitritos

GC normal

Falla hepática 
aguda

•  Trastorno de la 
consciencia

•  BT > 5 mg/dL
•  Hipoglucemia

Plasmaféresis + 
HDFVVC

Beta-bloqueador 
IV

Tx específico 
de enfermedad 

desencadenante

Sin mejoría clínica posterior a 24-48 h

Manejo de tormenta tiroidea

Evaluación secundaria ABCDE
Signos vitales, química sanguínea, 

electrolitos séricos, biometría

Tratamiento de tirotoxicosis severa 
por enfermedad de Graves

Tormenta tiroidea

Figura 4: Abordaje terapéutico de la tormenta tiroidea.
APACHE = Acute Physiology and Chronic Health Evaluation (evaluación de fisiología aguda y salud crónica). UCI = Unidad de Cuidados Intensivos. FOM = falla orgánica 
múltiple. HDFVVC = hemodiafiltración veno-venosa continua. SNC = sistema nervioso central. FC = frecuencia cardiaca. lpm = latidos por minuto. IV = intravenoso. Tx = 
tratamiento. GC = gasto cardiaco. SDRA = síndrome de dificultad respiratoria aguda. BT = bilirrubina total. CID = coagulación intravascular diseminada. SOFA = Sequential 
Organ Failure Assessment (evaluación secuencial de falla orgánica).
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saturación arterial periférica de oxígeno entre 94 a 97% 
y cifras de presión arterial parcial de CO2 puede ser 
aceptable en pacientes con afección neurológica severa 
para disminuir el riesgo de lesión cerebral isquémica y 
formación de edema. El manejo hemodinámico consiste 
en disminuir las resistencias vasculares sistémicas con 
vasodilatadores intravenosos en caso de edema pul-
monar. Puede considerarse el uso de inotrópicos si se 
presenta disfunción sistólica. La disfunción diastólica, 
común en pacientes con hipertensión arterial sistémi-
ca de larga evolución, puede disminuir con los betablo-
queadores y control de la frecuencia cardiaca. Las arrit-
mias pueden llegar a ser comunes y dentro del manejo 
antiarrítmico debe tenerse especial precaución con la 
amiodarona, que puede exacerbar la tirotoxicosis. El 
equipo multidisciplinario para la atención de un pacien-
te crítico con tormenta tiroidea podría incluir al médico 
intensivista, emergenciólogo, endocrinólogo, internista, 
farmacólogo y demás especialistas en las complicacio-
nes que puedan suscitarse (Figura 4).19

TRATAMIENTO PROFILÁCTICO EN 
TIROIDECTOMÍA ELECTIVA

Para disminuir el riesgo de tormenta tiroidea trans y 
postoperatoria se debe indicar propiltiouracilo o meti-
mazol hasta lograr un estado eutiroideo, evidenciado 
por la desaparición de los síntomas y signos tiroideos 
simpaticomiméticos, disminución o ausencia de bocio 
si existiera y normalización de T3 y T4; alguna literatu-
ra nos comenta la administración de yoduro de potasio 
(tres gotas dos veces al día durante 10 días) con la fi-
nalidad de disminuir la vascularización de la glándula.1-7

SEGUIMIENTO

En la mayoría de los pacientes que sobreviven a la crisis 
tirotóxica, la mejoría clínica es dramática y demostrable 
dentro de las primeras 24 horas. Durante el periodo de 
recuperación en los próximos días, la terapia de apo-
yo con esteroides, antipiréticos y líquidos intravenosos 
puede reducirse y retirar gradualmente, según el estado 
del paciente, la ingesta oral de calorías y líquidos, esta-
bilidad vasomotora y mejora continua. Una vez resuelta 
la crisis, se puede dirigir la atención al tratamiento de-
finitivo de la tirotoxicosis. Como ya se mencionó, si se 
considera la tiroidectomía, la tirotoxicosis deberá haber 
sido tratada adecuadamente antes de la operación. El 
yodo radiactivo como tratamiento definitivo a menudo 
se descarta por el uso reciente de yodo inorgánico en 
prácticamente todos los casos de tormenta, pero podría 
considerarse en un momento posterior, en cuyo caso se 
continúa la terapia con tionamida antitiroidea para res-
taurar y mantener el eutiroidismo hasta que se pueda 
administrar la terapia ablativa.37

CONCLUSIÓN

La tormenta tiroidea es una emergencia endocrinológi-
ca poco común pero asociada a una alta mortalidad. Se 
debe realizar un diagnóstico oportuno y un tratamiento 
especializado en conjunto con soporte multiorgánico 
para mejorar el pronóstico de los pacientes.
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na população obstétrica do México é baixa, com o maior número de casos 
registrados no norte do país. O diagnóstico desse tipo de doença infecciosa 
na população obstétrica é raro, pois compartilha características clínicas com 
patologias associadas a distúrbios hipertensivos, e a taxa de mortalidade 
relatada naqueles em que é diagnosticada é alta, de 40 a 80%, devido ao 
diagnóstico tardio. Nesse caso clínico, seus sintomas eram compatíveis com um 
distúrbio hipertensivo da gravidez, no entanto, sua evolução não correspondia 
ao curso desse tipo de doença, as alterações hepáticas e de sódio e os fatores 
de risco apresentados pela paciente levaram à suspeita de Rickettsia, com 
confirmação laboratorial, foi iniciado o tratamento antimicrobiano, obtendo-se 
melhora clínica, restauração da função orgânica e alta do serviço.
Palavras-chave: Rickettsia, gravidez, falência de múltiplos órgãos, 
trombocitopenia, doxiciclina, terapia de substituição renal contínua.

INTRODUCCIÓN

Las infecciones por Rickettsia son patologías de difícil 
diagnostico debido a su gran variedad de síntomas pre-
sentados, la incidencia en mujeres embarazadas no se 
tiene un reporte claro de su incidencia en nuestro país, 
la coexistencia con trastornos hipertensivos inducidos 
por el embarazo la hace aún más difícil de sospechar. 
Es por ello que presentamos el caso clínico de mujer 
embarazada con muerte fetal que desarrolla falla orgá-
nica que en bioquímica y en estudios de imagen se sos-
pechó de primera instancia en un trastorno hipertensivo 
inducido por el embarazo, posteriormente la clínica y 
sintomatología no correspondió a este padecimiento.

PRESENTACIÓN DEL CASO

Se reporta el caso de una mujer de 23 años de edad, 
originaria de Tixmehuac, Yucatán, con antecedentes 
de importancia gesta 3, partos 2, sin método de pla-
nificación familiar, la cual se refirió sin enfermedades 
crónico-degenerativas, no alergias, sin transfusiones 
previas. Enviada de otra unidad médica con diagnósti-
cos de embarazo de 37 semanas, preeclampsia con da-
tos de severidad, muerte fetal tardía de tiempo de evo-
lución desconocido. Se recibió y valoró en el Servicio 
de Tococirugía donde se confirmó la perdida fetal. Por 
bioquímica se determinó la presencia de falla hepática; 
se descartó preeclampsia por ausencia de proteinuria 
y valores de cifras tensiónales en su seguimiento; se 
consideró la sospecha de hígado graso del embarazo 
por los seis puntos que la paciente tenía en la esca-
la de Swansea. Ante la inestabilidad de la paciente, el 
Servicio de Ginecología decide la interrupción del em-

RESUMEN
Rickettsia es una bacteria de la familia Rickettsiaceae, cuya presentación clíni-
ca se caracteriza por causar fiebre, rash, manchas en la piel y que raramente 
tiene una evolución grave. Su vector son las garrapatas y en el sur de México su 
incidencia es relativamente baja comparada con el norte del país.
Presentación del caso: mujer con embarazo de 37 semanas de gestación 
que cursó con muerte fetal tardía que evolucionó a choque séptico con falla 
orgánica múltiple. En México, la incidencia de este padecimiento en población 
obstétrica es baja; la mayor cantidad de casos se han reportado en el norte del 
país. El diagnóstico de este tipo de enfermedades infecciosas en la población 
obstétrica es poco frecuente debido a que comparte clínica con las patologías 
asociadas a trastornos hipertensivos; la mortalidad reportada en aquellas en las 
que se diagnostica es alta de 40 a 80%, debido al diagnóstico tardío. En este 
caso clínico la sintomatología fue compatible con un trastorno hipertensivo del 
embarazo; sin embargo, su evolución no correspondió al curso de este tipo de 
padecimientos. Las alteraciones hepáticas, en el sodio y los factores de riesgo 
que presentaba la paciente establecieron la sospecha para Rickettsia; con la 
confirmación por laboratorio, se inició manejo antimicrobiano, logrando mejoría 
clínica, restablecimiento de la función orgánica y su egreso del servicio.
Palabras clave: Rickettsia, embarazo, falla orgánica múltiple, trombocitopenia, 
doxiciclina, terapia de reemplazo renal continua.

ABSTRACT
Rickettsia is a bacterium of the Rickettsiaceae family. It is characterized by 
causing fever, rash, spots on the skin and rarely has a serious evolution. Its 
vector is ticks and in southern Mexico its incidence is relatively low compared to 
the north of the country.
Case presentation: a woman with a pregnancy of 37 weeks of gestation with 
late fetal death that evolved into septic shock with multiple organ failure.In 
Mexico, the incidence of this disease in the population obstetric is low; The 
highest number of cases have been reported in northern country. The diagnosis 
of this type of infectious diseases in the obstetric population is rare because 
it shares clinical symptoms with pathologies associated with hypertensive 
disorders; Mortality reported in those who are diagnosed is high at 40 to 80%, 
due to late diagnosis.  In this clinical case, the symptoms were compatible with 
a hypertensive disorder of pregnancy; however, its evolution did not correspond 
to the course of this type of condition. Hepatic and sodium alterations and the 
patient's risk factors established the suspicion for Rickettsia; With laboratory 
confirmation, antimicrobial management was initiated, achieving improvement 
restoration of organ function and discharge from the service.
Keywords: Rickettsia, pregnancy, multiple organ failure, thrombocytopenia, 
doxycycline, continuous renal replacement therapy.

RESUMO
A Rickettsia é uma bactéria da família Rickettsiaceae, cuja apresentação clínica 
é caracterizada por febre, erupção cutânea, manchas na pele e raramente tem 
uma evolução grave. Seu vetor são os carrapatos e, no sul do México, sua 
incidência é relativamente baixa em comparação com o norte do país. 
Desenho e participante: Apresentamos um caso clínico de uma mulher com 
gestação de 37 semanas que desenvolveu morte fetal tardia que evoluiu para 
choque séptico com falência de múltiplos órgãos. A incidência dessa condição 
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barazo por vía abdominal, donde se obtiene producto 
óbito macerado con cavidad hipertérmica, con mal olor 
y sangrado de 400 mL; se concluye procedimiento sin 
complicaciones. Es egresada a la unidad de cuidados 
intensivos, en donde presenta alteraciones neurológi-
cas, llenado capilar retardado y anuria, evolucionando 
a un estado de choque séptico con punto de partida a 
nivel abdominal, que amerita aseguramiento de la vía 
aérea y abordaje de la disfunción orgánica.

Se inició sedó analgesia con fentanil y propofol, so-
porte vasopresor con noradrenalina y vasopresina a 
dosis respuesta, ventilación mecánica con parámetros 
ventilatorios de PEEP: 5 cmH2O, Vti: 400 mL, FiO2: 
30%, Pmax: 18, Pplt: 17, Cest: 33, ΔP: 12, manteniendo 
metas de protección pulmonar, manejo antimicrobiano 
empírico con meropenem y gentamicina ajustado a fun-
ción renal. Se realizaron estudios de laboratorio (Tabla 
1) y cultivos a su ingreso; se obtuvieron los siguientes 
resultados: leucocitos 33.3 mil, neutrófilos 29.1%, lin-
focitos 2.8%, hemoglobina (Hb) 11.7 g/dL, hematocrito 
(hto) 37.8%, plaquetas 145 mil, tiempo de protrombina 
(TP) 18.9 segundos, tiempo parcial de tromboplastina 
(TPT) 45 segundos, INR 1.7, fibrinógeno 134, dímero 
D 33.54, proteína C reactiva 128.7; sodio 115 mmol/L, 
cloro 91.7 mmol/L, potasio 4.6 mmol/L, creatina cina-
sa (CK) 120, CK-MB 33, colesterol 90 mg/dL, proteínas 

totales 6.1 gr/dL; bilirrubina total 7.7 mg/dL, directa 5.0 
mg/dL, indirecta 2.7 mg/dL; fosfatasa 382.69 U/L, des-
hidrogenasa 424.86 U/L, glucosa 363 mg/dL, BUN 24.2, 
urea calculada 51.8, creatinina 2.1 mg/dL, ácido úrico 
6.7 mg/dL. Arterial con acidosis metabólica descompen-
sada con brecha aniónica amplia no compensada, con 
saturación venosa central de 56% y delta de CO2 de 7.

Por la presencia de choque séptico refractario se inició 
esteroide con hidrocortisona a dosis de 200 mg/día con 
mejoría de cifras tensiónales; asimismo, requirió transfu-
sión de cuatro plasmas frescos congelados y 15 criopre-
cipitados por presencia de coagulación intravascular di-
seminada documentada por pruebas de coagulación, ya 
que no se cuenta con tromboelastograma en la unidad.

Los cultivos iniciales fueron negativos; el reporte de 
citoquímico de líquido de ascitis con presencia de 716 
leucocitos, 75% polimorfonucleares, 25% linfocitos mo-
nonucleares, glucosa de 146 mg/dL, deshidrogenasa 
láctica (LDH) 236 UI/L, con cultivo negativo a los tres 
días; panel viral negativo, TORCH negativo. Reacción 
en cadena de la polimerasa (PCR)  para genero de Ric-
kettsia positivo. Por este motivo se ajustó manejo anti-
microbiano dirigido contra el germen aislado.

Se mantuvo con terapia de reemplazo renal conti-
nua modalidad hemodiafiltración veno-venosa continua 
(HDFVVC) con filtro Oxiris, ajustada a peso real, dejan-

Tabla 1: Valores de laboratorios desde su ingreso hasta su egreso.

Fecha

15-04 16-04 17-04 18-04 19-04 21-04 23-04 25-04 27-04

Leucocitos (× 103 cel/mm3) 35.50 33.80 34.40 23.30 20.00 30.00 12.00 13.00 10.00
Neutrófilos (× 103 cel/mm3) 32.60 28.30 28.50 20.00 14.60 21.10 11.70 9.30 9.50
Hb (g/dL) 11.90 10.80 10.10 10.10 7.40 7.70 8.00 7.80 7.30
Hto (%) 37.00 34.00 32.50 30.00 22.30 24.00 24.00 22.60 22.00
Plaquetas (103/mm3) 246.00 260.00 224.00 194.00 117.00 105.00 74.00 151.00 333.00
TP (segundos) 15.70 17.00 15.40 14.60 12.50 13.00 12.20 11.90 —
TPT (segundos) 42.60 48.00 49.00 62.00 35.00 28.00 30.00 33.00 —
Colesterol (mg/dL) 92.00 83.00 71.00 112.00 46.00 82.00 85.00 82.00 111.00
Glucosa, (mg/dL) 194.00 111.00 198.00 244.00 155.00 146.00 168.00 184.00 155.00
Bilirrubina total (mg/dL) 8.00 7.00 6.70 6.90 6.00 4.00 2.00 1.10 1.40
Bilirrubina directa (mg/dL) 5.50 4.80 4.50 3.10 4.80 2.70 1.10 0.50 0.60
Bilirrubina indirecta (mg/dL) 2.50 2.20 2.20 3.80 1.40 1.30 0.90 0.60 0.80
TGO (UI/L) 103.00 48.00 34.00 50.00 35.00 78.00 40.00 51.00 44.00
TGP (UI/L) 96.00 68.00 42.00 31.00 22.00 39.00 30.00 31.00 32.00
Fosfatasa (UI/L) 416.00 341.00 299.00 206.00 157.00 129.00 100.00 122.00 102.00
Deshidrogenasa láctica (UI/L) 365.00 332.00 428.00 538.00 196.00 190.00 130.00 120.00 179.00
Procalcitonina (μg/L) 70.00 55.00 43.00 24.00 10.60 1.64 0.60 0.45 0.60
Creatinina (mg/dL) 1.50 2.20 3.60 2.50 1.10 0.60 0.20 0.40 0.30
Urea (mg/dL) 31.50 63.00 117.00 138.00 77.00 58.00 51.00 45.00 35.00
Amonio (μg/dL) 113.00 77.00 55.00 60.00 45.00 — — — —
Sodio (mmol/L) 137.00 113.00 119.00 125.00 136.00 142.00 145.00 138.00 139.00
Cloro (mmol/L) 107.00 88.00 90.00 93.00 103.00 105.00 109.00 106.00 107.00
Calcio (mg/dL) 9.40 8.10 7.70 9.10 7.70 7.90 9.10 8.10 8.10
Fósforo (mg/dL) 5.20 5.90 8.30 6.60 2.10 2.90 4.40 2.40 3.10
Potasio (mmol/L) 4.20 4.30 5.10 4.30 3.00 4.10 4.70 3.70 3.70

Hb = hemoglobina. Hto = hematócrito. TP = tiempo de protrombina. TPT = tiempo parcial de tromboplastina. TGO = transaminasa glutamicooxalacética. TGP = transaminasa 
glutamicopirúvica.
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do QB: 150 mL/h, QD: 1200 mL/h, sustitución: 200 mL/h 
postfiltro, PBP: 450 mL/h con UF: 100 mL/h con adecuada 
respuesta y recuperación de la falla renal posterior a la 
descontinuación de dicho soporte. De igual modo se corri-
gió el estado de choque. Hubo reducción de los niveles de 
procalcitonina mayor de 50% en las siguientes 24 horas, 
así como descenso de transaminasas. Se inició terapéuti-
ca dirigida ante la hiperamonemia, alcanzando corrección 
de los niveles a las 48 horas, con mejoría del estado neu-
rológico e inicio de ventana neurológica, logrando el retiro 
de la ventilación mecánica sin complicaciones a las 24 
horas. Tiempo de ventilación mecánica total: siete días.

En la vigilancia de su bioquímica se documentó dis-
minución de biomarcadores a valores normales, logran-
do la resolución de sus fallas orgánicas, teniendo una 
evolución a la mejoría, logrando su egreso de la unidad 
de cuidados intensivos después de 12 días de estancia 
en el servicio.

DISCUSIÓN

Las infecciones por Rickettsias tienen una distribución 
global, con mayor prevalencia en África Subsahariana. 
Sin embargo, en América Latina se reconocen esporá-
dicamente brotes con mortalidad extremadamente alta.1

Esta patología es ocasionada por bacterias cocobaci-
los, gramnegativos de asociación obligada con las célu-
las eucariotas, pertenecientes al género Rickettsia, orden 
Rickettsiales, familia Rickettsiaceae. Estos microorganis-
mos no se transmiten directamente entre humanos, por 
lo que la infección en vertebrados susceptibles ocurre 
por la inoculación de secreciones glandulares salivales o 
la autoinoculación de las heces de los ectoparásitos vec-
tores, garrapatas, pulgas, piojos o ácaros, depositados 
sobre la piel o pelaje de los hospederos.2

El contagio de Rickettsia al ser humano ocurre a tra-
vés de la mordedura de un vector infectado previamente, 
o bien, en el caso de R. prowazekii por medio del piojo 
como vector al momento que este defeca sobre la piel.1

Con respecto a las diferencias serológicas, epide-
miológicas y características de crecimiento intracelular, 
el género Rickettsia se divide en: 1) grupo de la fiebre 
manchada, en el cual se encuentran Rickettsia rickettsii, 
R. conorii y R. peacockii, entre otras especies; 2) grupo 
tifo, conformado por R. typhi y R. prowazekii; 3) grupo 
transicional, formado por R. felis y R. akari; y 4) grupo 
ancestral, que incluye a R. canadensis y R. bellii.3

En la última década se han registrado casos de ric-
kettsiosis en todos los estados de la República Mexica-
na. En el año 2013 se notificaron 1,125 casos median-
te el reporte semanal; en el 2015 se confirmaron 798 
casos, con una incidencia de 0.66 casos por 100 mil 
habitantes. Para el 2019 se confirmaron 514 casos, ob-
servando una incidencia de 0.41 por 100 mil habitantes. 
En este último año los estados que presentaron las ma-

yores tasas de incidencia por cada 100 mil habitantes 
fueron: Chihuahua (2.8), Sonora (2.8), Yucatán (1.3), 
Sinaloa (1.1) y Quintana Roo (1.4). Rickettsia rickettsii 
causante de la fiebre manchada se identificó en 58.8% 
de los casos confirmados en 2019; en tanto que Rickett-
sia typhi, agente etiológico del tifo murino (endémico) 
se aisló en 15% de los casos. En el restante 26.2%, 
se careció de la identificación de la especie por parte 
de la Red Nacional de Laboratorios de Salud Pública 
(RNLSP). Los grupos de edad mayormente afectados 
fueron los de 25 a 44 años y los de 45 a 64 años de 
edad con tasa de 0.45 casos por cada 100 mil habitan-
tes en cada uno, seguido por menores de 5 a 14 años 
con tasa de 0.43 por cada 100 mil habitantes.4

En 1996 se notifica por primera vez que la población 
de Yucatán presentó anticuerpos contra estas bacte-
rias, determinando que existe una exposición a estas 
bacterias.5 Para el año 1999, se reporta que cinco de 
cada 100 habitantes han tenido contacto con algún tipo 
de Rickettsia.6

Estudios subsecuentes confirmaron ocho casos de 
fiebre manchada de las Montañas Rocosas en 53 pa-
cientes del Hospital Agustín O´Horan, que cursaron con 
fiebre y tuvieron serología negativa a dengue; siete de 
los confirmados fueron pacientes menores de 12 años, 
de los cuales tres fallecieron. Además, se ha registrado 
coinfección con Leptospira y cuadros de enmascara-
miento con dengue en 40% de los casos en Yucatán.7

En México hay pocos casos reportados de mujeres 
embarazadas con infección por Rickettsia, los que se 
encuentran disponibles se ha comparado con síndrome 
de HELLP por la similitud de su presentación clínica, 
con desarrollo de falla multiorgánica y muerte a pesar 
del tratamiento.8 Estudios más recientes describen dos 
casos de mujeres embarazadas con infección por Ric-
kettsia quienes presentaron muerte fetal tardía y desa-
rrollo de falla orgánica con el mismo desenlace fatal.9

Los primeros síntomas son notablemente inespecífi-
cos o aparentan una infección viral, lo que hace difícil 
su diagnóstico. Incluso en áreas donde la incidencia es 
alta, 60-75% de los pacientes con Rickettsia reciben un 
diagnóstico diferente.

Los principales síntomas son: fiebre, náusea, vómito, 
mialgias, anorexia y cefalea. Puede aparecer un exan-
tema maculopapular de dos a cuatro días después del 
inicio de la fiebre en 50-80% de los adultos y en más de 
90% de los niños.

Para la detección temprana de Rickettsia spp., en 
años pasados se utilizaron ampliamente el test de Weil-
Felix, así como la tinción de Giménez; posteriormente, la 
adaptación de nuevas técnicas serológicas posicionó a la 
inmunofluorescencia como un test con amplia aceptación 
y como una de las principales pruebas diagnósticas.10

Se ha utilizado la técnica de reacción en cadena de 
la polimerasa (PCR) para detectar ADN de R. rickettsii 
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en muestras de sangre de pacientes con formas graves; 
sin embargo, la sensibilidad diagnóstica desciende pos-
terior a los 5-7 días tras el inicio de la sintomatología.5 
La mortalidad es de 3-7% y ocurre en los pacientes no 
tratados de forma temprana y adecuada; los que so-
breviven adquieren inmunidad de manera natural. La 
fiebre manchada de las Montañas Rocosas responde 
al tratamiento con tetraciclinas y cloranfenicol, tanto por 
vía oral como intravenosa. 11

En estudios realizados en China se observó que la 
mayoría de los pacientes que presentaban infecciones 
por Rickettsia japonica en su forma grave con coagula-
ción intravascular diseminada presentaban una mortali-
dad elevada de hasta 50%; una de las complicaciones 
más graves fue la falla orgánica múltiple, que se tradujo 
en mayor estancia hospitalaria y costo del tratamiento.12

Es importante mencionar que, dependiendo de la 
variedad de especie de Rickettsia, es la incidencia de 
episodios de mayor severidad; tal es el caso del estudio 
realizado en Israel donde encontraron que los cambios 
climáticos influyeron entre las diferentes especies de 
este grupo de bacterias, por lo que la determinación de 
la especie representaría un importante marcador de la 
severidad de la enfermedad.13

CONCLUSIONES

Presentamos el caso de una mujer con embarazo de tér-
mino la cual debuta con cuadro clínico compatible con en-
fermedad hipertensiva inducida por el embarazo, ocasio-
nando muerte fetal tardía; agregándose fiebre, ataque al 
estado general, evolucionando a choque séptico con falla 
orgánica múltiple, que de acuerdo a la bioquímica inicial 
se caracterizó por trombocitopenia, lesión renal aguda, así 
como falla hepática. En el contexto de una mujer embara-
zada su sintomatología y cuadro clínico se inclinaba a las 
complicaciones de la patología hipertensiva que presentó 
a su ingreso, así como la imagen de ultrasonido que orien-
taba a pensar en hígado graso del embarazo; sin embar-
go, la evolución no fue propia de este padecimiento, que 
tiene como característica el de compartir cambios bioquí-
micos similares a los presentados en casos graves de in-
fecciones por Rickettsia, por lo que la presunción de este 
tipo de infecciones recurrentes en la zona nos orientó a la 
realización de reacción de cadena de la polimerasa para 
la familia Rickettsia, dando como resultado una prueba 
positiva, con la cual pudimos hacer ajustes en el manejo 
antimicrobiano; con esto se obtuvo mejoría clínica, resti-
tuir sus fallas orgánicas y lograr el retiro de la ventilación 
mecánica invasiva y egreso del servicio.
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RESUMEN
Introducción: el estado asmático se caracteriza por ser un episodio de crisis 
asmática debido a una inflamación persistente, que tiene pobre respuesta al 
tratamiento estándar y que pone en riesgo la vida de los pacientes. Es una 
patología que por su fisiopatología es tiempo-dependiente en su reconocimiento 
oportuno y tratamiento temprano.
Casos clínicos: en este trabajo se describen dos casos de pacientes del sexo 
femenino que requirieron su ingreso a la Unidad de Cuidados Intensivos, debido a 
un estado asmático refractario a tratamiento convencional, en donde se utilizaron 
anestésicos volátiles (sevoflurano) ministrados mediante el dispositivo de seda-
ción inhalada con dispositivo AnaConDa (Anesthetic Conserving Device), con lo 
que se logró una adecuada resolución del broncoespasmo debido al efecto de 
estos medicamentos sobre el músculo liso bronquial y el proceso inflamatorio.
Conclusión: los medicamentos anestésicos volátiles administrados a través 
de este dispositivo, favorecen la broncodilatación, mejoría del flujo aéreo y re-
solución de la hipercapnia, sin afectar de forma importante el espacio muerto, 
mejorando la eficiencia de la respuesta al tratamiento broncodilatador y antiin-
flamatorio, con un efecto ahorrador de sedantes. Por lo anterior, el manejo de 
anestésicos inhalados a través del dispositivo AnaConDa es una alternativa útil 
para el manejo del estado asmático.
Palabras clave: sedación inhalada, estatus asmático, sevoflurano, anestésicos 
volátiles.

ABSTRACT
Introduction: status asthmaticus is characterized by being an episode of 
asthmatic crisis due to persistent inflammation, which has a poor response 
to standard treatment and is life-threatening. This disease, due to its 
pathophysiology, is time dependent on its timely recognition and early treatment.
Clinical cases: this paper describes two cases of female patients who required 
admission to the Intensive Care Unit, due to status asthmaticus refractory to 
conventional treatment, where volatile anesthetics (sevoflurane) administered 
through the inhaled sedation device with the AnaConDa (Anesthetic Conserving 
Device) were used, achieving adequate resolution of the bronchospasm due to 
the effect of these drugs on bronchial smooth muscle and inflammation.
Conclusion: the volatile anesthetic drugs administered through this device, 
favor bronchodilatation, improvement in airflow, resolution of hypercapnia 
without significantly affecting dead space, improving the efficiency of the 
response to bronchodilator and anti-inflammatory treatment, with a sparing 
effect on sedatives. Therefore, the management of inhaled anesthetics through 
the AnaConDa device is a useful alternative for managing asthmatic status.
Keywords: inhaled sedation, status asthmaticus, sevoflurane, volatile 
anesthetics.

RESUMO
Introdução: o estado asmático caracteriza-se por ser um episódio de crise asmática 
por inflamação persistente, que apresenta má resposta ao tratamento padrão e 
coloca em risco a vida dos pacientes. É uma patologia que pela sua fisiopatologia 
está dependente do tempo em seu reconhecimento oportuno e tratamento precoce.
Casos clínicos: este artigo descreve dois casos de pacientes do sexo feminino 
que necessitaram de internação na Unidade de Terapia Intensiva devido a um 
estado asmático refratário ao tratamento convencional, em que foram utilizados 

anestésicos voláteis (sevoflurano) administrados por meio do dispositivo de 
sedação inalatória com AnaConDa (Anesthetic Conserving Device), com os 
quais foi obtida uma resolução adequada do broncoespasmo devido ao efeito 
desses medicamentos no músculo liso brônquico e no processo inflamatório.
Conclusões: os anestésicos voláteis administrados por meio desse dispositivo 
favorecem a broncodilatação, a melhora do fluxo aéreo e a resolução da 
hipercapnia, sem afetar significativamente o espaço morto, melhorando a 
eficiência da resposta ao tratamento broncodilatador e anti-inflamatório, com 
um efeito poupador de sedativos. Portanto, a administração de anestésicos 
inalatórios por meio do dispositivo AnaConDa é uma alternativa útil para o 
tratamento do estado asmático.
Palavras-chave: sedação inalatória, estado asmático, sevoflurano, anestésicos 
voláteis.

Abreviaturas:
AnaConDa = Anaesthetic Conserving Device (dispositivo de 
conservación de anestésico).
PEEP = presión positiva al final de la espiración (Positive End-
Expiratory Pressure).
UCI = Unidad de Cuidados Intensivos.
PSI = Pneumonia Severity Index (índice de gravedad de la 
neumonía).
lpm = latidos por minuto.
FR = frecuencia respiratoria.
rpm = respiraciones por minuto.
BIS = índice biespectral.
VC = volumen control.
FEV1 = volumen espiratorio forzado en el primer segundo.

INTRODUCCIÓN

El estado asmático suele ser uno de los principales mo-
tivos de ingreso a urgencias y es una verdadera urgen-
cia médica, que se caracteriza por un episodio de crisis 
asmática que tiene una pobre repuesta al tratamiento 
estándar. El asma aguda constituye un motivo frecuente 
de consulta en los servicios de urgencias, aproximada-
mente entre 1 a 12%, donde los adolescentes y adultos 
jóvenes son los que más requieren atención médica. Es 
más frecuente en mujeres 2:1 y entre 4 a 10% requieren 
ingreso a la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI).1

El asma refractaria a tratamiento es un tipo de asma 
grave no controlado, en el que, tras descartar los facto-
res externos de difícil control, la enfermedad sigue sin 
estar controlada por la respuesta parcial al tratamien-
to.2 De acuerdo con Hekking y colaboradores, de los 
pacientes asmáticos, 3.6% de los casos califican para 
el diagnóstico de asma refractaria severa, lo que repre-
senta 10.4 pacientes de cada 10,000 habitantes.3 En 
comparación con otras patologías, la frecuencia del 
asma refractaria a tratamiento es mucho menor, como 
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es en el caso del síndrome coronario en hasta 502 ca-
sos por cada 100,00 habitantes de entre 45 y 54 años, 
y en hasta 854 por cada 100,000 habitantes en la pobla-
ción entre 65 y 74 años.4 El asma refractaria puede evo-
lucionar a una falla respiratoria aguda con necesidad 
inminente de intubación en 2.1% de los casos, situa-
ción que puede ser potencialmente fatal.5-7 Los diversos 
factores que se han descrito para volverse asma casi 
fatal son: género femenino, edad avanzada, escala de 
comorbilidad de Charlson elevada, tabaquismo y nece-
sidad de ventilación mecánica.7

El tratamiento del estado asmático tiene diversos 
objetivos como son: el adecuado mantenimiento de la 
oxigenación, la reducción de edema y taponamiento 
de la vía aérea por la mucosidad en la misma, con la 
consiguiente resolución de la obstrucción del flujo aéreo 
mientras se administra la ventilación mecánica como tra-
tamiento de soporte que permita esperar una respuesta 
clínica del paciente.8 El tratamiento farmacológico debe 
contemplar la utilización de β2-agonistas inhalados de 
corta acción junto con el uso de antimuscarínicos inha-
lados de corta acción, así como el uso de corticoeste-
roides sistémicos a dosis bajas. Se han descrito otros 
medicamentos como las metilxantinas (aminofilina), el 
sulfato de magnesio y el montelukast.6,8,9 El uso de oxí-
geno suplementario y/o la ventilación mecánica tendrá 
como objetivo el mantener saturaciones > 92%.6

Está descrito que los agentes anestésicos volátiles 
o vapores anestésicos inducen broncodilatación en pa-
cientes que son resistentes a β2-agonistas. El halotano, 
el isoflurano y el sevoflurano son broncodilatadores po-
tentes en los pacientes asmáticos que se encuentran 
bajo apoyo ventilatorio mecánico y que han fallado al 
tratamiento previo convencional.10 Sin embargo, hasta 
antes del advenimiento de los dispositivos o vaporizado-
res médicos «portátiles» que permiten la administración 
de anestésicos volátiles fuera de quirófano en pacientes 
intubados y ventilados mecánicamente como es el dis-
positivo Anaesthetic Conserving Device (AnaConDa), 
los pacientes con asma resistente al manejo convencio-
nal sólo podían ser tratados con anestésicos volátiles 
de forma segura en quirófano a través de las máquinas 
de anestesia que cuentan con un vaporizador que re-
gula la dosis del medicamento, una fuente de oxígeno y 
un absorbedor de dióxido de carbono. En este sentido 
no era fácil ni seguro transportar al paciente grave con 
estatus asmático al quirófano o movilizar la máquina de 
anestesia hacia la UCI, haciendo riesgoso su traslado 
considerando que la mayoría de estos pacientes críti-
cos se encontraban bajo ventilación mecánica.11

En el presente artículo se revisa la experiencia de 
dos casos con estatus asmático refractario al manejo 
convencional, que fueron manejados en la UCI median-
te el uso de sevoflurano, ministrado con el dispositivo 
AnaConDa.

CASO 1

Se trata de paciente femenino de 28 años, la cual in-
gresó a urgencias por cuadro de agudización de asma. 
Antecedentes: único antecedente de asma leve de 10 
años de evolución, en manejo con salbutamol de res-
cate solamente, última crisis referida hace cuatro años. 
Se aplicó dos dosis de vacuna AZD1222 para CO-
VID-19 en el 2022. Resto de antecedentes negados. 
Padecimiento actual: inició 48 horas previas a su in-
greso a urgencias con sibilancias, sin mejoría a pesar 
del uso de salbutamol con horario. El día previo acudió 
a urgencias de otro hospital para recibir nebulizacio-
nes y se le inició manejo con esteroide intravenoso de-
bido a que no había presentado mejoría. Sin embargo, 
durante su estancia desarrolla datos de dificultad res-
piratoria con uso de músculos accesorios y disociación 
toracoabdominal, motivo por el cual se colocó masca-
rilla reservorio 15 L/min, sin mejoría, con deterioro de 
Glasgow a 7 puntos (V1M5O1), sus signos vitales con 
presión arterial 98/61 mmHg, frecuencia cardiaca 120 
latidos por minuto (lpm), frecuencia respiratoria (FR) 
35 respiraciones por minuto (rpm), SpO2 89%, motivo 
por el cual se intubó bajo secuencia rápida, recibiendo 
soporte ventilatorio en modo controlado por volumen 
VC 340 mL, presión pico 32 cmH2O, frecuencia respi-
ratoria 24 rpm, flujo 20 L/min, presión positiva al final 
de la espiración (PEEP) 6 cmH2O, tiempo inspiratorio 
0.86 segundos, auto-PEEP 5 cmH2O. La gasometría 
inicial posterior a la intubación con pH 7.06, PaCO2 90 
mmHg, PaO2 130 mmHg, HCO3 25.5 mmol/L, SaO2 
97%. Por lo que se trasladó a nuestro hospital y se 
solicitó valoración por la UCI por presencia de estatus 
asmático a donde ingresó como prioridad II. Ingreso 
a UCI: se le realizó prueba de reacción en cadena de 
la polimerasa (PCR) para SARS-CoV-2, resultando 
negativa. Se continuó manejo con metilprednisolona, 
así como bromuro de ipratropio con salbutamol ne-
bulizado. Persiste con acidosis respiratoria pH 7.06, 
pCO2 105 mmHg, PaO2 87 mmHg, HCO3 25.3 mEq/L, 
se profundizó sedación con propofol 2.5 mg/kg/h y 
midazolam 0.4 mg/kg/h. Se realizó tomografía com-
putada de tórax con datos de infiltrados intersticiales 
bilaterales con broncograma aéreo. Laboratorio: he-
moglobina 14.8 g/dL, hematocrito 44.7%, leucocitos 
43,800/μL, neutrofilia 87%, linfocitos 6.8%, eosinófilos 
1.3%, plaquetas 425,000/μL, glucosa 287 mg/dL, urea 
36 mg/dL, creatinina 1.1 mg/dL. Por lo que se integró 
diagnóstico de neumonía comunitaria PSI IV y se inició 
manejo con levofloxacino intravenoso 750 mg cada 24 
horas, habiéndose realizado cultivos de aspirado bron-
quial y orina de ingreso a la UCI negativos. A las 24 
horas de su ingreso a la UCI persistía con broncoes-
pasmo con sibilancias espiratorias e inspiratorias, con 
incremento del auto-PEEP 6 cmH2O, ventilación me-
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Tabla 1: Evolución clínica del caso 1 previo y posterior al inicio de sedación 
inhalada con sevoflurano mediante el dispositivo AnaConDa.

Variables analizadas
Previo a inicio de 
sedación inhalada

Inicio de sedación inhalada

24 h 48 h 72 h

Comportamiento clínico
Sibilancias espiratorias 

bilaterales
Sibilancias espiratorias 

bilaterales
Sin estertores ni 

sibilancias presentes
Sin estertores ni 

sibilancias presentes

Dosis de sevoflurano (mL/h) – 6 10 5
Auto-PEEP (cmH2O) 1.6 0.8 0.7 0
Modalidad Presión control Presión control Presión control BIPAP
VC (mL) 330 370 460 460
VC (mL/kg peso predicho) 5.5 6.5 8.0 8.0
FR (rpm) 14 14 12 12
Fracción inspirada de O2 (%) 85 50 45 40
Presión pico (cmH2O) 28 24 22 22
Presión meseta (cmH2O) 11 8 8 8
Tiempo inspiratorio (s) 0.86 1.2 1.3 0.86
PEEP (cmH2O) 4 4 4 4
Driving pressure (cmH2O) 4 4 4 4
Poder mecánico (J/min) 12.7 12.7 11.9 11.9
Distensibilidad dinámica (mL/cmH2O) 15.7 18.5 25.5 25.5
Distensibilidad estática (mL/cmH2O) 47.1 92.5 115 115
Resistencia de la vía aérea (cm/L/s) 17 16 14 14
pH 7.22 7.52 7.52 7.48
PaO2 (mmHg) 135 115 79 112
PaCO2 (mmHg) 99 41 48 50
HCO3 (mmol/L) 40.5 33.5 39.2 34.4
EB (mmol/L) 12.8 10.6 16.3 13.7
SaO2 (%) 94 99 97 99
PaO2/FiO2 158 230 205 280

PEEP = presión positiva al final de la espiración (Positive End-Expiratory Pressure).  BIPAP = presión positiva de dos niveles en las vías respiratorias (Bilevel Positive Airway 
Pressure). VC = volumen corriente. FR = frecuencia respiratoria. EB = exceso de base. 

cánica programada por volumen VC 400 mL (7 ml/kg 
peso predicho), frecuencia respiratoria 16 rpm, PEEP 
4 cmH2O, FiO2 50%, tiempo inspiratorio 0.86 seg, pre-
sión pico 28 cmH2O y presiones meseta de 8 cmH2O 
con presión de conducción de 4 cmH2O. Se agregó 
al manejo budesonida nebulizada con horario, sulfato 
de magnesio y ketamina intravenosa para sedación. 
A pesar de ello, persiste con sibilancias espiratorias 
bilaterales y crépitos bilaterales, con un auto-PEEP le-
vemente menor 1.6 cmH2O; sin embargo, caída de VC 
a 330 mL (5.5 mL/kg peso predicho) con pH 7.4, pCO2 
51 mmHg, PaO2 81 mmHg, SaO2 94%, por lo que se 
decidió iniciar infusión con aminofilina 0.5 mg/kg/h, blo-
queadores neuromusculares –vecuronio en infusión–, 
y se agregó a la sedación dexmedetomidina ante la 
carencia de ketamina y, finalmente, ante la respuesta 
parcial al manejo y el empeoramiento de la acidosis, 
se decidió iniciar sedación inhalada con sevoflurano 
mediante el dispositivo AnaConDa a 6 mL/h, dosis que 
se ajustó de acuerdo con la prescripción descrita por 
el fabricante, así como titulada con base en el índice 
biespectral (BIS) buscando mantenerlo entre 40 y 60, 
lo que permitió la disminución progresiva de la seda-
ción intravenosa (midazolam + propofol + dexmedeto-
midina) y posteriormente la suspensión de la misma. 

Posterior al inicio de este tratamiento, la evolución de 
la paciente –tanto en los valores de gasometría como 
ventilatoria– fue satisfactoria, como se puede observar 
en la Tabla 1.

Evolución: durante su estancia la paciente se so-
breinfectó con Candida glabrata y Pseudomonas aeru-
ginosa, por lo que se le dejó manejo guiado por cultivos 
con voriconazol y ceftolozano/tazobactam a dosis habi-
tuales. La sedación inhalada se mantuvo en la pacien-
te por un periodo de cuatro días a una dosis promedio 
entre 6 y 10 mL/h titulada con base en el BIS, posterior 
a los cuales la dosis del anestésico volátil se disminu-
yó de forma progresiva hasta su suspensión y continuó 
manejo a base de sedación convencional. La paciente 
persistió sólo con muy leves sibilancias espiratorias bi-
laterales, se realizaron dos extubaciones sin éxito, por 
lo que a los 15 días de intubación se decidió realizar 
traqueostomía, se egresó de la UCI a los 24 días de 
estancia con tienda traqueal a 5 L/min, saturando 98% 
y finalmente egresó de piso hospitalario (Medicina In-
terna) a los 44 días de estancia hospitalaria posterior al 
retiro de la traqueostomía y con cita de seguimiento por 
neumología, medicina física y rehabilitación. En la Figu-
ra 1 se pueden observar las radiografías de la paciente 
con la exacerbación asmática y después de la misma.
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CASO 2

Se trata de una mujer de 28 años, la cual ingresó vía 
urgencias por cuadro de infección de vías respirato-
rias altas. Antecedentes: la paciente es portadora de 
asma moderada desde los seis años, la cual había es-
tado controlada hasta que presentó su primer embara-
zo, fecha desde la que ha estado con exacerbaciones 
agudas intermitentes al menos dos por año, con mal 
apego a tratamiento ya que sólo utiliza medicamentos 
nebulizados durante las crisis, pero no entre ellas. To-
xicomanías positivas: tabaquismo con índice tabáqui-
co de ocho paquetes por año, consumo de marihuana 
desde los 16 años, así como consumo de cristal por un 
año hasta hace tres años. Padecimiento actual: a su 
ingreso a Urgencias presentaba dificultad respiratoria 
franca, manifestada por el uso de músculos accesorios, 
disociación toracoabdominal, sibilancias audibles a dis-
tancia. A la exploración física con sibilancia inspiratorias 
y espiratorias, con frecuencia cardiaca de 142 lpm, pre-
sión arterial 116/77 mmHg, frecuencia respiratoria 30 
rpm, saturando por oximetría de pulso 90%. Exámenes 
de laboratorio con hemoglobina 17.9 g/dL, hematocri-
to 50.9%, plaquetas 293,000/μL, leucocitos 9,600/μL, 
neutrófilos 92.8%, linfocitos 4.6% y eosinófilos 0.1%. 
Se decidió iniciar manejo con oxigenoterapia, esteroide 
intravenoso, nebulizaciones con salbutamol de acción 
corta y esteroide, sulfato de magnesio intravenoso, así 
como manejo antibiótico con levofloxacino 750 mg in-
travenoso cada 24 horas; no se logra mejoría e incluso 
presenta datos de estatus asmático, motivo por el cual 
se decidió realizar intubación de secuencia rápida y 
manejó con apoyo ventilatorio en modo controlado por 
volumen con VC 330 mL, FiO2 100%, PEEP 5 cmH2O, 

presión pico 25 cmH2O, presión meseta 8.4 cmH2O. Se 
solicitó interconsulta a la UCI, ingresándose como prio-
ridad II. Ingreso a UCI: la paciente se recibió bajo apo-
yo ventilatorio mecánico, bajo sedación con midazolam 
0.4 ml/kg/h y propofol 3.7 mg/kg/h, a la exploración con 
sibilancias espiratorias bilaterales y estertores crepi-
tantes basales izquierdos; a pesar de ello, con acidosis 
respiratoria pH 7.35, pCO2 57 mmHg, PaO2 79 mmHg, 
HCO3 27 mmol/L, exceso de base (EB) 2.8 mmol/L, 
SaO2 95%. Se tomaron cultivos de aspirado, hemocul-
tivo y urocultivo a su ingreso, siendo negativos. Cua-
renta y ocho horas después, persistió con sibilancias 
espiratorias y saturaciones de 89-91% a pesar de FiO2 
100% y del manejo médico optimizado con nebulizacio-
nes cada dos horas e incluso aminofilina 0.5 mg/kg/h, 
por lo que se inició además bloqueador neuromuscular 
–cisatracurio en infusión–, sin lograr mejoría en las si-
guientes 24 horas, motivo por el cual, ante la carencia 
de ketamina, se escaló el manejo a sedación inhalada 
con sevoflurano mediante el dispositivo AnaConDa a 
dosis de 5 mL/h, dosis que se ajustó de acuerdo con la 
prescripción descrita por el fabricante, así como titulada 
con base en el índice biespectral (BIS) buscando man-
tenerlo entre 40 y 60, con una respuesta satisfactoria 
tanto gasométrica como ventilatoria, tal cual se muestra 
en la Tabla 2.

Evolución: a las 24 horas de inicio del sedante inha-
lado se decidió suspender el bloqueador neuromuscular 
debido a la mejoría clínica. Cabe señalar que, durante 
las primeras 48 horas de estancia en la UCI, la paciente 
empezó a desarrollar datos de lesión renal aguda oli-
gúrica, por lo que requirió manejo con diurético de asa. 
Debido a la mejoría clínica, se decidió realizar protocolo 
de retiro de ventilación mecánica con predictores positi-

A B C

Figura 1: Caso clínico 1. A) Topograma de tórax tomado al ingreso a la Unidad de Cuidados Intensivos ( UCI ) donde se observa atrapamiento aéreo. 
B) Radiografía posteroanterior de tórax tomada a las dos semanas de estancia en la UCI donde se observa atelectasia pulmonar izquierda y foco neu-
mónico ipsilateral. C) Radiografía posteroanterior a su egreso de la UCI donde se observa resolución de atelectasia y proceso neumónico, portadora 
de traqueostomía.
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vos para tolerancia (NIF 40 cmH2O, P0.1 – 4.1 cmH2O, 
pico flujo 60 L/min, índice de Tobin 20) extubándose 
con éxito a las 36 horas de haber iniciado la sedación 
inhalada, y logrando su egreso de la UCI a los 10 días 
de estancia en la misma, para continuar manejo hospi-
talario por Medicina Interna con antibióticos y agonista 
β-adrenérgico de acción larga. Finalmente, fue egresa-
da a casa a los 13 días de estancia hospitalaria con 
cita para seguimiento por neumología. En la Figura 2 se 
pueden observar las radiografías de la paciente.

DISCUSIÓN

El asma es una enfermedad inflamatoria crónica de 
la vía aérea que afecta aproximadamente a 300 mi-
llones de personas a nivel global, siendo la causa de 
muerte de 180,000 personas por año. Su forma grave, 
también conocida como estado asmático, se caracte-
riza por broncoespasmo e inflamación de la vía área 
pequeña, refractaria al tratamiento convencional, que 
condiciona dificultad al flujo espiratorio, atrapamiento 

Tabla 2: Evolución clínica del caso 2 previo y posterior al inicio de sedación 
inhalada con sevoflurano mediante el dispositivo AnaConDa.

Variables analizadas
Previo a inicio de sedación 

inhalada

Inicio de sedación inhalada

12 h 24 h 36 h

Comportamiento clínico Sibilancias espiratorias Estertores roncantes
Escasos estertores 

sibilantes
Sin estertores ni 

sibilancias

Dosis sevoflurano (mL/h) 5 20 20 12
Auto-PEEP (cmH2O) 4 2.7 1.8 0
Modalidad Volumen control BIPAP control presión BIPAP control presión CPAP control presión
VC (mL) 330 420 480 530
VC (mL/kg peso predicho) 5 6.4 7.2 8
FR (rpm) 14 14 12 9
Fracción inspirada de O2 (%) 100 50 40 40
Presión pico (cmH2O) 25 25 26 17
Presión meseta (cmH2O) 8.4 12 10 9
Tiempo inspiratorio (s) 0.86 0.75 0.75 0.7
PEEP (cmH2O) 3 4 4 4
Driving pressure (cmH2O) 14 14 8 5
Poder mecánico (J/min) 13.7 16.7 14.1 7.9
Distensibilidad dinámica (mL/cmH2O) 15.7 20.0 21.8 40.7
Distensibilidad estática (mL/cmH2O) 19.4 52.5 80 132.5
Resistencia de la vía aérea (cm/L/s) 28 17 16 8
pH 7.29 7.53 7.56 7.51
PaO2 (mmHg) 75 81 82 111
PaCO2 (mmHg) 63 50 41 47
HCO3 (mEq/L) 27 41 36 37.5
EB (mmol/L) 2.7 19 14 12
SaO2 (%) 93 92 97 99
PaO2/FiO2 75 162 205 277.5

PEEP = presión positiva al final de la espiración (Positive End-Expiratory Pressure).  BIPAP = presión positiva de dos niveles en las vías respiratorias (Bilevel Positive 
Airway Pressure). CPAP = presión positiva continua en las vías respiratorias (Continuous Positive Airway Pressure). FR = frecuencia respiratoria. VC = volumen corriente. 
EB = exceso de base. 

Figura 2: 

Caso clínico 2. A) Radiografía posteroanterior 
tórax tomada a su ingreso a la Unidad 

de Cuidados Intensivos (UCI ) donde se 
observa engrosamiento de la pared pleural. 

B) Radiografía posteroanterior de tórax 
tomada a los 10 días de evolución.

A B
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aéreo, hiperinflación, insuficiencia respiratoria, hipoxe-
mia, hipercapnia y disfunción cardiaca, en especial del 
ventrículo derecho, eventos asociados a elevada mor-
bimortalidad.12

Se han descrito varios factores de riesgo que predis-
ponen a los pacientes con asma a presentar exacerba-
ción de ésta y que puede evolucionar a un estado as-
mático. De éstos destacan asma mal controlada, dosis 
excesivas de agonistas de receptores β2, dosis bajas 
e inadecuadas de agonistas de receptores β2, deter-
minados medicamentos en especial la aspirina, mala 
adherencia al tratamiento, infecciones respiratorias vi-
rales, bacterianas, micóticas (Aspergillus), tabaquismo, 
exposición a alérgenos, rinitis alérgica, alergia a los ali-
mentos, embarazo, cambios climáticos, contaminación 
ambiental y eosinofilia sérica o en el esputo y FEV1 < 
60% del predicho, entre otros. Todos estos factores de 
riesgo tienen en común el condicionar exacerbación de 
la inflamación y edema de la vía aérea pequeña, en un 
territorio crónicamente inflamado, que exacerba de ma-
nera significativa la disminución de la luz y obstrucción 
a la salida de aire. Los mecanismos ya mencionados 
se ven agravados por el intenso broncoespasmo y una 
excesiva producción de moco. Existen varios media-

dores celulares y moleculares involucrados en la fisio-
patología, de los que destacan los eosinófilos, células 
cebadas, polimorfonucleares y la interleucina-5 (IL-5)13 
(Figura 314).

Si el estado asmático no es tratado de manera pron-
ta y oportuna, el proceso inflamatorio se amplifica, es 
decir, su reconocimiento y manejo debe ser realizado 
con rapidez para lograr una adecuada respuesta al mis-
mo, por lo que se puede considerar que es una patolo-
gía tiempo-dependiente. Esto se puede explicar de la 
siguiente manera: la exacerbación aguda de asma se 
caracteriza por una broncoconstricción e incremento en 
la resistencia de la vía aérea que puede ser reversible. 
Estos cambios generan una disminución del volumen 
espiratorio forzado en el primer segundo (FEV1) y del 
pico flujo espiratorio de los pacientes, mientras que el 
volumen residual puede incrementarse hasta en 400%. 
En las exacerbaciones severas de asma, la capacidad 
pulmonar total puede incrementarse de igual forma 
mientras que la capacidad funcional residual puede do-
blarse. Durante la fase espiratoria donde las fuerzas de 
conducción del sistema respiratorio están dadas por la 
elasticidad pulmonar, al estar ésta disminuida en pa-
cientes con asma, se incrementan las fuerzas resisti-

Figura 3: Fisiopatología de la inflamación de vía aérea en estado asmático. Adaptada de: Habib N, et al.14

PGD2 = prostaglandina D2. CPA = células presentadoras de antígenos. IL = interleucina. IgE = inmunoglobulina E. 
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vas, lo que hace que se requiera un mayor tiempo es-
piratorio para la eliminación adecuada del dióxido de 
carbono (evitar la hipercapnia) y para favorecer la ade-
cuada exhalación del volumen corriente. Con el tiempo, 
si la broncoconstricción y el incremento en la resistencia 
de la vía aérea persisten, se desarrolla la hiperinflación 
dinámica, también conocida como auto-PEEP (positive 
end-expiratory pressure), la cual es una presión alveo-
lar positiva al final de la espiración asociada a un mayor 
volumen de relajación o residual. Cabe señalar que, de 
forma inicial, el auto-PEEP puede actuar en favor del 
paciente, disminuyendo la fuerza resistiva del trabajo 
respiratorio, generando un incremento en el volumen de 
tórax y pulmones; sin embargo, mientras la exacerba-
ción asmática permanezca sin respuesta al manejo, se 
activa el uso de músculos espiratorios y accesorios, se 
incrementa el trabajo ventilatorio y el paciente se fatiga 
como una complicación potencialmente fatal. El bronco-
espasmo persistente y el aumento en la resistencia de 
la vía aérea puede comprimir las vías aéreas periféricas 
por el auto-PEEP, dando una amplia heterogeneidad 
pulmonar con la generación de un consiguiente daño 
pulmonar por efecto pendelluft, donde coexisten unida-
des pulmonares patológicas con unidades pulmonares 
normales, lo que genera diferentes constantes de tiem-
po a lo largo del pulmón y el consiguiente daño pulmo-
nar ya sea autoinducido por el paciente (p-SILI: 

patient self-inflicted lung injury) o un daño pulmonar 
inducido por ventilación mecánica (ventilation induce 
lung injury [VILI]) (Figura 4).15

De igual forma, esta hiperinflación dinámica puede 
generar un compromiso hemodinámico importante, por 
el aumento de las presiones intratorácicas a un valor 
positivo, lo que genera una disminución del volumen 
sistólico del ventrículo derecho por disminución de la 
precarga del mismo (volumen telediastólico del ven-
trículo derecho y del retorno venoso) y un incremento 
en la postcarga (incremento de la resistencia vascular 

pulmonar). La caída del gasto cardiaco del ventrículo 
derecho se observará entonces en paralelo a una dis-
función diastólica del ventrículo izquierdo, ocasionada 
por el desplazamiento a la izquierda del septum inter-
ventricular, lo que generará una reducción significativa 
la presión arterial sistólica en la inspiración y la presen-
cia de pulso paradójico (Figura 5).15

El objetivo de este artículo no es describir en extenso 
el tratamiento del estado asmático, pero se puede resu-
mir en lo siguiente:15

1.  Manejo del atrapamiento aéreo, broncoespasmo e 
hipertensión intratorácica:
a)  Agonistas β2 inhalados (p. ej.: salbutamol).
b)  Esteroides inhalados (p. ej.: budesonida).
c)  Anticolinérgicos inhalados (p. ej.: bromuro de ipra-

tropio).
d)  Eficientar la depuración de moco (aire humidifica-

do y caliente).
2.  Manejo de la inflamación:

a)  Esteroides inhalados.
b)  Esteroides intravenosos, especialmente metilpred-

nisolona.
3.  Manejo de la insuficiencia respiratoria:16-18

a)  Oxígeno suplementario, bolsa reservorio, alto flujo 
de oxígeno y ventilación no invasiva.

b)  En casos de progresión, hipoxia y retención de 
CO2, refractarios a manejo y asociados con dete-
rioro hemodinámico:
b.1.  Intubación.
b.2.  Ventilación mecánica con estrategia de pro-

tección pulmonar y de ventrículo derecho.
4.  Manejo de la sedación y relajación muscular:

a)  En casos en los que por la gravedad se requiera 
de intubación y ventilación mecánica, las guías re-
comiendan el uso de relajantes neuromusculares 
y la combinación para la sedación de propofol con 
ketamina por sus efectos propios en la sedación, 
su efecto potenciador y ahorrador de dosis y su 
acción antiinflamatoria.

5.  En casos especiales y bajo estrecha supervisión, 
evaluar sulfato de magnesio, ketamina, metilxanti-
nas, anticuerpos monoclonales dirigidos en contra 
de IL-5 (reslizumab, mepolizumab), antibióticos (en 
caso de proceso infeccioso broncopulmonar agrega-
do) y heliox.

6.  Dos nuevas alternativas a considerar en casos de 
progresión y refractariedad al tratamiento son la oxi-
genación extracorpórea de membrana con técnica 
veno-venosa y los anestésicos inhalados ministrados 
con el dispositivo AnaConDa.19,20

Los anestésicos inhalados fueron propuestos desde 
1989 por Kong como una buena estrategia para el ma-

Figura 4: Efecto tiempo-dependiente de la hiperinflación dinámica secun-
dario a un incremento del volumen atrapado que genera un auto-PEEP. 
Adaptada de: Kostakou E, et al.15

Insp = inspiración. Esp = espiración. CRF = capacidad funcional residual.  
PEEP = presión positiva al final de la espiración.
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nejo de la sedación en las UCI. El uso de éstos para 
el manejo de estado asmático data de 1982 cuando 
O’Rourke fue el primero en reportar el caso de un niño 
con estado asmático refractario manejado con halotano. 
El empleo de anestésicos inhalados para el manejo del 
estado asmático se sustenta en su efecto broncodilata-
dor, antiinflamatorio y en su rápido mecanismo de ac-
ción. El mecanismo de acción del efecto broncodilatador 
de los agentes anestésicos inhalados es secundario a la 
limitación del flujo de calcio por inhibición del sistema de 
proteína C a nivel del retículo sarcoplásmico del músculo 
liso bronquial y de los canales de calcio voltaje depen-
dientes, además de mejorar la eficiencia de los recepto-
res β adrenérgicos y el tono vagal. Una ventaja de estos 
agentes es su baja tasa de metabolismo hepatorrenal y 
que su eliminación es casi exclusiva por vía respiratoria, 
lo que les confiere un buen margen de seguridad.19-21

En un inicio, la introducción de los anestésicos inhala-
dos como parte de la estrategia terapéutica para el ma-
nejo del estado asmático era una tarea compleja, ya que 
se tenía que trasladar al paciente a una sala de quirófano 
que contara con máquina de anestesia o ésta tenía que 
ser llevada a la UCI, a lo que se sumaba que se tenían 
que hacer varias adaptaciones para poder conectar el 
sistema del ventilador mecánico (los pacientes estaban 
intubados), al de la máquina de anestesia para la admi-
nistración del agente anestésico, lo que condicionaba di-
ferentes problemas técnicos y en especial fuga del vapor 
anestésico y, por ende, contaminación del área.

Al paso del tiempo se desarrollaron varios prototipos 
hasta llegar a un dispositivo miniaturizado con la capa-
cidad de poder ministrar dosis adecuadas del agente 
anestésico inhalado y provisto de un filtro adsorbedor 
del anestésico para evitar la contaminación ambiental. 
Este dispositivo se conoce con el nombre de AnaConDa 

(Anaesthetic Conserving Device); consiste, como ya se 
comentó, en un filtro intercambiador modificado de calor 
humedad, el cual se instala en el circuito del ventilador 
del paciente (por lo que es adaptable a cualquier tipo de 
ventilador) y permite administrar el anestésico volátil de 
forma líquida mediante perfusión continua con una jerin-
ga. Este dispositivo se encarga de vaporizar el anesté-
sico mediante un sistema de reflexión, tiene un tamaño 
pequeño que agrega solamente 50 mL de espacio muer-
to y permite además la reutilización del gas mediante 
una reinhalación en donde solamente un 10 a máximo 
20% se elimina siendo enviado a un filtro adsorbedor, lo 
que disminuye al mínimo la contaminación ambiental y 
laboral (Figura 6). El AnaConDa debe cambiarse cada 
24 horas o antes si se encuentra visiblemente húmedo.11

Las ventajas que tiene son:

1.  Permite administrar el anestésico inhalado de forma 
continua, lo que genera mejoría en los flujos aéreos 
por efecto de broncodilatación.

2.  Incrementos mínimos en el espacio muerto.
3.  Coeficiente de reflexión alto (80-90%), lo que permite 

la reinhalación eficaz.
4.  No interfiere con la modalidad ventilatorio programado.
5.  Tiene una curva de aprendizaje rápida.
6.  Se puede implementar en diversos escenarios como 

son: pacientes con difícil sedación, pacientes en los 
que la sedación intravenosa ha desarrollado taquifi-
laxia o efectos adversos y estatus epiléptico, escena-
rios que con mucha frecuencia son identificados en 
las UCI.22-25

La evidencia científica de la implementación de una 
estrategia de manejo del estado asmático basado en 

Figura 5: 

Fisiopatología del estado 
asmático. Adaptada de: 

Kostakou E, et al.15
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anestésicos inhalados se basa en casos aislados y se-
ries de casos, en los que se reporta el uso de isoflurano 
o sevoflurano como agentes aislados o combinados con 
heliox, combinación poco frecuente, con buenos resul-
tados. Además, es importante señalar su efecto ahorra-
dor de opioides, propofol, ketamina y benzodiacepinas, 
así como su implementación en casos muy selecciona-
dos con otra estrategia de apoyo avanzado como lo es 
el ECMO (membran de oxigenación extracorpórea, por 
sus siglas en inglés). En estudios de farmacodinamia 
ha resultado ser costo-efectiva como alternativa de la 
sedación convencional en la UCI.6, 26-31

En este trabajo se analizan dos casos de pacientes 
con estado asmático refractario al tratamiento conven-
cional y que presentaron buena respuesta al manejo 
con sevoflurano (anestésico inhalado) que se ministró 
a través del dispositivo AnaConDa. El protocolo de 
tratamiento y el resto de estrategias tanto antibióticas, 
como medicamentosas difieren un poco entre los casos 
debido a que uno de los casos cursó con una neumo-
nía asociada con ventilación mecánica, situación que 
prolongó su estancia en la UCI y hospitalaria; sin em-
bargo, el manejo descrito con el dispositivo o sistema 
AnaConDa fue llevado a cabo con las mismas carac-
terísticas en ambas pacientes, lo que no afectó su uso 
ni el resultado obtenido con la utilización del mismo. 

En las dos pacientes se presentó mejoría tanto clínica, 
como en la mecánica ventilatoria, lo que favoreció que 
se optimizara el tratamiento broncodilatador, antiinfla-
matorio y el efecto ahorrador de sedantes, que se hizo 
evidente por el efecto y características propias de estos 
fármacos.32-36

Por último, es importante enfatizar que los medica-
mentos que se utilizan cotidianamente para la sedoa-
nalgesia en el enfermo grave son parte del armamenta-
rio farmacológico cotidiano del anestesiólogo (fentanil, 
propofol, benzodiacepinas, ketamina) y se trasladaron 
al paso del tiempo a las UCI. Es tiempo que volvamos 
la vista a los anestésicos inhalados, no sólo para la se-
dación en la UCI, sino para el manejo de situaciones 
especiales, como el estado asmático que es lo que nos 
ocupa en este reporte, y también para otros escenarios 
de los que destacan la ventilación mecánica prolonga-
da, el SDRA (síndrome de distrés respiratorio agudo) y 
el estado epiléptico refractario, entre otros.

CONCLUSIONES

El estado asmático es una complicación grave del asma 
tanto en niños como en adultos. En casos graves re-
fractarios al tratamiento convencional y que requieran 
de apoyo ventilatorio mecánico, la implementación en 

Figura 6: 

Sistema AnaConDa (Anaesthetic 
Conserving Device) utilizado en 

las pacientes. En la fotografía se 
muestra cómo se realiza la conexión 
del mismo. A) Muestra el dispositivo 

AnaConDa. B) Filtro adsorbedor. 
C) Colocación del filtro adsorbedor 

en el ventilador mecánico. 
D) Conexión del dispositivo 

AnaConDa al ventilador mecánico 
y al paciente, debe mantener un 
ángulo de 90o. E) Conexión del 

dispositivo AnaConDa al ventilador 
mecánico y paciente en otra vista, la 

cascada humidificadora debe estar 
apagada para evitar condensación 

en el sistema AnaConDa.
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el manejo de un agente anestésico inhalado como el 
sevoflurano, ministrado a través del dispositivo Ana-
ConDa, es una alternativa que el intensivista debe de 
tener en cuenta.

REFERENCIAS

 1.  Rodrigo C. Asma aguda severa: su manejo en la emergencia 
y cuidado intensivo. Med Intensiva [Internet]. 2006;30(9):460-
470. Disponible en: http://scielo.isciii.es/scielo.php?script=sci_
arttext&pid=S0210-56912006000900007&lng=es

 2.  GEMA 4.4 — Guía española para el manejo del asma. Madrid: 
Comité Ejecutivo de la GEMA; 2019.

 3.  Hekking PW, Wener RR, Amelink M, Zwinderman AH, Bouvy 
ML, Bel EH. The prevalence of severe refractory asthma. J 
Allergy Clin Immunol. 2015;135(4):896-902. doi: 10.1016/j.
jaci.2014.08.042.

 4.  Gaviria S, Ramírez A, Alzate M, Contreras H, Jaramillo N, Muñoz 
MC. Epidemiología del síndrome coronario agudo. Med UPB. 
2020;39(1):49-56. doi: 10.18566/medupb.v39n1.a08.

 5.  Chakraborty RK, Basnet S. Status asthmaticus. In: StatPearls 
[Internet]. Treasure Island (FL): StatPearls Publishing; 2022. 
Available from: https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK526070/

 6.  Garner O, Ramey JS, Hanania NA. Management of 
l i fe-threatening asthma: severe asthma series. Chest. 
2022;162(4):747-756. doi: 10.1016/j.chest.2022.02.029.

 7.  Lin MP, Vargas-Torres C, Schuur JD, Shi D, Wisnivesky 
J, Richardson LD. Trends and predictors of hospitalization 
after emergency department asthma visits among U.S. 
Adults, 2006-2014. J Asthma. 2020;57(8):811-819. doi: 
10.1080/02770903.2019.1621889.

 8.  Maselli DJ, Peters JI. Medication regimens for managing 
acute asthma. Respir Care. 2018;63(6):783-796. doi: 10.4187/
respcare.05953.

 9.  Long B, Lentz S, Koyfman A, Gottlieb M. Evaluation and 
management of the critically ill adult asthmatic in the emergency 
department setting. Am J Emerg Med. 2021;44:441-451. doi: 
10.1016/j.ajem.2020.03.029.

10.  Beitler JR, Talmor D. Volatile anesthetics for ICU sedation: the 
future of critical care or niche therapy? Intensive Care Med. 
2022;48(10):1413-1417. doi: 10.1007/s00134-022-06842-7.

11.  Carrillo-Esper R, Velarde Pineda AA, Zepeda Mendoza AD, 
Arellano Ramírez A, Pérez Calatayud A, Mendoza Popoca CU, 
et al. Documento de posicionamiento: uso de sedación inhalada 
en el paciente críticamente enfermo. Med Crit. 2022;36(Suppl: 
2):s43-64. doi: 10.35366/107394.

12.  Binachon A, Grateau A, Allou N, Ferdynus C, Allyn J, 
Dangers L, et al. Acute severe asthma requiring invasive 
mechanical ventilation in the era of modern resuscitation 
techniques: A 10-year bicentric retrospective study. PLoS One. 
2020;15(10):e0240063. doi: 10.1371/journal.pone.0240063.

13.  King GG, James A, Harkness L, Wark PAB. Pathophysiology 
of severe asthma: We’ve only just started. Respirology. 
2018;23(3):262-271.

14.  Habib N, Pasha MA, Tang DD. Current understanding of asthma 
pathogenesis and biomarkers. Cells. 2022;11(17):2764. doi: 
10.3390/cells11172764.

15.  Kostakou E, Kaniaris E, Filiou E, Vasileiadis I, Katsaounou P, 
Tzortzaki E, et al. Acute severe asthma in adolescent and adult 
patients: current perspectives on assessment and management. 
J Clin Med. 2019;8(9):1283. doi: 10.3390/jcm8091283.

16.  Lin J, Xing B, Chen P, Huang M, Zhou X, Wu C, et al. 
Chinese expert consensus-based guideline on assessment 
and management of asthma exacerbation. J Thorac Dis. 
2019;11(12):4918-4935.

17.  Laher AE, Buchanan SK. Mechanically ventilating the severe 
asthmatic. J Intensive Care Med. 2018;33(9):491-501.

18. Geng W, Batu W, You S, Tong Z, He H. High-flow nasal cannula: 
a promising oxygen therapy for patients with severe bronchial 

asthma complicated with respiratory failure. Can Respir J. 
2020;2020:2301712.

19.  Miller K, Stowe J, Bedekovich A. The utilization of venous-venous 
extracorporeal membrane oxygenation for the management of 
status asthmaticus. Respiratory Care. 2018;63:3003779.

20.  Vaschetto R, Bellotti E, Turucz E, Gregoretti C, Corte FD, 
Navalesi P. Inhalational anesthetics in acute severe asthma. 
Curr Drug Targets. 2009;10(9):826-832.

21.  Kong KL, Willatts SM, Prys-Roberts C. Isoflurane compared 
with midazolam for sedation in the intensive care unit. BMJ. 
1989;298(6683):1277-1280.

22.  Mondoñedo JR, McNeil JS, Amin SD, Herrmann J, Simon BA, 
Kaczka DW. Volatile anesthetics and the treatment of severe 
bronchospasm: a concept of targeted delivery. Drug Discov 
Today Dis Models. 2015;15:43-50.

23.  Meiser A, Laubenthal H. Inhalational anaesthetics in the 
ICU: theory and practice of inhalational sedation in the ICU, 
economics, risk-benefit. Best Pract Res Clin Anaesthesiol. 
2005;19(3):523-538.

24.  O’Rourke PP, Crone RK. Halothane in status asthmaticus. Crit 
Care Med. 1982;10(5):341-343.

25.  Gorsky K, Cuninghame S, Chen J, Jayaraj K, Withington D, 
Francoeur C, et al. Use of inhalational anaesthetic agents in 
paediatric and adult patients for status asthmaticus, status 
epilepticus and difficult sedation scenarios: a protocol for a 
systematic review. BMJ Open. 2021;11(11):e051745.

26.  Wigmore T, Stachowski E. A review of the use of heliox in the 
critically ill. Crit Care Resusc. 2006;8(1):64-72.

27.  Farrell R, Oomen G, Carey P. A technical review of the history, 
development and performance of the anaesthetic conserving 
device “AnaConDa” for delivering volatile anaesthetic in 
intensive and post-operative critical care. J Clin Monit Comput. 
2018;32(4):595-604.

28.  Ruszkai Z, Bokrétás GP, Bartha PT. Sevoflurane therapy for life-
threatening acute severe asthma: a case report. Can J Anaesth. 
2014;61(10):943-950.

29.  Keenan LM, Hoffman TL. Refractory status asthmaticus: 
treatment with sevoflurane. Fed Pract. 2019;36(10):476-479.

30.  Álvarez MP,  Hernández RG,  Valdes EGD,  Navarro 
RF,  Casillas SC,  Hernández SA. Minimización de costos de 
sedación usando anestesia inhalada. Análisis en la UTI durante 
la pandemia por COVID-19. Med Crit. 2023;37(2):113-116.

31.  Tobias JD. Inhalational anesthesia: basic pharmacology, 
end organ effects, and applications in the treatment of status 
asthmaticus. J Intensive Care Med. 2009;24(6):361-371.

32.  Gill B, Bartock JL, Damuth E, Puri N, Green A. Case report: 
Isoflurane therapy in a case of status asthmaticus requiring 
extracorporeal membrane oxygenation. Front Med (Lausanne). 
2022;9:1051468.

33.  Zaidi SR, Blakey JD. Why are people with asthma susceptible to 
pneumonia? A review of factors related to upper airway bacteria. 
Respirology. 2019;24(5):423-430.

34.  Jabaudon M, Zhai R, Blondonnet R, Bonda WLM. Inhaled 
sedation in the intensive care unit. Anaesth Crit Care Pain Med. 
2022;41(5):101133.

35.  Meiser A, Volk T, Wallenborn J, Guenther U, Becher T, Bracht 
H, et al. Inhaled isoflurane via the anaesthetic conserving device 
versus propofol for sedation of invasively ventilated patients in 
intensive care units in Germany and Slovenia: an open-label, 
phase 3, randomised controlled, non-inferiority trial. Lancet 
Respir Med. 2021;9(11):1231-1240.

36.  Plans-Galván O, Daniel X, Rosich S, Blázquez-Alcaide V, Gil-
Castillejos D, Bodí M. Use of isoflurane as treatment for super-
refractory status epilepticus. Rev Neurol. 2023;76(9):309-312.

Correspondencia:
Dra. Ana Alicia Velarde Pineda
E-mail: anavelarde2011@hotmail.com



Medigraphic, literatura biomédica

Biblioteca de la Universidad de Regensburg, Alemania

Biblioteca de la Universidad Federal 
de São Paulo, Brasil

Biblioteca del Instituto de Investigaciones 
Biomédicas, UNAM

Universidad de Laussane, Suiza

Biblioteca de la Universidad Norte 
de Paraná, Brasil

Infodoctor sitio de las Sociedades 
Médicas Españolas

LATINDEX. Sistema Regional de Información en Línea 

el Caribe, España y Portugal

Biblioteca Virtual en Salud (BVS, Brasil)

Biblioteca del Instituto de Biotecnología UNAM.

Asociación Italiana de Bibliotecas (AIB)

Biblioteca Médica Estatal del Ministerio 
de Patrimonio y Cultura, Italia

Fundación Ginebrina para la Formación 
y la Investigación Médica, Suiza

PERIODICA (Índice de Revistas 
Latinoamericanas en Ciencias) UNAM

Google Académico

Wissenschaftszentrum Berlin für 
Sozialforschung, Berlin WZB

Virtuelle Bibliothek Universität des Saarlandes, German

Biblioteca electrónica 
de la Universidad de Heidelberg, Alemania

Biblioteca de la Universidad de Bielefeld, Alemania

Mercyhurst University. Hammermill Library. 
Erie, Pennsylavania

Memorial University of Newfoundland, Canada

Yeungnam University College of Medicine 
Medical Library, Korea

Research Institute of Molecular Pathology (IMP)/ 
Institute of Molecular Biotechnology (IMBA) Electronic 

Journals Library, Viena, Austria

SciELO

registrada la revista Medicina Crítica 



Primer lugar:

Segundo lugar:

Tercer lugar:

BASES PARA LOS TRABAJOS DE INVESTIGACIÓN

El primer autor será, en todos los casos

PRESENTACIÓN GENERAL

https://revision.medigraphic.com/RevisionMedCri/

No deberá incluirse en el texto el nombre de la institución hos-
pitalaria donde el estudio fue realizado

Componentes del escrito

 y correo electrónico 

*
*

*

*

El escrito deberá ser enviado con letra estilo Arial 12 puntos, 
interlineado de 1.5, hoja tamaño carta, márgenes de 2 cm. No 
deberá enviarse en ningún otro formato.
El trabajo deberá estar totalmente listo para la publicación. Aque-
llos que no cumplan con alguno de los puntos mencionados, se-
rán descartados automáticamente.

28 de octubre de 2024

La recepción de los trabajos queda abierta a partir de la aparición 
de la presente convocatoria y se cerrará a las 11:59 horas del 
día 20 de septiembre del año en curso, sin prórroga alguna y sin 
excepciones.
Los trabajos deberán presentarse en el formato que se indique 
(póster, video póster, oral) con una duración de 10 minutos en la 

señaladas.

Los resultados serán publicados en la página del Congreso el 28 
de octubre de 2024.

Convocatoria Nacional
Premio Académico «Dr. Mario Shapiro» 2024

LI Congreso Anual
8 a 13 de noviembre de 2024

Palacio Mundo Imperial. Acapulco, Guerrero.



Convocatoria 2024
Trabajos libres presentación oral y/o carteles

LI Congreso Anual
8 a 13 de noviembre de 2024

Palacio Mundo Imperial. Acapulco, Guerrero.

BASES PARA EL ENVÍO DEL RESUMEN

completo máximo 5 autores

 

 NO SERÁ ACEPTADO

https://revision.medigraphic.com/commec

La recepción de los trabajos queda abierta a partir de la aparición de la pre-
sente convocatoria y se cerrará a las 11:59 horas del día 20 de septiembre 
del año en curso, sin prórroga alguna y sin excepciones






	PORTADA
	Contenido
	Inteligencia artificial, el inicio de una nueva era
	Tromboelastografía point of care en pacientes con neumonía grave por SARS-CoV-2 en la unidad de cuidados intensivos
	Utilidad de la musicoterapia en la Unidad de Cuidados Críticos
	Delta de dióxido de carbono como predictor de mortalidad en el paciente pediátrico con choque séptico
	Correlación de volumen residual gástrico medido y ultrasonido gástrico para identificar intolerancia gástrica en pacientes neurocríticos con nutrición enteral en la unidad de cuidados intensivos
	Evaluación de la fuerza muscular por dinamometría de prensión manual en las unidades de cuidado intensivo: revisión de literatura
	Revisión narrativa: las incompatibilidades farmacológicas ¿son prevenibles? Análisis de enfermería
	Tormenta tiroidea
	Falla orgánica múltiple por rickettsiosis en una mujere mbarazada. Reporte de caso y revisión de la literatura
	Anestésicos inhalados en estado asmático, experiencia de dos casos
	Índices eectrónicos

	Contenido: 


